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У статті проаналізовано літерат рні дані щодо ролі інфе ційних, метаболічних та ім нопа-
то енетичних пор шень розвит запальних процесів т анинах пародонта. По азано, що зміни
мі робіоценоз порожнини рота, ім нопато енетичні пор шення, о сидаційний стрес є ініціаторами
розвит запальних процесів т анинах пародонта. При цьом звертається ва а на джерела
творення а тивних форм исню, їх роль мембранних процесах я посередни ів творення
проста ландинів, цито інів, я і визначають хара тер запальної реа ції.

КЛЮЧОВІСЛОВА: пародонтит,мі робіоценоз, ім нопато енез, запальний процес, а тивні форми
исню, перо сидне о иснення ліпідів, антио сидантна система.

Генералізований пародонтит (ГП) належить
до поліетіоло ічних захворювань із різними
механізмами розвит . Середфа торів ризи
вирішальне значення мають пор шення мі ро-
біоценоз порожнини рота і дисбаланс ім нної
системи ор анізм , недостатність антио си-
дантно о захист та транс апілярно о обмін
в нав олоз бних т анинах [11, 12, 26, 34].

У механізмах розвит запально-дестр -
тивних процесів т анинах пародонта важлив
роль віді рають пор шення мі роцир ляції і
транс апілярно о обмін на тлі вираженої
іпо сії. З сіх наслід ів і с ладнень іпо сії
найбільш серйозними є інтенсифі ація вільно-
ради ально о о иснення та при нічення анти-
о сидантно о захист біоло ічних т анин і сере-
довищ [12, 27]. А тивація перо сидно о о ис-
нення ліпідів (ПОЛ) – п с овий механізм
стресорних пош оджень з пор шенням мета-
болізм літин, я і перш за все пов’язані з по-
ш одженням літинних і с б літиннихмембран
[7, 17].

А тивація ПОЛ і зниження антио сидантної
а тивності сприяють на опиченню вільно о й
етерифі овано о холестерол , лізофосфати-
дів, ардіоліпін , фосфатидилхолін , зменшен-
ню неетерифі ованих жирних ислот та ін. [31,
51, 55]. Ці зміни пор ш ють динамічн стабіль-
ністьмембран еритроцитів і сприяють розвит
патоло ічно о процес в пародонті [8, 25, 28].

На ові фа ти свідчать про важлив іні-
ціююч роль о сидаційно о стрес в пато енезі
запально о процес і пародонтитів зо рема,
що дозволяє роз лядати процес перо cидації

ліпідів та на ромадження то сичних йо о про-
д тів слині разом із зниженням антио исню-
вально о її потенціал я потенційні преди тори
запально о раження пародонта [6, 59]. Зо ре-
ма, встановлено,щопор шення антио сидант-
но о захист хворих на ГП, виявлене на
підставі змін а тивності аталази, цер лоплаз-
мін та насиченості трансферин залізом і
збільшення рівня дієнових он’ю атів і ТБК-
а тивних прод тів сироватці рові, призво-
дить до розвит синдром ендо енної інто си-
ації хворих [2, 12, 21].

Одним із оловних ферментів антиради-
ально о захист , я і здатні іна тив вати
перо сид водню, є аталаза (КТ). Вона
переб ває в синер ічних відношеннях із
с перо сиддисм тазою, том визначення їх
а тивності має с ттєве значення для оцін и
антио сидантної системи ор анізм [14, 58].
Установлено, що в ротовій рідині пацієнтів із
хронічним енералізованим пародонтитом
зниж ється а тивність аталази та с перо сид-
дисм тази [21].

Поряд із тим одним із важливих по азни ів
мінерально о обмін є л жна фосфатаза. Цей
ферментміститься іст овій т анині, в основ-
ном в мембранах остеобластів, том є
безпосереднім мар ером а тивності остео-
бластів щодо іст о творення. Підвищення
йо о а тивності в сироватці рові при лі ванні
хворих на енералізований пародонтит І-ІІІ
ст пенів можна визнати я озна підсилено о
іст ово оформ вання [1]. У процесі розвит
модельовано о пародонтит відб вається ін-
тенсифі ація а тивності остео ластів. Мар е-© А. Є. Дем ович, 2015.
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ром остео ластичної а тивності вважають
исл фосфатаз [69].

