
Запальні захворювання тканин пародонту є най-
більш розповсюдженими за даними ВООЗ
(1998 р.). Погіршення пародонтального статусу

жінок у період вагітності, наявність підвищеного ризику
виникнення та розвитку в них патології тканин паро -
донту [6, 7] визначають високу соціальну та медичну
актуальність профілактики та своєчасного лікування
захворювань пародонту у вагітних.

Уперше гінгівіт вагітних був описаний наприкінці
XVIII століття. Епідеміологія хвороб пародонту у вагіт-
них жінок виявляє значну різноманітність отриманих
результатів у подібних дослідженнях. Зокрема, якщо в
минулому частота гінгівітів у вагітних коливалась у
межах 38–54 % [15], то в даний час вивчення поширено-
сті патології пародонта показує, що гінгівіти складають
уже 84–89,2 % [10, 19], а за даними Н.Д. Баласаняна
(1991) і F. Rosell et al. (1999), ураження пародонту різної
інтенсивності при вагітності виявляються у 100 % об -
стежених. Інформативними є дані клінічного стану
пародонту у вагітних і не вагітних аналогічного віку,
соціально-економічного стану та інших факторів. Так, у
вагітних установлено [23] значну важкість гінгівіту із
прогресуванням запальних змін у процесі вагітності.
Порівняльні дослідження Malisa J. et al. (1993) по -
казують, що при вагітності кровоточивість ясен спосте-
рігається у 50–53 % жінок, а індексні показники зубних
відкладень і запалення ясен після пологів превалювали
над цими ж показниками 3-го триместру вагітності.
Однак індекс пародонтальної кишені та кровоточивості
під час вагітності вище, ніж після пологів [27], хоча кіль-
кість зубної бляшки однакова. На підставі вивчення
індексних показників бляшки, запалення ясен і рівня
епітеліального прикріплення стверджують, що вагіт-
ність впливає тільки на стан ясен, при цьому не
виявляють відмінності в показниках утрати прикріплен-
ня у вагітних і не вагітних [31]. За твердженням Рибако-
ва А.І. (1980) гінгівіт у вагітних частіше проявляється
гіперплазією ясен. Появу гіпертрофічних розростань
ясен, як правило, пов’язують зі змінами гормонального

статусу [16]. Так, установлено, що при вагітності гістоло-
гічно ці ділянки багаті запальними клітинами й нейтро-
філами, а також проліферуючими фібробластами й ново-
утвореною капілярною системою. Гіпертрофічні зміни
межзубних сосочків, що виникли в період вагітності, за
морфологічними ознаками можна віднести до судинних
епулісів, а в не вагітних подібні розростання найбільш
часто проявляються у вигляді гіпертрофічного гінгівіту
з вираженою лімфоплазмоцитарною інфільтрацією стро-
ми. У свою чергу, значне покращення стану ясенного
краю після пологів навіть за відсутності лікування, доз-
воляє багатьом дослідникам зробити припущення про
нейрогуморальну природу гіпертрофічних процесів у
яснах, які виникли на тлі вагітності [7].

На сьогодні не існує єдиної думки про етіологію й
патогенез запальних захворювань тканин пародонту в
період вагітності та їх вплив на сприятливе завершення
вагітності й народження дітей з достатньою масою.
Останнім часом частота передчасних пологів не змен -
шується в розвинених країнах, не дивлячись на роз -
повсюдженість спеціальних програм. Багато факторів
передчасних пологів було виявлено Beck S.(2010), Gian-
noulis C.(2008), Goldenberg R.L. (2008), до них відносять
вік вагітної, етнічна приналежність, інфекції та тютюно-
куріння, материнський індекс маси тіла, багатоплідна
вагітність, прееклампсія, коротка шийка матки, материн-
ськи інфекції, токсоплазмоз, місцеві інфекції такі, як
бактеріальний вагіноз, хоріоамніоніт. Не дивлячись на
це, близько 50 % випадків передчасних пологів не мають
етіологічного обґрунтування.

Хвороби пародонту негативно впливають на загаль-
ний стан здоров’я, погіршують сердцево-судинні захво-
рювання та діабет. Захворювання пародонта, можливо,
мають вплив на передчасну пологову діяльність і народ-
ження дітей з низькою масою, але дані доволі суперечні.

