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Понимание сущности зубного налета/биопленки и ответа на нее со стороны макроорганизма хозяина обеспечива-
ет необходимую основу для понимания хронического пародонтита и его взаимосвязей с общими хроническими 
воспалительными заболеваниями человека, а также для обоснования лечения. Статья поможет читателю понять 
не только механизмы воздействия зубного налета при пародонтите, но и почему эффективная борьба с ним мо-
жет улучшить общее здоровье, а также причины большей или меньшей индивидуальной склонности к пародонти-
ту за счет внутренних или системных факторов. Проанализированы основные направления лечения хронического 
пародонтита, среди которых снятие зубных отложений и антибиотикотерапия остаются первой линией и состав-
ляют одновременно профилактику сердечно-сосудистых заболеваний, диабета, внутрибольничных пневмоний и 
неблагоприятного влияния на беременность. 
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Хронічний пародонтит (ХП) розвивається внаслі-
док порушеної відповіді макроорганізму на пародон-
топатогенні представники під’ясенної мікробіоти [9] і, 
разом із супутнім гінгівітом, становить найпоширеніше 
хронічне запальне захворювання у людини. Недавнє 
обстеження дорослого населення США показало по-
ширеність ХП 47% серед дорослих [28]. Пародонтит 
має багатофакторну етіологію, у вигляді поєднання 
загальних генетичних варіант, які змінюють реакцію 
на під’ясенну мікрофлору, що веде до початку і про-
гресування захворювання [9]. Пародонтопатогенними 
наразі називають грамнегативні бактерії: Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gi-
ngivalis, Tannerella forsythia. ХП робить внесок у поси-
лення системного запалення за рахунок впливів бак-
терій, що потрапляють у тканини, гемо- та лімфоцир-
куляцію через пародонтальні кишені [4]. Ці бактерії 
активують гострофазові реакції печінки, імунні кліти-
ни, зокрема, нейтрофіли, що призводить до «оксида-
тивного стресу». Підтверджено, що саме запальна 
відповідь макроорганізму «господаря» на бактерії і їх 
продукти викликає ці порушення. Така відповідь від-
бувається на низькому рівні, але триває роками й по-
силює загальне, системне запалення, що є основою 
розвитку багатьох захворювань, пов’язаних з віком [2, 
13]. 

Європейські вчені передбачають найближчим ча-
сом зростання поширеності тяжких форм пародонтиту 
внаслідок збільшення населення у світі, пов’язаного з 
подовженням тривалості життя і зменшенні видален-

ня зубів з 1990 по 2010 рік.  Тяжкі форми пародонтиту 
складатимуть проблему для суспільної охорони здо-
ров'я, а також епідеміологічний перехід до неінфек-
ційних захворювань, що визначається вже зараз в ба-
гатьох країнах [30]. 

Зв’язок між хронічним пародонтитом і системними 
запальними захворюваннями підозрюють давно, але 
років 20 тому пародонтит розглядався як наслідок чи 
навіть прояв таких захворювань та/або станів таких як 
психоемоційний стрес, куріння, ІХС, вік. Сьогодні де-
тально встановлено, що і ХП порушує загальний стан, 
наприклад при діабеті, або виступає фактором ризи-
ку, зокрема, атеросклерозу [2].  

Докази взаємозв’язків між хронічним пародо-
нтитом і діабетом наcтупні. Діабет 2-го типу роз-
вивається на фоні  системного запалення, що приз-
водить до ослаблення функції β-клітин підшлункової 
залози, апоптозу і резистентністі до інсуліну. Сучасні 
дані підтверджують посилення системного запалення 
(біомаркери гострої фази і оксидативного стресу), що 
розвивається внаслідок потрапляння мікроорганізмів і 
факторів вірулентності з пародонту в циркуляцію, за-
безпечуючи тим самим ймовірний механізм негатив-
ного впливу ХП на діабет та його ускладнення. Епіде-
міологічні дані послідовно і надійно доводять, що ва-
жкий пародонтит негативно впливає на глікемічний 
контроль при цукровому діабеті та глікемію у пацієнтів 
без діабету. Крім того, у пацієнтів з цукровим діабе-
том, існує пряма кореляція між тяжкістю пародонтиту 
та ускладненнями діабету. Нові докази демонструють, 
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що пацієнти з пародонтитом важкого ступеня мають 
підвищений ризик діабету. Дослідження по лікуванню: 
рандомізовані клінічні випробування чітко відобража-
ють, що пародонтальна терапія приводить до змен-
шенням на 0,4% HbA1C за три місяці, цей клінічний 
ефект еквівалентний додатковому застосуванню дру-
гого препарату у фармакотерапії діабету [14]. 

Докази взаємозв’язків між хронічним пародо-
нтитом і серцево-судинними захворюваннями 
наступні. При ХП бактерії з пародонтальних кишень 
потрапляють у кровоток та активують запальну імунну 
відповідь за кількома механізмами. На тваринних мо-
делях продемонстровано, що запальна реакція спри-
яє формуванню, визріванню і загостренню атероскле-
ротичних бляшок. Узгоджені епідеміологічні дані відо-
бражають, що пародонтит є ризиком для розвитку у 
майбутньому серцево-судинних захворювань, неза-
лежно від інших супутніх й сприятливих факторів. До-
слідження по лікуванню наводять помірні докази, що 
пародонтальна терапія зменшує системне запалення, 
що підтверджується зниженням С-реактивного білку і 
рівня оксидативного стресу, й призводить до поліп-
шення клінічних та біохімічних показників функції су-
динного ендотелію [4, 13]. 