На даном етапі розвит вчення про при-
чини вини нення і розвит енералізовано о
пародонтит вважають, що вирішальн роль
віді рає дисф н ція ім нної системи. Це
ви ли ало підвищений інтерес до вивчення
поліморфізм та е спресії енів, я і од ють
транс рипціюмедіаторів, зо ремацито інів [2].
Та , с часнимиметодамимоле лярної меди-
цини б ло підтверджено попередні дослі-
дження енетичної природи ГП [10, 19]. Відомо,
що ім нна система реа є намі робн бляш ,
я а більшою чи меншою мірою творюється в
сіх людей. При цьом в одних ГП розви-
вається, в інших – ні. Отже, однієї енетичної
схильності до вини нення і розвит цьо о
захворювання недостатньо, ос іль и ГП, я і
б дь-я а інша хвороба (фенотип), з мовлю-
ється енотипом, середовищем та взаємодією
між ними [2]. Одна епі еномні механізми
реалізації спад ової інформації, тобто е спресії
енів, при хворобах пародонта залишаються
нез’ясованими [2, 9]. Немає відповіді та ож на
ба ато запитань щодо механізмів розвит та
про рес вання хвороб пародонта, відс тня
єдина онцепція їх лі вання, що та ож по-
треб є подальшої розроб и. Це пов’язано зі
стр т рно-ф н ціональними змінами спад о-
во о апарат соматичних літин хворих на ГП
і підтвердж ється наявністю сильних достовір-
них ореляцій по азни ів ф н ціонально о
стан еном із вмістом ма ро- й мі роеле-
ментів та а тивністю ферментів. Виявлений
дисбаланс мінерально о та ферментно о
омеостаз в аз є на йо о часть пато енезі
ГП і пародонтоз [22].

При захворюваннях пародонтамаютьмісце
с ттєві метаболічні пор шення, я і призводять
до ф н ціонально о напр ження адаптаційно-
пристос вальних реа цій ор анізм й лежать в
основі пато енетичних процесів їх розвит та
про рес вання, що доведено за допомо ою
ореляційно о і ластерно о аналіз лінічних,
цито енетичних, біохімічних та ім ноло ічних
пор шень. Отже, енетична схильність до за-
хворювань пародонта реаліз ється феноти-
пово лінічних, цито енетичних, біохімічних
та ім нних змінах [2].

Та им чином, пор шення мінерально о
омеостаз , зміни а тивності металоферментів
і металозалежних ферментів, що відповідають
за різні види обмін , посилення перо сидації,
зростання синдром ендо енної інто си ації,
при нічення антио сидантно о захист ор а-
нізм й розбалансованість прод ції цито інів,
я і виявлено під час омпле сних досліджень,

свідчать про те, що розвито і про рес вання
ГП тапародонтоз відб ваються на тлі с ладних
пор шень омеостатичної рівнова и в ор аніз-
мі. Дані зміни з мовлені енетичною слаб істю
транспортних процесів, бо наявність в ор анах
і літинах мі роелементів, ферментів, цито інів
та інших речовин залежить від а тивності енів,
що їх од ють, а пор шення в них спричиняють
слаб ість онтролюючої системи омеостаз
[2]. Водночас становлено, що при запаленні
в пародонті змінюються літинний фенотип і
енетична транс рипційна про рама [43]. За
останніми даними, ці зміни відб ваються ще
дорозвит запалення: я тіль и розпізнавальні
рецептори ідентифі ють мі роор анізм я
ч жорідний, вони а тив ються і передають
літин си нал для вивільнення фа тів транс-
рипції з н леотидівДНК, завдя и чом літина
а тив ється та синтез є властивий їй набір
цито інів [35, 41]. Крім то о, відомо,щовоснові
спад ової схильності до хвороб лежить широ-
ий енетичний балансовий поліморфізм поп -
ляцій людини за ферментами, стр т рними
та транспортними біл ами, анти енами [13].
Підтверджено це положення стосовно ГП і
пародонтоз ,щодозволилороз лядати етіоло-
ію й пато енез захворювань пародонта з
позицій енетично о сприяння, метаболічних
та ім нних пор шень [2, 47].

