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ABSTRACT 
Purpose. To analyze the literature, to identify the characteristics 
of the course and clinical manifestations of inflammatory dis-
eases of the maxillofacial region against tuberculosis, namely to 
identify the pathways of Mycobacterium tuberculosis in the soft 
tissues and bones of the maxillofacial region, to determine the 
possible clinical manifestations of tuberculous lesions, the na-
ture of the disease , the possible causes of specific complica-
tions. Highlight the relationship between the nature of the defeat 
of the elements of the localization of infection in the tissues of 
the oral and maxillofacial region. Identify the relationship be-
tween the dynamics of the disease process and the level of secre-
tion of cytokines range of products, their interaction with each 
other and cells - targets. Analyze methods of medical and surgi-
cal treatment. 
Findings. Thus, analysis of the literature points to the numerous 
violations of the functional activity and morphological structure 
of organs and systems in patients with tuberculosis, including at 

the level of the mouth. The changes, which are formed against 
this background that can lead to a lot of complications, espe-
cially when it comes to surgical pathology, including dental. The 
relationship between physical symptoms and the condition of the 
oral cavity is quite strong and is associated with impaired he-
modynamics, metabolic, immunological and neuroregulatory 
disorders in the body. So TB patients is systemic failure of 
microvascular structures caused by the infectious agent. Chang-
es enzymatic activity, enhanced lipid peroxidation with the ac-
cumulation of oxidized products, resulting in the destruction of 
membrane structures and imbalances compensatory and protec-
tive reactions. 
Key words: tuberculosis, clinical manifestation, jaw-facial re-
gion, cytokines. 
 

 
Туберкульоз – одна з найпоширеніших інфекцій-

них хвороб нашого часу. Смертність від цієї недуги  
досягає 6 відсотків летальних випадків від усіх захво-
рювань у світі [1]. В Україні епідемія туберкульозу 
була зареєстрована у 1995 році, і з того часу її  масш-
таби постійно зростають. Захворюваність населення 
України на всі форми активного туберкульозу за пер-
ше півріччя 2010 року склала 72,7 випадків на 100 
тис. населення. Щорічна кількість хворих на туберку-
льоз невпинно зростає. Кількість вперше виявлених 
хворих на туберкульоз у 2005 році становила 39608 
випадків, у 2009 році – 32424 випадків, а така ж сама 
кількість хворих ще не знають про свою недугу.  

У щелепно-лицевій ділянці прийнято розрізняти 
первинне і вторинне туберкульозне ураження. 
Первинне туберкульозне ураження звичайно 
формується в ділянці шкіри, слизової оболонки 
порожнини рота, лімфатичних вузлів щелепно-
лицевої ділянці. На шкірі або на слизовій оболонці 
порожнини рота через кілька тижнів після 
впровадження туберкульозної інфекції утворюється 
папульозне, пухирчате або пустульозне утворення, 
яке розкривається назовні з утворенням болючої 
виразки з нерівними підритими краями і дном. 
Утворення виконане зернистими грануляціями 
жовтуватого або рожевого кольору. Виразка 
піддається рубцюванню або поширюється на сусідні 
тканини, утворюючи значну виразкову поверхню. 
При локалізації туберкульозних виразок на слизовій 
оболонці альвеолярного відростка вони викликають 
маргінальний періодонтит одного або декількох зубів, 
що зумовлює їх значну рухливість. Далі процес може 
поширюватися на кісткову тканину щелеп. 
Захворювання супроводжується запальною реакцією 
регіонарних лімфатичних вузлів, при цьому 
вражається група лімфатичних вузлів, що строго 
анатомічно пов'язана з локалізацією в порожнині 
рота. Чим довше процес, тим більш щільними стають 
лімфатичні вузли, доходячи до хрящової і кісткової 
консистенції. У окремих хворих спостерігається 
розпад лімфатичного вузла з виходом назовні 
характерного сиро-подібного секрету. Така картина 
спостерігається частіше у дітей, підлітків, в 
юнацькому віці, хоча в останні роки зустрічається і у  
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більш старших людей. Первинне ураження 
лімфатичних вузлів щелепно-лицевої ділянці виникає 
при попаданні туберкульозної інфекції через зуби, 
мигдалини, слизову оболонку порожнини рота і носа, 
шкіру обличчя.  