Докази взаємозв’язків між хронічним пародо-
нтитом та несприятливими наслідками при ва-
гітності полягають в наступному. Пародонтопато-
генні мікроорганізми, потрапляючи у кровообіг, дося-
гають оточуючого середовища плода, де запускають 
запальні та імунні реакції, що впливають на фето-
плацентарний блок. Ці бактерії можуть, також, потра-
пляти до печінки, спричиняючи продукцію прозапаль-
них факторів, які потім потрапляють до плоду. Епіде-
міологія, відображена в клінічних дослідженнях: низь-
ка вага при народженні, дострокові пологи і преекла-
мпсія були пов'язані з наявністю пародонтиту у матері 
(за умов врівноваження всіх інших факторів ризику). 
Проте, ступінь асоціативних зв’язків між ХП і несприя-
тливими результатами вагітності коливається між до-
слідженнями, а деякі автори не знаходять їх взагалі. 
Неоднорідність даних пояснюється відмінностями в 
організації досліджень, різними популяціями і різними 
методами оцінки і класифікації захворювань пародон-
ту. Результати клінічних досліджень показали, що, за-
галом, зняття зубних відкладень, що проводилися 
протягом другого триместру вагітності, з або без ан-
тибактеріальної терапії, дещо поліпшували несприят-
ливі наслідки вагітності, такі як передчасні пологи і 
низьку вагу новонародженого. Але деякі клінічні дос-
лідження повідомляли про значний сприятливий 
ефект, можливо, що у певних популяціях вагітних па-
родонтальна терапія справді необхідна. Причинами 
неузгодженості результатів різних досліджень може 
бути те, що взаємозв’язки між пародонтитом і наслід-
ками вагітності є більш складними, ніж сучасне розу-
міння, також на результати дослідження могли впли-
вати тип та час лікування й способи відбору пацієнтів. 

Пародонтит та інші захворювання. Існують 
припущення про зв'язок між захворюваннями пародо-
нту і хронічними обструктивними захворюваннями ди-
хальних шляхів, хронічними захворюваннями нирок, 
ревматоїдним артритом, когнітивними порушеннями, 
ожирінням, метаболічним синдромом і деякими вида-
ми раку. На сьогоднішній день ґрунтовно доведено, 
що мікроорганізми біоплівки пародонтальних кишень 
здатні викликати внутрішньолікарняну пневмонію у 
пацієнтів, які перебувають на штучній вентиляції ле-

гень. Докази полягають у тому, що виявлені респіра-
торні патогени мають походження з рото-
вої/пародонтальної біоплівки, які могли бути аспіро-
вані пацієнтами з певними ризиками в умовах стаціо-
нару, що призводить до внутрішньолікарняної пнев-
монії. Епідеміологічні дані підтримують роль рото-
вої/пародонтальної біоплівки, яка становить резерву-
ар респіраторних патогенів у пацієнтів з поганою гігіє-
ною порожнини рота та ХП. Дослідження режимів лі-
кування (контрольовані рандомізовані випробування) 
відображають чітку роль гігієни порожнини рота у по-
передженні внутрішньолікарняної пневмонії у стаціо-
нарних хворих [13]. 

Спільні запально-деструктивні механізми для 
хронічного пародонтиту і системних запальних 
захворювань можуть бути опосередковані матрикс-
ними металопротеїназами (ММП), сериновими проте-
їназами ПМЯЛ-походження, плазміногеном, фагоци-
тарним механізмом, механізмами RANKL-активації 
остеобластів [31], NFκB [2] та ін. Так, клінічно-
значимими є поліморфізм 5А(-1612)6А) гену ММП-3, 
поліморфізм С(-799)Т гену ММП-8 та поліморфізм  
С(-1562)T гену ММП-9, які зустрічаються достовірно 
частіше і серед хворих на серцево-судинні захворю-
вання, і на ревматоїдний артрит, і на ХП [8]. Певні по-
ліморфізми гену ІЛ-1 пов’язують одночасно з пародо-
нтитом і діабетом [10].   

Інші зв’язки ХП із системними запальними за-
хворюваннями підозрюють на основі даних про ви-
вчення мікробних біоплівок людини і відповідей мак-
роорганізму на них ще до їх проникнення крізь 
бар’єрні тканини – слизові та шкірні покриви, тобто це 
локальна колонізація, селекція та накопичення певних 
видів бактерій [26].  

Досить давно визнано, що людина є, так званим, 
«супра-організмом» [32] і 90% клітин нашого організму 
– це бактеріальні клітини, які вважаються нормальною 
мікрофлорою. Наприклад, в кишечнику мікробіом у 
150 разів перевершує власний геном людини. Зазви-
чай, поняття «мікробні хвороби» включає в себе інфе-
кції, такі як віспа, туберкульоз або ВІЛ, викликані пев-
ним патогенним вірулентним мікроорганізмом, і, як 
правило, передаються від людини до людини. Деякі 
мікроорганізми чи їх штами можуть викликати більш 
ніж одне захворювання (наприклад кишкова паличка, 
що викликає інфекцію шлунково-кишкового такту, се-
чових шляхів, а також менінгіт). Проте, деякі бактерії, 
їх L-форми, віруси і т.д. можуть спричиняти одне й те 
саме захворювання у чутливих осіб, наприклад, рев-
матоїдний артрит [12].  