Опис ючи потенційні енетичні фа тори
ризи розвит пародонтит , можна виходити
з чотири омпонентної моделі захворювання,
що в лючає та і елементи [10]:

– спол чнот анинн основ пародонта, я а
в лючає в себе дентин ореня з ба, цемент,
цир лярн і транссептальн зв’яз и, острівці
Маласе, іст ов альвеол , епітеліальн і
матри сн частини, що по ривають ясна;
с дини, що прони ають зв’яз и з іст ової
альвеоли; поряд із поза літинним матри сом
до с лад пародонта входять форм вальні
літини: цементобласти, остеобласти, фібро-
бласти та їх попередни и, найбільш масовим
біл ом пародонта є ола ен I тип , імпре но-
ваний ола еном інших типів та іншими фіб-
рилярними біл ами, а та ож аморфні аніонні
протео лі ани;

– матри сні металопротеїнази, що з мов-
люють розпад ола ен та інших біл ів спол ч-
нот анинно о матри с , і біл ові т анинні
ін ібітори, я і ре люють їх а тивність;

– місцеві поза літинні фа тори ре ляції
транс рипції літин спол чної т анини та ім нної
системи (фа тори рост , лімфо іни, хемо іни),
а та ож їх рецептори; роль цихфа торів ба ато
в чом зводиться до ре ляції е спресії та
а тивації матри сної металопротеїнази, вплив
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на ріст і мі рацію основних літин пародонта,
рівень синтез вання ними матри сних біл ів;
рім то о, первинні месенджери мод люють
анти енонезалежн й анти еноспецифічн
реа ції літин ім нної системи на інвазію в
пародонт нормальної і пато енної мі рофлори;

– енералізовані фа тори рові, що в лю-
чають себе насамперед елементи системи
специфічної (анти енозалежної) відповіді ор а-
нізм на анти ени, а та ож системи розпізна-
вання та іна тивації анти ен-антитільних
омпле сів; до цієї р пи можна зарах вати
поверхневі мар ери лімфоцитів, зо рема
анти енозалежні рецептори, омпоненти омп-
ле сів істос місності I і II ласів, ім -
но лоб ліни, а та ож омпоненти омплемент ,
фа тори з ортання рові та фібриноліз [10].

Протеолітичн де радацію ола ен I тип
вважають одним із лючових фа торів не-
онтрольовано о р йн вання поза літинно о
матри с пародонта [37, 61]. Кола енолітична
а тивність властива перш за все матри сним
металопротеїназам (ММП) – представни ам
м льти енно о сімейства, що с ладається з
більше ніж 20 цин озалежних ендопептидаз,
с бстратами я их, рім більшості омпонентів
поза літинно о матри с , мож ть б ти та ож
інші протеази, хемота сичні моле ли, латентні
форми фа торів рост , розчинні й мембрано-
асоційовані біл и,що зв’яз ютьфа тори рост ,
цито іни [16, 61].

З сіх відомих ММП найбільшою протео-
літичною а тивністю відносно ола ен I тип
володіє ола еназа нейтрофілів або ММП-8,
а тивність я ої, за даними е спериментальних
та лінічних досліджень, пов’язана з патоло іч-
ними змінами в пародонті [38, 42]. Широ а
с бстратна специфічність матри сних метало-
протеїназ, що в лючає в том числі й запальні
цито іни, визначає їх часть не тіль и в
процесах дестр ції пародонта, а й мод ляції
запальної реа ції [62].

Однією з іпотез, я і пояснюють пато енез
запальних захворювань пародонта, є хронічне
пош одження ендотелію [13], я е дослідж ють
методами діа ности и дисф н ції ендотелію,
що ґр нт ються на визначенні цир люючих
ендотеліальних мар ерів плазмі рові: ендо-
телін -1 (ЕТ-1), NO, фа торів Віллебранда та
не роз п хлин-α (ФНП-α), інтерлей ін -6
(ІЛ-6), інтерлей ін -1β (ІЛ-1β), L-ар інін . Особ-
лив ва в інд ції с динно о пор шення
приділяють ендотелін -1 – найпот жнішом
ендо енном вазо онстри тор , я ий віді рає
вели роль ре люванні системно о й
ло ально о с динно о тон с , ф н ціон вання
емомі роцир ляторно о р сла [19]. З о ляд

на с часні положення лінічної ім ноло ії, можна
вважати, що саме цито іновий профіль рові
має с ттєве значення для за альної хара те-
ристи и ім нопато енез більшості хронічних
хвороб, том числі стоматоло ічно о профілю
[3, 32]. Зо рема, с часні дослідження довели
важливе значення цито інів між літинній
взаємодії, що лежить в основі пато енез хро-
нічно о запалення т анин пародонта, в лю-
чаючи механізми розвит дистрофічно-за-
пальних ражень із наст пним остеопорозом і
резорбцією альвеолярної іст и, наслід ом
чо о є пор шенняф н ції чи навіть втрата з бів
[24].

