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Вступ: за поширеністю захворювання верхівкового періодонта займають третє місце після карієсу 
і пульпіту, і є однією з основних причин втрати зубів На сьогоднішній день відсоток ускладненого 
карієсу в постійних зубах у дітей також залишається досить високим. Мета дослідженя: дослідити 
етіологію та патогенез періодонтиту постійних зубів. Матеріали та методи: проаналізовано лі-
тературні джерела за 2000-2014 роки, описано причини та механізм розвитку періодонтиту по-
стійних зубів у дітей. Результати дослідження та висновки: причини та механізм розвитку пато-
логії періодонта постійного зуба у дитини подібні до такого у дорослого, але все ж існують зако-
номірності, обумовлені морфо-функціональними особливостями будови зуба, що формується. Та-
ким чином, для діагностики та лікування верхівкового періодонтиту постійних зубів у дітей потрі-
бний особливий підхід.  
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гією в сучасних екологічних умовах” (номер держреєстрації 0108 U 01099
3, терміни виконання 2007-2012 pp.). 

Одним із ускладнень карієсу є запалення пе-
ріодонта – періодонтит, який досить часто зу-
стрічається в практиці лікаря-стоматолога [3, 15, 
22, 25, 29]. За поширеністю захворювання верхі-
вкового періодонта займають третє місце після 
карієсу і пульпіту, і є однією з основних причин 
втрати зубів [4, 22, 35]. У практиці лікаря-
стоматолога звертання пацієнтів із приводу хро-
нічного періодонтиту складає 15-20% [15]. На 
сьогоднішній день відсоток ускладненого карієсу 
в постійних зубах у дітей також залишається до-
сить високим [7, 9, 19]. 

Основним етіологічним чинником у розвитку 
пульпарних і періапікальних уражень вже давно 
визнані бактерії [10, 18, 19, 27, 29, 37]. Апікаль-
ний періодонтит – це запалення періапікальних 
тканин у відповідь на наявність усередині коре-
невого каналу мікроорганізмів або інших подра-
знюючих чинників [11, 24, 34]. При цьому мікро-
флора часто представлена асоціаціями різних 
видів як патогенних, так і умовно-патогенних 
штамів: стафілококів, стрептококів, паличок, спі-
рохет, дифтероїдів, лактобактерій, грибів роду 
Сandida, найпростіших та ін. [16, 38]. 

У разі періодонтиту в кореневих каналах 
створюються сприятливі умови для розвитку 
анаеробних мікроорганізмів [3, 11, 14], тому бак-
терії, що викликають ускладнення карієсу зубів, 
на 90% складаються з облігатних анаеробів, які 
інфікують м’які тканини і пристінковий предентин 
кореневого каналу на глибину до 1,2 мм. У ви-
падку наявності інфікованого кореневого каналу 
в періапікальних тканинах можна виявити до 108 
бактерій на 1 мл умісту кореневого каналу в той 
час, коли для періапікальних змін достатньо ли-
ше 106 бактерій на 1мл [17]. Різноманітність мік-
робної флори створює певні труднощі у терапії 
періодонтитів, оскільки для її пригнічення необ-
хідні різні антибактеріальні препарати. З іншого 
боку, висока мінливість мікроорганізмів призво-

дить до постійного виникнення в їх асоціаціях 
штамів, стійких до антибактеріальних препара-
тів, що застосовуються при лікуванні [2, 3]. 

Останнім часом встановлено, що за наявнос-
ті обширного вогнища деструкції кісткової ткани-
ни в ділянці верхівки кореня зуба, бактерії зна-
ходяться у кореневому каналі, а поза верхівкою 
виявляються рідко і в незначній кількості. Отже, 
періапікальне розрідження є реакцією організму 
на патогенну дію продуктів життєдіяльності мік-
роорганізмів (екзо- та ендотоксинів) і на антиге-
ни зі змертвілих клітин, які через апікальний 
отвір потрапляють до тканин, що оточують вер-
хівку кореня зуба [17, 33]. При цьому виникають 
грануляції – це захисна реакція організму. Вони 
формуються у вигляді бар’єру між джерелом по-
дразнення (кореневим каналом) і макроорганіз-
мом та є межею, яка запобігає подальшому про-
никненню в організм мікроорганізмів та їх токси-
нів [6, 17, 32]. 