Нещодавно визначено групу станів, що розвива-
ються, ймовірно, в результаті дисбіозу, або, альтер-
нативно характеризуючи, в результаті нерозпізнання 
чи порушеної відповіді на нормальну мікрофлору, се-
ред них: запальне захворювання кишечника, псоріаз, 
бактеріальний вагіноз і запальні захворювання паро-
донту (ЗЗП). Ці чотири хвороби, як припускають, ма-
ють спільні риси з боку їх епідеміології, патогенезу, 
генетики і мікробіологічних знахідок [19]. Загальною 
рисою цих захворювань є те, що вони не звичайні ін-
фекції, викликані окремими видами бактерій, але є 
результатом дисбіозу, тобто зміни нормальної мікро-
флори, або нерозпізнання нормальної мікрофлори в 
різних середовищах організму. Можливо припустити, 
що призводять до цих захворювань або генетичні де-
фекти у системі розпізнавання та шляхах реагування 
на патогенні мікроорганізми, або змінена мікробна ко-
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лонізація, або нездатність розпізнати нормальну мік-
рофлору. Для визначення цих механізмів і застосову-
ють термін «генетичний дисбіоз», що лежить в основі 
концепції інфектогеноміки [25], яка наразі розглядає 
два різних шляхи: розпізнавання бактерій і проліфе-
рація бактерій. 

Бактеріальне розпізнавання. Ссавці мають ши-
рокий спектр рецепторів розпізнавання паттернів 
(pattern-recognition receptors, PRR), які розпізнають 
еволюційно-консервативні компоненти мікроорганіз-
мів, так звані патоген-асоційовані молекулярні шаб-
лони або паттерни (pathogen-associated molecular 
patterns, PAMP). До них відносяться Toll-подібні реце-
птори (TLR), NOD-подібні рецептори, RIG-I-подібні 
рецептори, C-тип-лектин-подібні рецептори, рецепто-
ри-«сміттяри», або скавенджер-рецептори, вроджені 
ДНК-рецепторні протеїни звані AIM2-подібними реце-
пторами, компоненти комплементу і пептидоглікан-
розпізнавальні протеїни. Окрім цих білків, які, голов-
ним чином, пов’язані з клітинами, існує також цілий 
ряд розчинних PRR; коллектини, фіколіни, пентракси-
ни, галектини, CD14 і натуральний IgM. Кожна родина 
цих білків складається ще з кількох членів. Численні 
PRR додатково взаємодіють з різними допоміжними 
білками, забезпечуючи селективну клітинну сигналі-
зацію, що відбувається при зв'язуванні PRR з мікроор-
ганізмами (чи їх компонентами), і в результаті клітина 
генерує про- та/або протизапальні протеїни, напри-
клад, цитокіни.  

Мутації промоторних регіонів і кодуючих сегментів 
окремих генів PRR можуть призводити як до пору-
шення експресії цих рецепторів, так і до зміни їх здат-
ності розпізнавати відповідні мікробні компоненти. Та-
кож, зміни у взаємодії PRR і обов'язкових допоміжних 
білків можуть бути фактором порушення процесу ре-
цепторного зв'язування/розпізнавання. Накопичено 
дані про вплив генів необхідних для мікробного розпі-
знавання на присутність певних мікроорганізмів у па-
родонтальній [17] і вагінальній біоплівках [18, 29]. 
Особливості експресії та сигналізації від TLR слизової 
оболонки порожнини рота є важливим для розуміння 
схильності до інфекцій й розвитку захворювань, зок-
рема, поліморфізми генів, які кодують рецептори 
TLR2 та TLR4 можуть зумовлювати схильність до ін-
фекції певними мікроорганізмами [7]. За цих умов, 
припускають, що генетичні чинники, які детермінують 
аномальний епітеліальний бар'єр (через дефекти в 
PRR і вроджених імунних сигнальних шляхах) можуть 
викликати зміни мікробного складу і ініціювати запа-
льний каскад, призводячи до хронічних захворювань і 
навіть раку [24]. 

Бактеріальна проліферація. Так само як і про-
цеси бактеріального розпізнавання, загальні генетичні 
варіанти людини, очевидно, будуть відповідати за 
створення сприятливого середовища для росту конк-
ретних патогенних бактерій у біоплівках. Наприклад, 
припускається, що генетичні варіанти, що сприяють 
надмірній запальній відповіді створюють сприятливе 
середовище для селективного росту конкретних бак-
терій у біоплівках, які, внаслідок особливостей мета-
болізму, добре ростуть в таких умовах. Результати 
досліджень при пародонтиті підтверджують, що полі-
морфні гени цитокінів пов’язані із селективним і пере-
важним ростом певних видів мікроорганізмів  у 
під’ясенній біоплівці [17]. Аналогічно до пародонтиту, 
при інших захворюваннях людини може відбуватися 
посилення росту певних представників біоплівки у мі-

кросередовищі більшого чи меншого запалення. Не 
виключено, що мутації в імунорегуляторних генах, або 
генах, які беруть участь у прозапальних каскадах, мо-
жуть призводити до нестримного запалення в кишеч-
нику, а також, що запалення може впливати на склад 
мікрофлори, спотворюючи його на користь патологіч-
них мікроорганізмів. Однак, остаточно не з’ясовано, 
що є первинним: запальна дерегуляція  чи мікробний 
зсув.  