Клінічні прояви туберкульозних уражень щелеп 
розрізняються залежно від шляхів проникнення інфе-
кції в кісткову тканину. В щелепи туберкульозна ін-
фекція може потрапити, окрім лімфогенного або ге-
матогенному шляху, через канали зубів з гангреноз-
ною пульпою або через ясеневі кишені і по продов-
женню зі слизової оболонки ясен. Ці два останніх 
шляхa характерні для хворих з активною формою ту-
беркульозу легенів. Розгляд кліінічних проявів тубер-
кульозних уражень щелепи слід почати з викладу клі-
нічних проявів при проникненні в щелепу інфекції з 
первинного туберкульозного комплексу. При проник-
ненні інфекції з первинного туберкульозного компле-
ксу лімфогенним шляхом в щелепу в ній формується 
первинне кісткове вогнище з утворенням в кістці гра-
нуляційної тканини [1]. На верхній щелепі таке вог-
нище звичайно формується на її передній поверхні в 
області нижньоочного краю або на бічній поверхні в 
області виличного або альвеолярного відростка; на 
нижній щелепі - в області гілки або альвеолярної час-
тини щелепи. Клінічно при цьому спостерігається по-
ява в місці ураження безболісного потовщення щеле-
пи, яке супроводжується збільшенням і ущільненням 
підщелепних лімфатичних вузлів. З туберкульозного 
вогнища в кістці процес поширюється на навколишні 
м'які тканини. При цьому в м'яких тканинах, прилег-
лих до ураженої ділянки щелепи, з'являється інфільт-
рат, спаяний з щелепою. При локалізації процесу в 
області кута або гілки нижньої щелепи в інфільтрат 
включається власне жувальний м'яз, внаслідок чого 
виникає обмеження відкривання рота. 

Лімфатичні вузли, що спаяні між собою, утво-
рюють малорухливі пакети, які надалі можуть підда-
ватися казеозному розпаду. В області інфільтратів по-
ступово з'являється вогнище розм'якшення. Шкіра в 
цій ділянці спочатку червоніє, а потім приймає синє 
забарвлення. У місці розм'якшення утворюється «хо-
лодний» абсцес. Після розтину виділяється водянис-
тий гній з домішкою сиро-подібних грудочок і фор-
мується нориця. При зондуванні нориці виявляється 
шорстка кістка або порожнина, що виконана м'якою 
тканиною (грануляциями). При подальшому розпо-
всюдженні процесу може виникнути патологічний 
перелом нижньої щелепи. Згодом нориці закривають-
ся, і на їх місці залишаються втягнуті атрофічні рубці, 
але поруч виникають нові нориці. Рентгенологічне 
дослідження при такій клінічній картині дозволяє ви-
явити або поодинокі, або численні вогнища деструкції 
кістки з нечіткими контурами, а іноді і наявність дрі-
бних секвестрів. Виявляються також остеопороз і де-
яка атрофія кістки. Періостальної реакції, як правило, 
не відзначається. 

При проникненні туберкульозної інфекції в кіст-
кову тканину щелепи через канал кореня або періодо-
нтальну щілину спочатку за руйнуванням періодонта і 
кісткової тканини альвеоли, з'являється рухливість 
зуба. При цьому виникає нерізкий біль, що характер-

ний для загострення періодонтиту. Іноді спостеріга-
ється потовщення окістя альвеолярного відростка або 
альвеолярної частини щелепи в результаті оссифіку-
ючого періоститу, але ясна тривалий час залишаються 
без істотних змін. Надалі, після поширення процесу 
на значні ділянки губчастого і кортикального речовин 
кістки і руйнування їх, ясна набрякають і червоніють. 
На них з'являються нориці, з яких виділяється рідкий 
гній з домішкою сиро-подібних грудочок. При пода-
льшому розповсюдженні процесу і приєднанні гнійної 
інфекції виникає вторинний остеомієліт щелеп. 

Поширення туберкульозного процесу зі слизової 
оболонки на кістку щелепи також спостерігається у 
хворих з активним туберкульозом легенів, які мають 
туберкульозні ураження слизової оболонки порожни-
ни рота. Зазвичай це відбувається при туберкульозних 
виразках ясен, коли виразковий процес, зруйнувавши 
ясеневий край і оголивши шийки зубів, поступово пе-
реходить на періодонт, окістя щелепи, межальвеоляр-
ні перетинки, руйнуючи їх. Зуби поступово розхиту-
ються і випадають, а в області зруйнованих лунок за-
лишаються кісткові дефекти, що виконані грануля-
ційною тканиною. До туберкульозного процесу, як 
правило, приєднується гнієрідна інфекція, тому вини-
кає біль, з'являється неприємний запах з рота, підви-
щується температура до 37,5 - 38 °С. Процес набуває 
характер перебігу хронічного остеомієліту з утворен-
ням дрібних секвестрів. Великих секвестрів, як пра-
вило, не спостерігається. Кістка при туберкульозі тане 
як цукор. Тому руйнування нижньої щелепи при ту-
беркульозному ураженні може призвести до патологі-
чного перелому, а верхньої - до руйнування дна верх-
ньощелепної пазухи. У цих випадках, так само як при 
центральному розташуванні туберкульозного вогни-
ща, спостерігаються ураження лімфатичних вузлів, 
головним чином, підборідних, підщелепних і поверх-
невих шийних, іноді з нагноєнням.  