Метою даного літературного огляду є оприлюднен-
ня результатів епідеміологічних, інтервенційних та біо-
логічних досліджень про наявність зв’язку між захворю-
ваннями пародонту й передчасними пологами.
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Вплив запальних захворювань тканин пародонту 
на перебіг вагітності в жінок

Резюме. У статті наводиться аналіз літературних джерел про розповсюдженість запальних захворювань тканин паро-
донту у вагітних жінок, можливий вплив цієї патології на перебіг вагітності, методи діагностики та профілактики уражень
пародонту у вагітних.
Метою цього дослідження е оприлюднення результатів епідеміологічних, інтервенційних і біологічних досліджень про
наявність зв’язку між захворюваннями тканин пародонту та передчасними пологами.
Матеріали та методи дослідження. Вивчення літературних джерел, що відображають можливий вплив патології тканин
пародонту на перебіг вагітності, теоретичні питання вибору методів діагностики і профілактики запальних захворювань
пародонту у вагітних.
Результати дослідження. Аналіз літератури виявив неоднозначність оцінки авторами можливості впливу запальних
процесів у пародонті на перебіг вагітності у жінок.
Висновки. Захворювання тканин пародонту у вагітних можуть бути потенційним фактором ризику передчасних пологів і
народження дітей з низькою масою. Як і інші захворювання вагітних жінок, хвороби пародонту потребують більш деталь-
ного вивчення.

Ключові слова: вагітні жінки, передчасні пологи, запальні захворювання тканин пародонту, діагностичні методи, про-
філактика.
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Передчасними пологами вважаються пологи в строк
до 37-и повних тижнів вагітності [18]. Передчасні пологи
мають довгострокові наслідки для дитини, у тому числі
неврологічні порушення, розлади поведінки, підвищений
рівень хронічних порушень здоров’я в порівнянні з діть-
ми, які народилися вчасно. За даними Beck S.(2010),
частота передчасних пологів складає близько 10 % від
загальної кількості, з коливаннями по регіонах: 12–13 %
у США, 5–9 % в Європі, до18 % в Африці. Багато країн
мають програми, які допомагають попередити передчасні
пологи (консультації з харчування, негативний вплив
паління та вживання наркотичних препаратів). До того ж
приймаються необхідні заходи зі своєчасного лікування
хронічних запальних процесів.

У 1996 році S. Offenbacher виказав гіпотезу про те,
що захворювання пародонта можуть бути потенційним
фактором ризику передчасних пологів. Останніми деся-
тиліттями було проведено епідеміологічні дослідження
про наявність зв’язку між передчасними пологами, низь-
кою масою плода при народженні та захворюваннями
тканин пародонту. Дослідники розглядали взаємозв’язок
між захворюваннями пародонту й тільки передчасними
пологами (preterm birth – PB), лише з низькою масою
плода (low birth weight – LBW), або зв’язок передчасних
пологів з низькою масою плода (preterm birth associated
to low birth weight – PLBW), як було показано в когорт-
них дослідженнях Lunardelli and Peres (2005). Але деякі
інші дослідники не виявили значного впливу захворю-
вань пародонту на перебіг вагітності Moore et al. (1949).
Неоднозначні висновки дослідників можна тлумачити
використанням різних критеріїв, як то PLBW (preterm
birth associated to low birth weight – PLBW) проти PB
(preterm birth – PB) та різними підходами до визначення
патологічного стану ясен.