Генетичний дисбіоз при хронічному пародон-
титі. Останнім часом показано, що конкретні генети-
чні варіанти, що порушують запальну реакцію (напри-
клад, гени ІЛ-1 і IЛ-6), пов'язані з періодонтопатоген-
ними бактеріями (наприклад, 
А.actinomycetemcomitans і P.gingivalis) у складі 
під’ясенної бляшки [19]. Це може слугувати обґрунту-
ванням можливості розвитку дисбіозу за рахунок 
більш патогенної мікрофлори (у тому числі патогенних 
бактерій, які добре ростуть в запалених середови-
щах), можливо за рахунок специфічних генетичних 
варіант господаря [27]. 

Отже, концепція інфектогеноміки може відобража-
ти генетичну зумовленість макроорганізму визначати 
склад мікробної біоплівки. Згідно традиційному умов-
ному поділу імунітету на ланки вродженого та адапти-
вного, можливо аналогічно розглянути і механізми го-
сподаря із контролю біоплівки. Рецепторний вродже-
ний апарат розпізнавання і реагування на склад мік-
роорганізмів представлений численними родинами 
PRR та вже згаданий вище. А от порушення специфі-
чної імунної відповіді на пародонтопатогенні бактерії у 
складі біоплівки також привносить у деструкцію тка-
нин при пародонтиті: чутливість макроорганізму до 
пародонтопатогенної мікрофлори близько 50% зумо-
влена генетичними особливостями адаптивних імун-
них механізмів [15, 33]. Генетичні особливості клітин-
но-опосередкованої імунної відповіді тісно пов’язані з 
розвитком ХП [16, 23]. Поліморфізми, які призводять 
до зниження рівнів антитіло-опосередкованої відпові-
ді, зокрема на Porphyromonas gingivalis, також 
пов’язані з більш тяжкими формами ХП [11]. Очевид-
но, охарактеризовані механізми «чутливості» макроо-
рганізму до пародонтопатогеної мікрофлори у складі 
біоплівки також беруть участь у забезпеченні її селек-
ції і колонізації, навіть не залежно від вірулентності. 

Отже, генетичний дисбіоз розглядається провід-
ними українськими науковцями [2] як механізм, що 
пов’язує захворювання, які залучають кілька 
бар’єрних поверхонь, та/або слизових оболонок. Так, 
поєднання деяких захворювань ШКТ й хронічного ка-
тарального гінгівіту раніше пояснювали дисбіозом ки-
шечника [5]. Якщо розглядати дисбіоз як генетично 
зумовлений, то роль мікробної біоплівки буде дещо 
вторинна, й зрозумілим стає відносна ефективність 
пробіотикотерапії [1].  

З практичної точки зору, відомості про складні вза-
ємозв’язки, безперервні патогенетичні кола при сис-
темних хронічних запальних захворюваннях і ЗЗП 
можуть призвести до пародоксального висновку про 
приреченість до захворювання, але це не зовсім вір-
но. Основний висновок – це необхідність постійного 
підтримуючого та комплексного лікування ЗЗП. Ліку-
вання і профілактика ЗЗП становить одночасно і про-
філактику системних запальних захворювань. Систе-
мні запальні захворювання, а також ВІЛ та фактори: 
паління, стрес, прийом певних медикаментів, можуть 
впливати на перебіг будь-якої форми хронічного па-



Том 18, N 3-4 2014 р.    

 52

родонтиту, внаслідок неспецифічного взаємозв’язку з 
ними. На контраст до захворювань, проявом яких є 
пародонтит: синдроми Дауна, Папільона-Лефевра, 
дефіциту лейкоцитарної адгезії, гематологічні розла-
ди, гіпофосфатазія та ін. [22]. 

Європейська федерація пародонтології (European 
Federation of Periodontology, EFP) нещодавно зверну-
лася до всіх стоматологічних та медичних працівників 
із закликом до направлення діяльності за формулою 
«Здоров’я пародонту для кращого життя», що обґрун-
товано доведеними зв’язками між ХП і серцево-
судинними захворюваннями, діабетом, несприятли-
вими наслідками при вагітності [13]. Маніфест перед-
бачає фундаментальні зміни ролі стоматолога і за-
кликає упорядковано діяти в напрямку профілактики, 
ранньої діагностики та ефективного лікування запа-
льних захворювань пародонту з метою подолання 
шкідливих стоматологічних і загальних впливів на 
здоров'я людини і суспільство вцілому. Cтоматологи 
мають впроваджувати зміни стилю життя своїх паціє-
нтів зі зменшення паління та зайвої ваги, пропагувати 
здорове харчування і фізичні вправи. Таким чином, 
обізнаний у даній сфері стоматолог має повною мірою 
брати участь в профілактичній медицині і користува-
тися підтримкою медичних колег інших спеціальнос-
тей в найкращих інтересах громадської охорони здо-
ров'я. Основна доказова база, подана вище, широко 
відома, але використовуються, переважно, для внут-
рішнього користування між колегами. 