Запалення періодонтальних тканин як гостро-
го, так і хронічного перебігу, є захисною реакці-
єю за умови нормальної реактивності організму. 
А.В. Митронін (2005) виділяє два основні чинни-
ки, які лежать в основі патогенезу запального 
процесу періодонта: дія подразнюючого чинника 
на тканини та місцева реакція тканин, що зале-
жить від специфічних і неспецифічних факторів 
захисту ротової порожнини та компенсаторно-
захисних властивостей організму вцілому [12, 
13, 20, 21]. 

На думку P. Bednář et J. Krug (2002), захисні 
системи організму реагують на продукти життє-
діяльності мікроорганізмів, що вегетують у коре-
невому каналі, підвищенням фагоцитарної акти-
вності макрофагів, Т- і В-лімфоцитів й плазмо-
цитів. Макрофаги і нейтрофіли в зоні запалення 
виділяють фермент колагеназу, яка розчиняє 
колагенові волокна і зумовлює деструкцію кіст-
кової тканини [21]. Після смерті бактерій утво-
рюються ендотоксини, які, своєю чергою, прово-
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кують імунну систему на відповідь.  
Хронічне запалення є тривалим процесом, 

тому організм формує захисний бар’єр у вигляді 
періапікального розрідження: руйнується пері-
одонтальна зв’язка і відбувається деструкція ко-
міркової кістки, що оточує корінь зуба, а в деяких 
випадках – лізис кореня ураженого зуба. Таким 
чином утворюється простір у кістці, в який врос-
тають судини, фібробласти та інші елементи ме-
зенхімального походження й створюються спри-
ятливі умови для проникнення фагоцитів та ін-
ших факторів захисту. Недиференційовані клі-
тини мезенхіми грануляційної тканини місця 
ураження за певних умов можуть природним 
шляхом трансформуватися в остеобласти або в 
остеокласти, а від цього залежить швидкість 
процесів перебудови кісткової тканини, тобто 
резорбції чи новоутворення [36]. 

Особливості розвитку та інтенсивність ура-
ження тканин періодонта прямо пропорційно за-
лежать від двох чинників: характеру поведінки 
антигенів, які проникають у періодонт (переваж-
но ендотоксинів) та активності захисної системи 
організму. Отже, апікальний періодонтит є імун-
ною відповіддю на ендодонтичну інфекцію [17].  

Інколи імунна система може реагувати на пе-
ріапікальне запалення підвищеним утворенням 
порівняно щільної кістки, ніби „замуровуючи” ін-
фекцію в каналі зуба. У цьому випадку подаль-
ший розвиток хронічного апікального запалення 
вже буде залежати від порушення рівноваги між 
імунітетом організму і вірулентністю мікрооргані-
змів. При певних умовах може виникати загост-
рення запального процесу, тоді через верхівку 
кореня зуба проникають живі бактерії. У відпо-
відь на це в місце ураження мігрує велика кіль-
кість поліморфонуклеарів, а це, своєю чергою, 
сприяє розвитку гострого гнійного запалення. 
Клінічні прояви загострення хронічного верхівко-
вого періодонтиту є аналогічними до гострого 
перебігу апікального періодонтиту. Така ситуація 
досить часто може закінчуватися видаленням 
ураженого зуба [23, 33]. 

Ступінь деструкції сполучної тканини у разі 
хронічного верхівкового періодонтиту є найбільш 
простим критерієм оцінки важкості запального 
ураження періодонта. Періодонтити, які перебі-
гають на тлі остеопорозу і характеризуються за-
паленням опорно-утримуючого апарату зуба, 
можуть призводити до резорбції коміркового 
відростка щелепи і втрати зубів. Загоєння дефе-
кту в щелепній кістці, що виник під впливом па-
тологічного процесу, відбувається шляхом утво-
рення нової кісткової тканини та оточуючої спо-
лучної тканини. Сприятливою клінічною ознакою 
вважається підвищення щільності кісткової тка-
нини після лікування [26]. 