Пологи - це поліетіологічний процес, в якому беруть
участь центральна нервова система, нейрогуморальна,
ендокринна, імунна системи і зрештою орган-мішень –
матка, в якій знаходиться плод. Велика роль у своєчасно-
му розвитку родової діяльності належить центральній
нервовій системі. Є численні спостереження, що вказу-
ють на залежність перебігу вагітності та пологів від фун-
кціонального стану ЦНС [4]. У процесі гестації в жінки
формується домінанта вагітності в одному з відділів
ЦНС. Напередодні пологів зростає інтенсивність міжпів-
кульних зв’язків, що координує взаємодію імунної, ней-
роендокринної, гемостатичної та інших систем організму
[4]. У міру наближення строку пологів домінанта вагіт-
ності трансформується в родову, організм жінки готуєть-
ся до пологів мимовільно, і пологи наступають у відпо-
відний строк. Матка як кінцева ланка в реалізації регуля-
ції розвитку пологової діяльності починає ефективно
скорочуватися за типом низхідного потрійного градієнта
і за допомогою механізму зворотного зв’язку впливає на
ЦНС. Це положення було висунуто досить давно
Л.С. Персіаніновою (1972, 1973), але не втратило своєї
актуальності й у даний час. Серед безлічі факторів, що
впливають на розвиток пологової діяльності, велике зна-
чення мають концентрації ендогенних простагландинів
(ПГ) [4]. Розрізняють два основних типи проста -
гландинів – F2α і F2, які діють синхронно, але мають різ-
носпрямовану дію. Простагландини F2 більшою мірою
впливають на процеси дозрівання шийки матки шляхом
збільшення синтезу колагеназ, що призводить до
розм’якшення та вкорочення шийки матки. Вони ніби
включають автоматизм розвитку регулярної пологової
діяльності, викликаючи синхронні скорочення матки, з
одного боку, а з іншого – призводять до релаксації цирку-
лярного шару міометрію, що особливо важливо на почат-
ку пологів, коли перейми викликають скорочення, зглад-
жування і розкриття шийки матки. Простагландини F2α

стимулюють скорочення всієї матки, їх продукція макси-
мальна в активній фазі пологів. Крім того, простагланди-
ни F2 активують синтез простагландинів F2α, які наді-
ляють міометрій дією, близькою до утеротонічних, під-
тримуючи ритм та автоматизм перейм в активній фазі
пологів [4]. У світлі сучасних концепцій розвитку родо-
вої діяльності Mueller-Heubach E. (1995) уважає, що іні-
ціація пологів в основному належить фетальним про-
стагландинам та окситоцину, а підтримання пологової
діяльності та експульсія плода забезпечують утеротонікі
і простагландини, які синтезуються в материнському
організмі. Основним місцем біосинтезу простагландинів
у матці є плідні (амніон і хоріон) і децидуальні оболон-
ки, а також шийка матки. При цьому в амніоні й хоріоні
утворюються ПГЕ2, а в децидуальній оболонці та міо-
метрії синтезуються як ПГЕ2, так і ПГЕ2α. Субстратом
для утворення простагландинів є вільні поліненасичені
жирні кислоти та фосфоліпіди мембран клітин. У міо-
метрії людини розрізняють три типи рецепторів до про-
стагландинів: IR (ПГI2), FR (ПГЕ2α) та ER (ПГЕ2). У
шийці матки більшою мірою є рецептори до простаглан-
дину F2, а в тілі матки переважають рецептори до
простагландину F2α. Простагландини F2 і F2α мають
подібну, але не однозначну дію. З одного боку, вони
викликають скорочення матки, з іншого – впливають на
судини й систему гемостазу. Діють вони по різному:
ПГЕ2 мають антиагрегантну дію й покращують кровообіг
і мікроциркуляцію; ПГЕ2α викликають судинозвужу-
вальну дію, посилюють агрегацію формених елементів
крові для зменшення неминучої крововтрати при поло-
гах. Збалансоване співвідношення простагландинів F2α
та F2 забезпечує збереження мікроциркуляції в міометрії
й адекватний матково-плацентарний кровообіг. Концен-
трація простагландинів та їх метаболітів відбувається
одночасно із процесом розкриття шийки матки. Важливо
підкреслити, що амніотична рідина сприяє збереженню
простагландинів, бо період напіврозпаду ПГЕ2α та F2 у
крові становить 6–8 хв, а в амніотичної рідини він коли-
вається від 4 до 6 год. Посилення синтезу простагланди-
нів перед пологами пов’язано з реакціями старіння струк-
турних елементів плаценти, децидуальної оболонки й
епітелію амніону, що призводить до каскадного синтезу
ПГЕ2 та ПГЕ2α і розвитку пологової діяльності. Дані
літератури свідчать про те, що експресія гена циклоокси-
генази-2 (ферменту, що бере участь у синтезі простаглан-
динів) у децидуальній оболонці та плодових мембранах
істотно підвищується під час пологів [11]. Таким чином,
простагландини є безпосередніми модуляторами розвит-
ку пологової діяльності. Роль проміжного модулятора в
розвитку пологової діяльності відіграють цитокіни.
Одним з можливих молекулярних механізмів дії цитокі-
нів на міометрій під час вагітності та при пологах є їх
здатність стимулювати продукцію простагландинів F2 й
F2α. Дослідження in vivo й in vitro продемонстрували
зв’язок між настанням пологів (як строкових, так і перед-
часних) і посиленням продукції деяких цитокінів ткани-
нами фетоплацентарного комплексу [33]. З усього різно-
маніття цитокінів слід виділити інтерлейкіни: 1, 6, 8
(ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8) і фактор некрозу пухлини (ФНП-α).
Дані літератури свідчать про те, що під час родового акту
ФНП-α продукується переважно клітинами амніону,
ІЛ-6 та ІЛ-8 – амніоном і хоріоном, ІЛ-1 – тільки
хоріоном. ФНП-α має ряд імуномодулюючих ефектів, у
тому числі стимулює синтез ІЛ-1, збільшує продукцію
простагландину F2 та колагенази. Зростання концентра-
ції ІЛ-1, ІЛ-6 та ІЛ-8 спостерігається в цервіко-вагіналь-
ному секреті в жінок зі спонтанною родовою діяльністю,
що розвинулась як у строк, так і передчасно. Поступове
наростання вмісту ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-8 у нижньо-
му сегменті матки з наближенням строку пологів також
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свідчить про можливу роль цих цитокінів у процесі поло-
гів [20]. Останнім часом у літературі з’явились дані про
взаєморегулюючий вплив імунної та ендокринної систем.
Це виражається як у реалізації гормонального впливу
через цитокіновий каскад, так і в безпосередній участі
цитокінів у вивільненні ряду гормонів [5]. Таким чином,
основні властивості, що характеризують систему цитокі-
нів (індуцибельний характер створення й рецепції, кас-
кадний механізм дії, локальність функціонування),
дозволяють цій системі претендувати на роль учасника
регуляції пологової діяльності [5]