Розвиваються способи терапії ХП, що модулюють 
відповідь макроорганізму господаря або, як передба-
чається, блокують механізми, відповідальні за руйну-
вання пародонтальних тканин. Розроблені новітні 
препарати (бортезоміб,  інфліксімаб, етанерцепт, ва-
зоактивний кишковий пептид, інгібітори оксид синтази 
та деносумаб) є результатом нашого кращого розу-
міння патогенезу запальної деструкції, і за ними, мо-
жливо, майбутнє пародонтології  [20]. Однак, склад-
ність та багатокомпонентність порушень імунних про-
цесів при пародонтиті у locus morbid свідчить про те, 
що навряд чи цитокінотерапія або терапевтична іму-
норегуляція стануть рутиною пародонтологічного лі-
кування найближчим часом. Очевидно, що чисель-
ність мікробної біоплівки і пародонтопатогенів у її 
складі сьогодні ми реально можемо контролювати 
лише за допомогою антибіотиків (якщо йдеться про 
прониклі мікроорганізми) [6] та механічним і антисеп-
тичним усуненням мікробних зубних відкладень (де-
контомінація [3]) при пародонтологічній терапії.  

Певна проблема постає, коли ми розуміємо, що 
більшість стоматологів є загально практикуючими 
спеціалістами, але не фахівцями-пародонтологами. 
Тож необхідно зауважити, що найскладніша та найге-
ніальніша ортопедична конструкція, реставрація чи 
ортодонтичні зусилля не будуть мати належного успі-
ху без пародонтологічного підтримуючого лікування.  

Майбутні стратегії лікування запальних захворю-
вань пародонту направлені на поліпшення здатності 
господаря запобігати колонізації та усунути певні види 
мікроорганізмів. Оцінка зубного нальоту/біоплівки і 
відповіді на неї забезпечує необхідну основу для ро-
зуміння процесу захворювання та обґрунтування ліку-
вання. Ця інформація допоможе читачеві зрозуміти не 
тільки шляхи впливу зубного нальоту на тканини по-
рожнини рота, але і чому звичайна ефективна очистка 
може поліпшити здоров'я ясен і чому певні особи ма-

ють більшу схильність до ХП, ніж інші за рахунок вну-
трішніх або системних факторів [21].  

Висновки. Необхідне постійне, з певною періодич-
ністю, пародонтологічне лікування ХП та інших ЗЗП - 
підхід, який одночасно становить профілактику сис-
темних запальних захворювань. 

Контроль мікробної біоплівки при ХП сьогодні мо-
жливий, очевидно, лише завдяки системній антибіоти-
котерапії. 
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Сhronic periodontitis (CP) is due to an aberrant re-
sponse to periodontopathogenic members of the sub-
gingival microbiota [9] and, together with its non-
destructive partner condition, gingivitis, is one of the most 
prevalent chronic inflammatory conditions of humanity. A 
recent survey in an US adult population of 3,742 individ-
uals revealed a prevalence of 47% for periodontitis [28]. 
Periodontitis has a multifactorial aetiology, where the 
combination of common genetic variants alters the re-
sponse to the sub-gingival microbiota, predisposing to 
disease onset and progression [9]. Periodontopathogenic 
bacteria include gram-negative bacteria such as 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromo-
nas gingivalis and Tannerella forsythia. Periodontitis in-
creases systemic inflammation, by means of bacteria en-
tering the hemo- and lympho- virculation via periodontal 

pockets [4]. These bacteria activate an acute-phase re-
sponse by the liver and activate immune cells, such as 
neutrophils, to generate 'oxidative stress' in the circula-
tion. It appears that it is not the bacteria, but the inflam-
matory response to them that causes the mayhem. The 
reaction to the bacteri ticks over at a slow, low-grade, but 
relentless pace over many years, and in doing so con-
tributes to the overall 'inflammatory burden' that drives 
many of the inflammatory diseases of ageing [2, 13]. 

European scientists predict increasing burden of se-
vere periodontitis due to the growing world population 
associated with an increasing life expectancy and a mas-
sive decrease in the prevalence of tooth loss throughout 
the world from 1990 to 2010. These changes underscore 
the enormous public health challenge posed by severe 
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periodontitis and are the epidemiologic transition to non-
communicable diseases occurring in many countries [30]. 

The association between chronic periodontitis and 
systemic inflammatory diseases suspected long ago, but 
over 20 years ago periodontitis was seen as a conse-
quence or even a manifestation of systemic diseases 
and/or conditions such as psycho-emotional stress, 
smoking, cardiovascular diseases, age. Today consistent 
evidences found that the CP affects general condition of 
patient with diabetes, and predisposes, for example, to 
atherosclerosis [2]. 

The evidence for an association between diabetes 
and periodontitis is as follows: Type-2 diabetes is pre-
ceded by systemic inflammation, leading to reduced pan-
creatic β-cell function, apoptosis and insulin resistance. 
Increasing evidence supports elevated systemic inflam-
mation (acute-phase and oxidative stress biomarkers), 
resulting from the entry of periodontal organisms and 
their virulence factors into the circulation, thus providing 
biologically plausible mechanisms underpinning the ad-
verse impact of periodontitis upon diabetes and its com-
plications. Epidemiological data – consistent and robust 
evidence is available which demonstrates that severe 
periodontitis adversely affects glycaemic control in diabe-
tes and glycaemia in non-diabetes patients. In addition, in 
patients with diabetes, there is a direct and dose-
dependent relationship between periodontitis severity 
and diabetes complications. Emerging evidence indicates 
an increased risk for diabetes onset in patients with se-
vere periodontitis. Randomised clinical trials consistently 
demonstrate that mechanical periodontal therapy associ-
ates with approximately a 0.4% reduction in HbA1C at 
three months, a clinical impact equivalent to adding a se-
cond drug to a pharmacological regime for diabetes [14]. 