При рентгенологічному дослідженні туберкульо-
зного ураження щелепи, коли процес виникає в ре-
зультаті поширення інфекції через канал кореня зуба, 
рентгенологічна картина нагадує картину гранулюю-
чого періодонтіту. На серії знімків можна відзначити 
збільшення вогнища деструкції. При виникненні ура-
ження кістки щелепи в результаті потрапляння інфек-
ції через ясеневі кишені на серії знімків спостеріга-
ються поступове розсмоктування компактної речови-
ни по краю альвеоли, міжальвеолярних перетинок і 
остеопороз прилеглих ділянок кістки. При ураженні 
альвеолярної частини щелепи або альвеолярного від-
ростка у разі поширення туберкульозного процесу зі 
слизової оболонки ясен на рентгенограмі визначаєть-
ся картина деструкції кісткової тканини в ділянці де-
кількох зубів з округлими формами і нерівними края-
ми, а іноді і секвестри. 

Пролонгований характер прийому протитуберку-
льозних засобів в сукупності з поліпрагмазією може 
посилювати наявні дезадаптаційні зрушення у фтизіа-
трічних хворих, що сприяє прогресуванню патології 
пародонту [2]. Доведено, що у хворих пародонтитом 
при наявності активного туберкульоза легень розви-
ток місцевої запальної реакції протікає з підвищенням 
інфекційного навантаження, активацією прозапальних 
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цитокинів в рідині пародонтальних кишень. Доведе-
но, що фактором, що зумовлює часті і тривалі реци-
диви патології пародонта при активному туберкульо-
зі, є розвиток патологічного процеса на тлі дисбалан-
су перекисного окислення ліпідів і антиооксидантної 
системи, синдрома єндотоксикозу. [3]  

Дослідження, проведені Лисак Т.Ю. (1996), Не-
меш О.М. (1997), Голубєвою І.М. (1999) та низкою 
інших авторів свідчать, що на тлі хронічних соматич-
них захворювань виникає інтенсивне ураження паро-
донта. Вплив на виникнення і розвиток патологічного 
процесу в тканинах пародонта обумовлений глибоки-
ми порушеннями усіх видів обміну речовин, пригні-
ченням чинників захисту, розвитком мікроангіопатій. 
Усе це є характерним для туберкульозу. Саме тому є 
можливим припустити, що пошкодження мікроцир-
куляції у поєднанні з порушеннями процесів перекис-
ного окислення ліпідів при туберкульозі призводить  
до розвитку патологічних змін, які створюють основу 
патогенезу захворювань пародонта [4].  

На даний момент накопичилось достатньо фак-
тів, які свідчать про те, що патологічні відхилення 
імунної відповіді пов’язаний з порушеннями у проду-
кції цитокінів. Контроль за M. tuberculosis здійсню-
ється завдяки широкому спектру імунокомпетентних 
клітин та цитокінам, які вони продукують. Показано, 
що тривалий контроль над мікобактеріальною інфек-
цією пов’язано не тільки з підвищенням реакції Th1, 
але також і з інгібіцією реакцій Th2 [5]. 

Патогенез туберкульозу відрізняється серед ін-
фекційних хвороб своєю високою варіабельністю, 
тривалістю латентного періоду між зараженням та йо-
го клінічними проявами. Головна протективна роль 
при туберкульозній інфекції належить у першу чергу 
макрофагам та лімфоцитам [6]. Макрофаги, джерелом 
яких є моноцити периферичної крові, це перший 
бар’єр на шляху мікобактерій, що потрапили до орга-
нізму. Вони є одними з основних цитокінсинтезуючих 
клітин [7]. Практично всі з відомих нині цитокінів 
прямо чи опосередковано модулюють функцію мак-
рофагів, а цитокіни макрофагального походження (ІL-
1α та β, TNFα, ІFNγ, ІL-6, ІL-8, ІL-12, ГМ-КСФ та ін.) 
регулюють, у свою чергу, функціональну активність 
імунокомпетентних клітин та клітин іншого похо-
дження. В процесі фагоцитозу та презентації антигену 
лімфоцитам макрофаги починають продукувати про-
запальні цитокіни (ІL-1, ІL-6, ІL-12, TNFα, ІFNγ  
та ін.), від спектра продукції, рівня секреції, рецепції 
та взаємодії між собою та з клітинами-мішенями за-
лежить динаміка розвитку патологічного процесу [8]. 
Прозапальні цитокіни здійснюють активуючий вплив 
на нові популяції клітин, залучаючи їх у вогнище за-
палення – моноцити, нейтрофіли, природні кілери [9]. 