При проведенні ім ноло ічних досліджень
хворих на енералізований пародонтит б ло

встановлено, що вміст прозапальних цито інів
сироватці рові с ттєво підвищений [4, 23].

Розвито патоло ічно о процес та йо о за-
острення хворих на ГП с проводж ється
підвищенням онцентрації ЕТ-1 і прозапальних
цито інів ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 сироватці паро-
донтальної рові. При цьом спостері ають
прям ореляційн залежність між тяж істю ГП
і рівнем мар ерів дисф н ції ендотелію, що
може сл вати діа ностичним тестомперебі
патоло ічно о процес й оцін и ефе тивності
лі вання хворих на ГП [24]. Прозапальні
цито іни ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α підсилюють е с-
пресію ад езивних моле л, стим люють про-
оа ляційн а тивність ендотелію, пор ш ють
метаболізм ліпідів, збільш ють вміст ліпопро-
теїнів д же низь ої щільності, що призводить
до зміниф н ції ендотелію і підвищення се ре-
ції ЕТ-1 та про оа лянтів [40, 60].

Генералізованийпародонтит, я і б дь-я ий
інший ім нозалежний патоло ічний процес,
с проводж ється змінами цито іново о профі-
лю. Провідними прозапальними цито інами
визнано цито іни першої хвилі – ІЛ-1 і ФНП [4,
18]. Прозапальний цито ін ІФН-γ (ІФН II тип )
хара териз є хронічне запалення і разом з ІЛ-1
та ФНП-α віді рає центральн роль йо о
розвит [48]. Цито ін ІЛ-12 – один з основних
прозапальних цито інів др ої хвилі [20].
Дестр тивно-запальний процес пародонті
перш за все стрим ють ІЛ-4 та ІЛ-10 [18, 66].

Баланс про- і протизапальних цито інів
відображає інде с запальної а тивності, я ий
визначають заформ лою (ФНП-α+ІЛ-6+ІЛ-8) /
ІЛ-10. Відб вається се реція прозапальних
ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, а та ож протизапально о
ІЛ-10, що ре лює цей процес. Та им чином,
моноцити зал чаються до запально о ас ад
[24]. У цьом процесі бер ть а тивн часть і
лімфоцити. Після анти енної стим ляції CD4+
Т- літини диференціюються в Т-хелпери 1- о і
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2- о типів, я і здатні до се реції різних цито інів.
Т-хелпери 1- о тип се рет ють прозапальні
цито іни (ФНП-α, інтерферон-γ, ІЛ-2, ІЛ-12), а
Т-хелпери 2- о тип – протизапальні (ІЛ-4,
ІЛ-10, ІЛ-13) [30, 33].Прицьом дисбаланспро-
і протизапальних цито інів може мати не-
сприятливі наслід и в розвит с ладнень при
запальних процесах т анинах пародонта [63].

Доведено, що переважання Th1 тип
ім нної відповіді пов’язане з резистентністю до
захворювання або йо о стабільно о лінічно о
перебі , а домін вання Th2 тип є озна ою
про рес вання патоло ічно о процес [5, 15].
Том за прод цією цито інів можна визначити
форм і тяж ість хвороби. При ГП Т-хелпери
Th1 тип віді рають провідн роль процесах
р йн вання альвеолярної сіт и. А тивовані
Т-хелпери Th1 тип стим люють остео ласто-
енез внаслідо іперсинтез прозапальних
цито інів (ІЛ-1, ФНП-α). З іншо о бо , Т-хел-
пери Th2 тип , навпа и, альм ють остео лас-
то енез та а тивність остеобластів, ос іль и
прод ють ІЛ-4й ІЛ-10.Отже, висо захворю-
ваність на ГП серед доросло о населення
пов’яз ють із форм ванням вторинних ім но-
с пресивних станів, на тлі я их зниж ється
ефе тивність стандартно о лі вання [5, 15].