The evidence for an association between cardio-
vascular diseases and periodontitis is as follows. The 
bacteria, entering into the blood stream et CP, activate 
the host's inflammatory-immune response by multiple 
mechanisms. Several animal models have demonstrated 
that the host's inflammatory response favours atheroma 
formation, maturation and exacerbation. Epidemiological 
data – there is consistent epidemiological evidence that 
CP imparts increased risk for future cardiovascular dis-
ease, independently of other confounding factors. Inter-
vention studies – there is moderate evidence that perio-
dontal treatment reduces systemic inflammation as evi-
denced by reductions in C-reactive protein and oxidative 
stress, and leads to improvements of surrogate clinical 
and biochemical measures of vascular endothelial func-
tion [4, 13]. 

The evidence for an association between adverse 
pregnancy outcomes and periodontitis is as follows. 
Oral microorganisms and their products enter the blood 
circulation and travel directly to the foetal environment 
where they cause inflammatory and immune responses 
affecting the foeto-placental unit. These bacteria in the 
circulation may also circulate to the liver, where inflam-
matory agents are produced, which in turn then circulate 
to the developing foetus. In clinical studies, low birth 
weight, pre-term birth and pre-eclampsia have all been 
associated with the presence of periodontitis in the moth-
er, when all other risk factors have been accounted for. 
However, the strength of the connection found between 
periodontitis and these pregnancy outcomes varies be-
tween studies, and some show no association. The het-
erogeneity of data is likely due to differences in the study 
designs, study populations and different methods used 

for assessing and classifying periodontal disease. Inter-
vention studies – results from clinical trials have shown 
that, in general, scaling and root debridement carried out 
during the second trimester of pregnancy, with or without 
antibiotic therapy, does not significantly improve adverse 
pregnancy outcomes, such as preterm birth and low birth 
weight. However, some clinical trials did report a favour-
able effect overall and it is possible that certain popula-
tions of pregnant women may benefit from periodontal 
therapy, even though others will not. One reason for 
negative study results may be that the interaction be-
tween periodontitis and pregnancy outcomes is more 
complex than our current understanding and the study 
results may have been affected by the type and timing of 
treatment employed and by the types of patients select-
ed. 

Periodontitis and other diseases. There is emerg-
ing evidence for associations between periodontal dis-
eases and chronic obstructive airways disease, chronic 
kidney disease, rheumatoid arthritis, cognitive impair-
ment, obesity, metabolic syndrome and some cancers. 
To date, the only evidence for causality is in relation to 
respiratory microorganisms that colonise the 
oral/periodontal biofilm and may subsequently cause a 
hospital-acquired pneumonia (nosocomial pneumonia) in 
ventilated patients. The evidence is that respiratory path-
ogens arising from oral/periodontal biofilm reservoirs may 
be aspirated in certain risk patients within hospital envi-
ronments and result in a nosocomial pneumonia. Epide-
miological data supports a role for the oral/periodontal 
biofilm acting as a reservoir for respiratory pathogens in 
patients with poor oral hygiene and periodontitis, which 
may cause nosocomial pneumonia. Randomised con-
trolled trials strongly support a role for improving oral hy-
giene in the prevention of nosocomial pneumonias in 
acute care hospital environments [13]. 

Common inflammatory and destructive mecha-
nisms at chronic periodontitis and systemic inflam-
matory diseases can be mediated by matrix 
metalloproteinases (MMP), PMN-derived serine proteas-
es, plasminogen-dependent, phagocytic mechanism, 
mechanisms of RANKL-activation of osteoblasts [31], 
NFκB-dependent mechanisms [2] and others. Thus, clini-
cally significant polymorphism are 5A (-1612) 6A) gene 
MMP-3 polymorphism C (-799) T MMP-8 gene polymor-
phism and C (-1562) T MMP-9 gene, are found signifi-
cantly more often among patients with both cardiovascu-
lar diseases, rheumatoid arthritis and CP [8]. Certain 
gene polymorphisms of IL-1, is associated with both peri-
odontitis and diabetes [10]. 

Other links of chronic periodontitis with systemic 
inflammatory diseases are suspected on basis of mi-
crobial biofilm study and human responses before enter-
ing through barrier skin and mucosa; namely local coloni-
zation, selection and accumulation of certain bacteria 
[26]. 

It is now recognised that humans are supra-
organisms [32] with 90% of the cells in the human body 
being bacterial, termed the normal bacterial microbiota. It 
is estimated that in the human gut, the microbiome out-
numbers the human genome by 150-fold. The traditional 
meaning of ‘microbial disease’ includes infections such 
as smallpox, tuberculosis or AIDS, caused by colonisa-
tion and infection by a specific pathogenic microbe, usu-
ally transmitted between individuals. Some microbes or 
even microbial strains may indeed be responsible for 
more than one disease state, an example being E. coli, 
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associated with gastro-intestinal and urinary infections as 
well as meningitis. However, some bacterium, bacterial L-
form, virus and so forth are the cause of many major idi-
opathic. An example of this is rheumatoid arthritis, which 
was thought to be caused by a wide variety of microor-
ganisms [12]. 