Ураховуючи епідеміологічні дані, розглядаються три
теорії зв’язку передчасних пологів і захворювань паро-
донту [26]. Теорія бактеріального розповсюдження, роз-
виток та активація продуктів запалення, концепція імун-
ної відповіді організму матері і плода на патогени порож-
нини рота.

Теорія бактеріального розповсюдження ґрунтується
на сьогоденній парадігмі, яка  стверджуе, що більшість
внутрішньоутробних інфекцій мають походження з ниж-
ніх відділів статевих шляхів [14]. Незважаючи на це, деякі
внутрішньоматкові інфекції викликані мікроорганізмами,
які мають походження не з урогенітального тракту [14].
Теорія бактеріального розповсюдження обґрунтована
можливим розповсюдженням бактерій порожнини рота,
включаючи пародонтопатогени, через систему кровообігу
в амніотичну рідину, що призводить до хоріонамніотичної
інфекції. Проведені аналізи амніотичної рідини та плацен-
ти свідчать про наявність пародонтопатогенів Bergeyella,
Eikenella [14], Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gin-
givalis у досліджуваних середовищах. Патогени зсередини
матки можуть спровокувати розвиток запальної реакції.
Збільшення кількості запальних цитокінів та активація
нейтрофілів можуть індукувати процес передчасних поло-
гів [14]. У 2010 році Y.W. Han, Y. Fardini, C. Chen et al.
оприлюднили звіт про мертвонародження, викликане
Fusobacterium nucleatum з ротової порожнини матері. Це
дослідження підтвердило можливий гематогенний шлях
колонізації плаценти і провокування вад розвитку плода.
Однак колонізація бактеріями, можливо, залежить від
імунного статусу вагітної.