При туберкульозі з однієї сторони спостерігаєть-
ся активація моноцитів периферичної крові, а з іншої 
виражене порушення їх регуляторної активності, що 
розглядається в якості однієї з причин дефекту анти-
генспецифічної Т-клітинної відповіді [10]. Так у хво-
рих на туберкульоз спостерігається збільшення кіль-
кості циркулюючих CD14+, CD16+ моноцитів, проду-
куючих ІL-10, що супроводжується зниженням кіль-
кості моноцитів, синтезуючих TNFα [11]. У протиту-

беркульозному захисті важливу роль відіграють і ней-
трофільні гранулоцити. В системі клітинної коопера-
ції вони – перша лінія захисту організму від проник-
нення в нього бактеріальних агентів, в тому числі M. 
tuberculosis. Зараження нейтрофілоцитів МБТ викли-
кає їх швидку загибель через апоптоз, який є важли-
вим захисним механізмом і призводить до видалення 
заражених клітин з вогнища запалення та посилює ак-
тивність тканинних макрофагів. В тканинах нейтро-
фільні гранулоцити функціонують тільки при взаємо-
дії з іншими клітинними елементами – мононуклеар-
ними фагоцитами, тобто тканинною ефекторною оди-
ницею є не нейтрофільний чи мононуклеарний фаго-
цит, а функціональний клітинний домен із нейтрофі-
лоциту та макрофагу [13]. Активовані НГ здатні син-
тезувати широкий спектр цитокінів, які беруть участь 
у кооперативній взаємодії клітин імунної системи, 
проявляючи паракринну дію (на макрофаги) так і ау-
токринну (на нейтрофільні гранулоцити). З’ясовано, 
що нейтрофільні гранулоцити, які піддаються каскад-
ному впливу різних цитокінів, здатні змінювати свій 
кількісний та субпопуляційний склад, перебудовувати 
свою функціональну активність, продукувати числен-
ні медіатори запальних реакцій, за допомогою яких 
вони чинять імунорегуляторний вплив на компетентні 
імуноцити, активно втручаючись в роботу системного 
та місцевого імунітету. Описані, зокрема, синтез і 
продукція активованими НГ ІL-1α та ІL-1β, ІL-3, 
TNFα, ІL-4, ІL-8, ІL-6, ІL-12, ІFNγ, Г-КСФ, ГМ- КСФ 
[14]. Інфіковані клітини секретують у міжклітинний 
простір різні типи інтерферонів та інших цитокінів і, 
таким чином, чинять опір подальшому розвитку інфе-
кції. Кінетика та кількість продукції цитокінів різна в 
залежності від мікросередовища, тому диференціація 
їх може впливати на шлях, яким клітини відповідають 
на мікобактеріальну інфекцію. 

Продовжується накопичення наукового матеріа-
лу про різноманітні порушення продукції цитокінів 
при туберкульозі легень. Доведено, що вони прийма-
ють активну участь у протитуберкульозному захисті 
організму, у контролі за розвитком та перебігом спе-
цифічного процесу. Цитокіновий профіль залежіть від 
форми, характеру та особливостей перебігу туберку-
льозу легень. 

Отже аналіз літературних джерел вказує на чис-
ленні порушення функціональної активності та мор-
фологічної структури органів та систем у хворих на 
туберкульоз, зокрема й на рівні порожнини рота. Змі-
ни, що формуються на цьому тлі, можуть призводити 
до великої кількості ускладнень, особливо коли мова 
йде про хірургічну патологію, в тому числі стомато-
логічну. 

Взаємозв'язок між соматичною патологією і ста-
ном органів порожнини рота досить тісний і пов'яза-
ний із порушенням гемодинаміки, метаболізму, іму-
нологічними і нейрорегуляторними розладами в орга-
нізмі. Так у хворих на туберкульоз відбувається сис-
темне ураження структур мікроциркуляторного русла, 
спричинене дією інфекційного агента. Змінюється 
ферментативна активність,  посилюються процеси пе-
рекисного окислення ліпідів з накопиченням недоо-
кислених продуктів, результатом чого є деструкція 



 
мембранних структур та розбалансованість
торних і захисних реакцій. Таким чином

мікроциркуляції та розвиток гіпоксії
дини на тлі туберкульозного ураження
виникнення основного вихідного фону
туберкульозу і тканин ротової порожнини
влюється поява функціональних змін
тової порожнини. 
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