Recent research has identified a group of conditions 
probably resulting from dysbiosis, or alternatively referred 
to as originating from a misrecognition or aberrant re-
sponse to the normal microbiota, including inflammatory 
bowel disease, psoriasis, bacterial vaginosis and perio-
dontal diseases (PD). These four diseases seem to clus-
ter together from an epidemiological, pathogenic, genetic 
and microbial standpoint, with similarities between them 
being recently reported [19]. A common feature of the 
diseases described above is that they are not, like com-
mon infections, caused by individual bacterial species. 
Rather, they appear to be the result of a dysbiosis, which 
is a change in the normal microbiota, or of misrecognition 
of the normal microbiota within different body environ-
ments. A sensible hypothesis is that genetic defects in 
the recognition and response pathways that the host us-
es to identify microbial pathogens predispose to either 
altered microbial colonisation or to the misrecognition of 
normal microbiota that lead to these diseases. We could 
refer to ‘genetic dysbiosis’ to define this mechanism. This 
underpins the concept of infectogenomics [25], for which 
two distinct pathways have been recognised: bacterial 
recognition and bacterial proliferation. 

Bacterial recognition. Mammals have a very wide 
variety of pattern-recognition receptors (PRRs), which 
recognise evolutionarily-conserved constituents of mi-
crobes called pathogen-associated molecular patterns 
(PAMPs). These include the toll-like receptors (TLRs), 
NOD-like receptors, RIG-I-like receptors, C-type-lectin 
like receptors, scavenger receptors, innate DNA receptor 
proteins termed AIM2-like receptors, members of the 
complement pathways and peptidoglycan-recognition 
proteins (PRPs). In addition to these proteins, which are 
mainly cell-bound, there are also a range of soluble 
PRRs including collectins, ficolins, pentraxins, galectins, 
CD14 and natural IgM. Each of these families of proteins 
contains multiple members. In addition, these various re-
ceptor-based and soluble PRRs generally interact with 
various accessory proteins to allow for selective cell sig-
naling; and the target cell generates pro- and/or anti-
inflammatory proteins such as cytokines.  

Mutations in the promoter regions and coding seg-
ments of the individual PRR genes may result in either 
altered expression of PRRs or differences in the ability to 
recognise the microbial constituents that they bind to re-
spectively. In addition to the influence of PRR production 
and PRR kinetics of binding, changes in the interaction 
between the PRR and obligatory accessory proteins may 
be a factor in this ‘binding/recognition’ process. Initial ev-
idence has recently been produced for the effect of mi-
crobial recognition genes on microbial presence in perio-
dontal [17] and vaginal biofilms [18, 29]. Features of ex-
pression and signaling from oral mucosa TLRs are im-
portant for understanding the susceptibility to infection 
and disease; thus genes polymorphisms of TLR2 and 
TLR4 may cause susceptibility to infection by certain mi-
croorganisms [7]. In these conditions, a proposed hy-
pothesis is that genetic factors which may determine an 
aberrant epithelial barrier (through defects in PRRs and 
innate immune signalling pathways) may induce microbi-

al shifts and an inflammatory cascade which can give rise 
to chronic diseases and even cancer [24]. 

Bacterial proliferation. As well as affecting bacterial 
recognition, common human genetic variants are likely to 
be responsible for creating a favourable environment for 
fostering the growth of specific pathogenic bacteria within 
biofilms. The hypothesis is that genetic variants predis-
posing to an excessive inflammatory response create a 
favourable environment for the selective growth of specif-
ic bacteria within the human biofilms, which, due to spe-
cific characteristics in their metabolism, grow well in more 
inflamed environments. Initial evidence in periodontitis 
suggests that cytokine gene polymorphisms may select 
and favour the growth of certain components of the sub-
gingival biofilm. Periodontitis studies confirm that some 
cytokine gene polymorphisms are associated with selec-
tive and predominant growth of certain types of microor-
ganisms in subgigival biofilm [17]. Similarly to periodonti-
tis, other human diseases might be affected by the over-
growth of certain components of the biofilms upon stimu-
lation by a more or less ‘inflamed’ environment. It has 
been hypothesized that mutations in genes involved in 
immune regulatory mechanisms or pro-inflammatory 
pathways could lead to unrestrained inflammation in the 
intestine and that inflammation can influence the compo-
sition of the microbiota, skewing it in favour of pathologi-
cal microorganisms. However, doubts still exist on 
whether the inflammatory deregulation is the cause, or 
actually the consequence of a microbial shift in such cas-
es. 

Genetic dysbiosis in periodontitis. A recent study 
has shown that specific genetic variants that violate the 
inflammatory response (eg, IL-1, IL-6 genes) associated 
with periodontopathogenetic bacteria (eg A.actino-
mycetemcomitans and P.gingivalis) in sub-gingival 
plaque [19]. This adds to the evidence suggesting that 
periodontal ‘dysbiosis’ or a shift towards a more patho-
genic microbiota (including A.actinomycetemcomitans) 
that may be due to specific genetic variants in the host 
[27].  