Теорія розповсюдження продуктів запалення ґрунту-
ється на можливому переході запальних цитокінів через
кровоносне русло в орган-мішень. Гостре запалення несе
відповідальність за більшу частину передчасних пологів
[22]. У 1998 році Оффенбахер припустив, що цитокіни,
які виробляються в зоні місцевого запалення тканин
пародонту, можуть системно впливати після їх дифузії
через кровообіг. Деякі дослідження показують, що захво-
рювання пародонту підвищують секрецію деяких
цитокінів, зокрема PGE-2, TNF-α, IL-6, IL-1 [9]. Числен-
ні аналізи амніотичної рідини, яку було отримано під час
передчасних пологів, мають підвищені рівні прозапаль-
них цитокінів. Припускається, що такі цитокіни можуть
сприяти негативному перебігу вагітності та індукції
передчасних пологів. Подібний доказаний вплив мають
цитокіни на розвиток захворювань сердцево-судинної
системи та діабет [13].

Одним з можливих механізмів розвитку передчасних
пологів розглядається теорія про імунну відповідь на
оральні патогени. Вплив імунних і генетичних характери-
стик плода та вагітної жінки проаналізовано у досліджен-
ні Boggess та соавт.: 35,2 % зразків є Ig-M позитивними по
відношенню до одного патогена порожнини рота та 26,6 %
позитивні по відношенню до більш ніж одного патогена.
Наявність Ig-M асоціюється з підвищеним ризиком
передчасних пологів [12]. Ця імунна відповідь проти
оральних патогенів може бути пов’язана із запальною
реакцією, а сінергія між двома механізмами значно підви-
щує ризик [12]. Також є важливою генетична схильність.

Поліморфізм генів, які кодують запальні цитокіни такі, як
TNF-α, IL-1, IL-6, має зв’язок з гіперергічною запальною
реакцією. Послідовна надлишкова експресія цих цитокі-
нів підвищує ризик передчасних пологів.

Таким чином, чіткий механізм впливу захворювань
пародонту на сприятливе завершення вагітності не
визначений.

Особливий інтерес представляють питання залеж-
ності розвитку та особливостей клінічного перебігу хво-
роб пародонта від різних факторів, які супроводжують
вагітність, а також проблеми специфічності зазначених
хвороб тощо. У цьому відношенні в першу чергу не -
обхідно згадати дослідження впливу підвищених кон-
центрацій статевих гормонів на тканини пародонту й
перебіг патологічного процесу [3]. Важливу роль відво-
дять збільшенню естрогенів плацентарного походження
та прогестерону. Відзначається, що при вагітності збіль-
шення зазначених гормонів призводить до посилення
ясенної ексудації та запалення. При цьому не виклю -
чається, що статеві гормони на тканини пародонту впли-
вають на зміну запальної відповіді ясен на місцеві
подразники, зокрема зубної бляшки. Радіоімунний ана-
ліз вмісту естрадіолу та прогестерону у слині в різні
строки вагітності й у не вагітних у період лютеальної
фази менструального циклу показує, що рівень цих гор-
монів значно зростає у 3-му триместрі вагітності та їх
значення корелюють з ясенним індексом. Установлено
взаемозв’язок збільшення інтенсивності запалення з під-
вищенням рівня естрадіолу та прогестерону в сироватці
крові в період від 14 до 30-го тижня вагітності, T. O’Neil
(1979) усе ж висловлює сумніви в можливому прямому
зв’язку між цими явищами. З іншого боку, N. Staffolani
et al. (1989) стверджують, що зв’язок між запаленням
ясен і гормональними змінами (у результаті різних
фізіологічних процесів) не має емпіричного характеру, а
цілком конкретний, тому що у тканинах ясен є специ-
фічні рецептори на стероїди, які забезпечують цей
зв’язок і розвиток відповідних патологічних змін. K. Zaki
et al. (1984) уважають, що стан ясен знаходиться під без-
посереднім впливом гормональних змін, що відбувають-
ся в період вагітності. Більше того, J. Vittek et al. (1982)
роблять висновок, що ясна людини можуть бути орга-
ном-мішенню для прогестерону та естрогену. При цьому
рецептори для зв’язування цих гормонів локалізуються
в базальному шарі епітелію, на фібробластах, ендотелі-
альних клітинах і дрібних судинах.