Хронічний гранулюючий періодонтит харак-
теризується гострим імунним запаленням – це 
гіперергічна реакція негайного типу. В зоні апек-
са утворюється грануляційна тканина, що міс-
тить велику кількість капілярів, оточених кліти-

нами запального інфільтрату: тучними клітинами 
на стадії дегрануляції, лімфоїдними клітинами, 
плазмоцитами, гістіоцитами. Саме цей інфільт-
рат веде до руйнування дентину та цементу зу-
ба з утворенням секвестрів та нориць на яснах. 
У резорбції твердих тканин зуба беруть участь 
також лейкоцити, які розміщені довкола судин 
періодонта. Далі з’являються макрофаги й акти-
вують проліферацію фібробластів. Ускладнен-
ням такого періодонтиту може стати остеомієліт 
[1]. 

Досліджено також, що у разі хронічного гра-
нулематозного періодонтиту, гранульома є сте-
рильною. Запальна реакція в періодонті є ні чим 
іншим, як захисною реакцією організму, але во-
на викликає пошкодження – деструкцію комірко-
вої кістки. Більша половина клітин у періапікаль-
них грануляціях – це клітини захисту: макрофаги 
різного ступеня зрілості, епітеліоїдні клітини, лі-
мфоцити (в основному Т-лімфоцити), плазмати-
чні клітини, нейтрофіли і т.д. Учені вважають, що 
немає принципової різниці між гранулюючим і 
гранулематозним періодонтитом: за своїю суттю 
це один патологічний процес, лише, можливо, в 
умовах різної реактивності макроорганізму. За 
кордоном ці два поняття не розділяють і став-
лять діагноз „періапікальна гранульома”, що роз-
глядається як гранульома імунного типу. Така 
гранульома може бути інфікованою лише у разі 
загострення патологічного процесу. Постачаль-
ником подразників, які стимулюють ріст грану-
льоми, є кореневі канали, так звана інфікована 
зона. Мікроорганізми і їх токсини, які потрапля-
ють у гранульому, елімінуються клітинами захи-
сту або зв’язуються імуноглобулінами. Таке спі-
віснування інфікованого каналу з одного боку і 
стерильної гранульоми – з іншого може продов-
жуватися необмежено довго без загострення, 
тобто без будь-яких клінічних проявів. Резорбцію 
кісткової тканини спричиняють активні клітини 
гранульоми, цементу і навіть дентину через 
продукцію так званого остеокластичного активу-
ючого фактора [6]. 

За вищезгаданих умов, у кістковій тканині ви-
никає локальна активація остеобластів, на що 
вказує достовірне підвищення активності кислої 
фосфатази та еластази. Натомість, збільшення 
активності лужної фосфатази є компенсаторною 
реакцією кісткової тканини на порушення мета-
болізму і мінерального обміну [8]. 

У дітей структура тканин періодонта, а відпо-
відно і його функції, відрізняються нестабільніс-
тю. На різних етапах розвитку організму дитини 
загалом і періодонта зокрема відмічаються про-
гресивні і регресивні зміни, які впливають на пе-
ребіг фізіологічних і патологічних процесів та ви-
значають особливості клінічних проявів запаль-
них захворювань періодонта [31].  

Особливості патогенезу періодонтитів постій-
них зубів у дітей обумовлені наступними факто-
рами: широкі кореневі канали з тонкими стінка-
ми, що вкриті товстим шаром маломінералізова-
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ного предентину; наявність зони росту на верхі-
вці, в місці якої клітини пульпи інтимно контак-
тують із клітинами періодонта; наявність великої 
кількості кровоносних судин; переважання клі-
тинного компоненту над волокнами в сполучній 
тканині; губчата речовина альвеолярної кістки 
має більш порожнисту структуру, малозвапнена; 
кортикальна пластинка також маломінералізо-
вана і містить багато отворів. Такі особливості 
будови періодонта є сприятливими для розвитку 
запалення у відповідь на потрапляння мікробів 
та їх токсинів із кореневого каналу зуба [5].  