Thus, the concept of infectogenomics highlights the 
macroorganism/host genetic predetermination in control 
microbial biofilm composition. According to conditional 
division of immunity to innate and adaptive it may be to 
consider similarly host mechanisms of biofilm restriction. 
Receptor innate mechanisms of recognition and re-
sponse to microbial composition represented numerous 
families and PRRs mentioned above. But aberrant specif-
ic immune response to periodontopathogenic bacteria in 
biofilm also contributes to tissue destruction in periodonti-
tis: host sensitivity to periodontopathogenic microflora of 
about 50% is due to genetic characteristics of adaptive 
immune mechanisms [15, 33]. Genetic features of cell-
mediated immune response is closely associated with the 
development of CP [16, 23]. Polymorphisms that lead to 
lower levels of antibody-mediated responses, in particular 
to Porphyromonas gingivalis, are also associated with 
more severe forms of CP [11]. Obviously, the mecha-
nisms described as ‘sensitivity’ to periodontopathogenic 
microorganisms in biofilm also takes part in microbial se-
lection and colonization, even regardless of the virulence. 

Thus, genetic dysbiosis is considered by leading 
Ukrainian scientists [2] as a mechanism that links dis-
eases that involve multiple barrier surfaces and/or mu-
cous membranes. So, the combination of some diseases 
of gastrointestinal tract and chronic catarrhal gingivitis 
previously explained by intestinal dysbiosis [5]. As we 
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was look on dysbiosis like genetically predetermined, the 
role of microbial biofilms become secondary, and limited 
efficacy of probiotics become clear [1]. 

In practical terms, information about complex rela-
tionships, continuous circle in systemic pathogenesis of 
chronic inflammatory diseases and PD may lead to the 
paradox conclusion about predetermination of disease, 
but it is not quite true. The main conclusion - is the need 
for constant maintenance and complex treatment of PD. 
Periodontal treatment and prevention is both the preven-
tion of systemic inflammatory diseases. Factors which 
modify risk, such as cigarette smoking, stress, drugs or 
sex hormones, and some systemic inflammatory diseas-
es, such as diabet, HIV can affect the course of all types 
of periodontal disease. It was concluded that there was 
insufficient evidence that there is a specific periodontitis 
associated with these diseases. In contrast, periodontitis 
as a manifestation of systemic disease includes various 
haematological disorders such as acquired neutropenia 
and leukaemia; various genetic disorders such as familial 
and cyclic neutropenia, Down syndrome, leukocyte ad-
hesion deficiency syndrome, Papillon-Lefèvre syndrome, 
Chediak-Higashi syndrome, histiocytosis syndromes, 
hypophosphatasia and others [22].  

The European Federation of Periodontology (EFP) 
has recently launched a manifesto for a paradigm shift: 
‘periodontal health for a better life’ for all dental and 
health professionals that reasonably proven by links be-
tween CP and cardiovascular diseases, diabetes, ad-
verse pregnancy outcomes [13]. The manifesto promotes 
a fundamental shift in the role of dental healthcare pro-
fessionals and encourages orderly work towards preven-
tion, early diagnosis and effective treatment of inflamma-
tory periodontal diseases in order to reduce harmful den-
tal and overall impact on human health and society in 
general. The dental team's role emphasises in promoting 
behaviour change in their patients aimed at reducing 
smoking and obesity levels, by promoting healthy nutri-
tion and exercise. So knowledgeable in this area dentist 
engages fully in preventive medicine in support of medi-
cal colleagues in the best interests of public health. The 
main evidence is presented above and known quite wide, 
but are used primarily for internal. 

Various host modulatory therapies have been devel-
oped or proposed to block pathways responsible for peri-
odontal tissue break down. The newer drugs like 
bortezomib, infliximb, etanercept, vasoactive intestinal 
peptide, nitric oxide synthase inhibitors and denosumab 
are developed as a result of better understanding of 
pathogenesis of inflammatory tissue destruction and may 
represent [20]. However, the complexity of immune dis-
orders in periodontitis indicates that it is unlikely cytokine 
therapy or therapeutic immunoregulation become routine 
of periodontal treatment soon. Obviously, with the num-
ber of microbial biofilms and periodontopathogens in 
them today, we really can control them only with antibiot-
ics (in the case of microorganisms penetrated) [6] and by 
mechanical and antiseptic removal of microbial dental 
plaque (decontamination [3]) as periodontal therapy.  

A certain problem arises when we realize that most 
dentists are rather general practitioners, than experts in 
periodontology. Therefore, it should be noted that the 
most complex and the best prosthetic, restoration or or-
thodontic forces will not have full success without proper 
periodontal maintenance treatment. 

The future strategy of periodontal therapy is aimed at 
improving of host ability to prevent microbial colonization 

and eliminate certain microorganisms. An appreciation of 
dental plaque and the host response provides an essen-
tial basis from which to understand the disease process 
and treatment rationale. This information will help the 
reader to understand not only the way that plaque may 
have an impact on oral tissues but also why regular ef-
fective cleaning may improve periodontal health and why 
some individuals appear to have a greater susceptibility 
to periodontitis than others, either intrinsically or in rela-
tion to various systemic factors [21]. 

Conclusions.  

Chronic periodontitis requires lifelong treatment, with 
regular intervals, - an approach that is simultaneously 
preventing for systemic inflammatory diseases. Microbial 
biofilm control in chronic periodontitis is now really possi-
ble evidently only by systemic antibiotic therapy. 
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