Оптимальн дію цито інів визначає рівно-
ва а різних за біоло ічною а тивністю інтер-
лей інів, пор шення цієї ре ляції є мовою
вини нення патоло ічних станів і хвороб. Про-
запальним цито інам монон леарів властива
синер ічна дія, вони онтролюють сі етапи
форм вання ло ально о запалення. До них
належать: а) прод ціяфа торів а тивації емо-
оа ляції [45]; б) посилення а тивності ней-
трофілів і моноцитів/ма рофа ів [46]; в) ініціація
системної запальної відповіді й синтез біл ів
острої фази запалення в епатоцитах [56];
) інд ціяморфоло ічних іф н ціональних змін
в ендотеліальних літинах [33, 50, 64]. ІЛ-10
відносять до протизапальних фа торів, що
онтролюють дію прозапальних цито інів. Він

здатниймод лювати численні літинні процеси,
я і віді рають важлив роль вини ненні,
про рес ванні й стабілізації атерос леротичної
бляш и [36, 67], а та ож ре ляції метаболізм
холестерин вма рофа ах за рах но стим ля-
ції я зворотно о йо о захоплення з модифі о-
ваних ліпопротеїнів, та і вил чення з літин [33,
49, 53]. ІЛ-10при ніч є вивільненнялізосомаль-
них ферментів нейтрофілами і моноцитами,
альм є прод вання ними металопротеїназ,
при ніч є синтез прозапальних цито інів
(ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-6) і хемо інів (ІЛ-8 тощо)фа о-
цит ючими літинами. Цей цито ін здатний
значно при ніч вати прод ти о иснення, під-
силювати синтез NО а тивованими ма рофа-
ами [54], е спресію рецептора для фа тора
а тивації тромбоцитів нейтрофілами і моноци-
тами, переш оджати про рамованій за ибелі
літин – апоптоз , сприяє зростанню і дифе-
ренціюванню моноцитів ма рофа и [33].

А тивація се реції прозапальних цито інів
відображає посилення процесів ім нної відпо-
віді на різно о вид запалення. Саме збіль-
шення іль ості ІЛ-1β стало чіт оюспецифічною
особливістю захисних механізмів запально о
процес в т анинах пародонта [30, 44, 68].
Отже, швид ість а тивації прод центів цьо о
цито ін (моноцитами, ма рофа ами, стро-
мальними, епітеліальними літинами), що
с проводж валася висо ою йо о онцен-
трацією хворих на ГП, імовірно,маєбіоло ічне
значення: забезпечення першої лінії антиін-
фе ційно о захист на рівні системи цито інів,
я а стала основою для б дь-я ихформ ім нної
відповіді.

Отже, заходи пато енетичної профіла ти и
і терапії ГП необхідно розробляти з рах -
ванням місцевих та за альних фа торів, що
віді рають вирішальн і провідн роль меха-
нізмах розвит пародонтит [29], асоціативно
впливаючи на ім нн , ендо ринн , нервов ,
ровотворн системи й метаболічні процеси
[39, 52, 57, 65].
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А. Е. Дем ович
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙМЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО

ÏÀÒÎÃÅÍÅÒÈ×ÅÑÊÈÅ ÔÀÊÒÎÐÛ Â ÌÅÕÀÍÈÇÌÀÕ ÐÀÇÂÈÒÈß È ÒÅ×ÅÍÈß
ÂÎÑÏÀËÈÒÅËÜÍÛÕ ÏÐÎÖÅÑÑÎÂ Â ÏÀÐÎÄÎÍÒÅ

Резюме
В статье проанализированы литерат рные данные о роли инфе ционных, метаболичес их и

имм нопато енетичес их нар шений в развитии воспалительных процессов в т анях пародонта.
По азано, что изменения ми робиоценоза полости рта, имм нопато енетичес ие нар шения,
о сидационный стресс являются инициаторами развития воспалительных процессов в т анях
пародонта. При этом обращается внимание на источни и образования а тивных форм ислорода,
их роль в мембранных процессах в ачестве посредни ов образования проста ландинов, цито инов,
оторые определяют хара тер воспалительной реа ции.

КЛЮЧЕВЫЕСЛОВА: пародонтит, ми робиоценоз, имм нопато енез, воспалительный процесс,
а тивные формы ислорода, перо сидное о исление липидов, антио сидантная система.

A. Ye. Demkovych
I. YA. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY

PATHOGENETIC FACTORS IN THE MECHANISMS OF DEVELOPMENT AND
COURSE OF PARODONTIUM INFLAMMATORY PROCESSES

Summary
The article presents an analysis of published materials on the role of infectiouses, metabolic and

immune pathogenic disorders inflammatory processes development in parodontium tissues. It is shown
that change cavity mouth microbiocoenose, oxydative stress are the initiators of inflammation in parodontium
tissues. This draws attention to the sources of the formation of reactive oxygen species and their role in
membrane processes as mediators formation of prostaglandins, cytokines which determine the nature of
the inflammatory response.

KEYWORDS: periodontitis, microbioceonosis, immunepathogenesis, inflammation, reactive oxygen
species, lipid peroxidation, antioxidant system.
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