Хронічний апікальний періодонтит в постійних 
зубах із незавершеним формуванням коренів 
найчастіше розвивається як первинно-хронічний 
процес, протікає при неглибокій каріозній порож-
нині з закритою порожниною зуба і, як правило, 
виявляється об’ємне ураження кісткової ткани-
ни, при цьому можливе вростання грануляційної 
тканини з періапікального вогнища хронічного 
запалення в просвіт кореневого каналу. За па-
тології періодонта постійних зубів у дітей пере-
важає продуктивний тип хронічного запалення 
(гранулюючий періодонтит), що супроводжуєть-
ся утворенням нориці на яснах чи шкірі обличчя. 
Гранулематозний тип запалення практично не 
зустрічається, оскільки він є більш досконалим 
захисним механізмом і тому характерний для 
тканин із більшим ступенем морфо-
функціональної зрілості [5, 28, 30]. 

Поганий стан ротової порожнини, особливо у 
дітей із загальноcоматичною хронічною патоло-
гією, може бути як чинником ризику, так і важли-
вою причиною захворюваності, а також спричи-
няти важкі ускладнення. Неліковані зуби з каріє-
сом та його ускладненнями можуть призводити 
до виникнення болю та поширення інфекції на-
віть у здорових дітей. Імунокомпроментовані ді-
ти в цій же ситуації мають великий ризик розвит-
ку системних захворювань, що можуть стати 
фатальними [35]. 

Отже, причини та механізм розвитку патології 
періодонта постійного зуба у дитини подібний до 
такого у дорослого, але все ж існують закономі-
рності, обумовлені морфо-функціональними 
особливостями будови зуба, що формується. 
Таким чином, для діагностики та лікування вер-
хівкового періодонтиту постійних зубів у дітей 
потрібний особливий підхід.  
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Реферат 
ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРИОДОНТИТА ПОСТОЯННЫХ ЗУБОВ У ДЕТЕЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ).  
Костюк И.Р.  
Ключевые слова: дети, постоянный зуб, периодонтит. 

Вступление: по распространенности заболевания верхушечного периодонта занимают третье мес-
то после кариеса и пульпита, и являются одной из основных причин потери зубов. На сегодняшний 
день процент осложненного кариеса в постоянных зубах у детей также остается достаточно высоким. 
Цель исследования: исследовать этиологию и патогенез периодонтита постоянных зубов. Материалы 
и методы: проанализированы литературные источники за 2000-2014 годы, описано причины и меха-
низм развития периодонтита постоянных зубов у детей. Результаты исследования и выводы: причины 
и механизм развития патологии периодонта постоянного зуба у ребенка такие же, как и у врослого, но 
все же существуют закономерности, обусловленные морфо-функциональными особенностями строе-
ния зуба, который формируется. Таким образом, для диагностики и лечения верхушечного периодон-
тита постоянных зубов у детей необходим особый поход. 

Summary 
ETIOPATHOGENETIC ASPECTS OF PERIODONTAL DISEASES IN PERMANENT DENTITION IN CHILDREN (literary review) 
Kostyuk I.R.  
Key words: children, permanent tooth, apical periodontitis. 

Introduction: apical periodontal diseases rank the third position by its prevalence after caries and pulpitis, 
and are one of the main causes of tooth loss. Nowadays, the percentage of complicated caries in permanent 
teeth in children is still remaining high. Objective: to investigate the etiology and pathogenesis of periodontal 
diseases of permanent teeth. Materials and Methods: The literature for 2000-2014 years, described the 
causes and mechanism of the development of periodontal diseases of permanent teeth in children was ana-
lysed. Results and conclusions: the causes and mechanism of the development of periodontal diseases in 
permanent teeth of children are the same as in adults, but there are still some peculiarities that cause mor-
phological and functional features of the tooth structure, which develops. Thus, the diagnosis and treatment 
of apical periodontitis of permanent teeth in children requires a special approach. 