Уважають, що одним з можливих механізмів розвит-
ку патології пародонту при вагітності може бути вплив
прогестерону на матричні глікозаміноглікани й колаген, а
також зміна мікроциркуляції тканин пародонту, у резуль-
таті чого виникають порушення засвоєння кисню ткани-
нами [29]. Розвиток гінгівіту вагітних пояснюється
також порушенням балансу фібринолітичної системи
[21], досліджено вплив прогестерону на інгібітор актива-
тора плазміногену (PAI-2) і виявлено значну зворотну
кореляцію між рівнями цього гормону та PAI-1, -2.

Останнім часом предметом особливого вивчення є
дослідження впливу гормонів на імунний статус вагітних
з точки зору впливу цієї взаємодії на перебіг хвороб паро-
донту. Установлено, що в безсироватковому середовищі
прогестерон має залежність від дози і значно інгібує про-
дукцію IL-6, а також модулює синтез IL-1 ясенними фіб-
робластами, було відзначено зниження рівня IL-6 на 50 %
від рівня контролю, що знижує резистентність ясен до
бактеріального впливу й розвиток запалення. Разом з
тим A. Ojanotko Harri et al. [25] на підставі гістологічних
і біохімічних досліджень стверджують, що у вагітних
прогестерон має імуносупресивну функцію, завдяки
чому має місце розвиток гострого запалення у відповідь
на зубну бляшку.
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У зв’язку зі змінами гормонального фону при вагіт-
ності збільшується в’язкість слини, що створює сприятли-
ві умови для фіксації зубного нальоту. Однак достовірних
даних улітературі не описано. Крім того, підвищення
рівня статевих гормонів у рідких середовищах порожнини
рота сприяє вираженій колонізації певних мікроорганіз-
мів, зокрема анаеробних форм патогенів. При цьому деякі
патогени (prevotella intermedia, porphiromonas gingivalis)
можуть використовувати статеві гормони в якості джере-
ла живлення. Утановлено, що під час вагітності кількість
чорно-пігментованих бактерій і кількість прогестерону
вясенній рідині значно вище, ніж після пологів, з чіткими
кореляціми між цими показниками таажкістю ураження
пародонту Патогенна флора порожнини рота метаболізує
статеві гормони, які сприяють їх живильним потребам і
механізмам уникнення антимікробних факторів господа-
ря. Сполучна тканина, кістка йперіодонт стають мішенню
для естрогенів і прогестерону, що призводить до фізіоло-
гічного впливу на ці тканини під час вагітності, менстру-
ального циклу, прийомуоральних контрацептивів. При
цьому флора використовує гормони в якості джерела
живлення йсама ж стимулює продукцію цих гормонів
фібробластами [30]. Підвищення рівня прогестерону тас-
трогенів в яснах впливає на проникність судин таксуда-
цію аж до виключення мікроциркуляції, веде до збільшен-
ня утворення PGE, знижує здатність до кератинізації
талітинної регенерації, які призводять до пригноблення
бар’єрної функції епітелію [1]. Цими ж дослідниками
встановлено більш виражені прояви гінгівіту при вагіт-
ності та їх кореляціюз наростанням титру prev. intermedia.

Варто також зазначити,що сучасні методи діагности-
ки в пародонтології не завжди можна використати у
вагітних у клініці через травматичність, небезпеку для
розвитку плоду, необхідність застосування спеціальної
апаратури або суб’єктивності одержаних результатів.
Тому перспективна розробка нових способів діагностики,
які були би безпечними для вагітних, об’єктивними та
простими у виконанні. Усіма перерахованими достоїн-
ствами володіє метод клиноподібної дегідратації. Суть
методу полягає у висушуванні у стандартних умовах
краплі біологічної рідини та аналізі морфологічної карти-
ни отриманого структурного сліду (фації) за допомогою
мікроскопічного дослідження [8]. Відомо, що патологічні

процеси навіть на початкових етапах розвитку супровод-
жуються змінами фізико-хімічних властивостей внутрі-
шнього середовища організму. Зміни складу і властиво-
стей біологічної рідини завжди знаходять відображення в
особливостях кристалографічних структур, отриманих
при її дегідратації, й мають строго специфічну картину.
Тому даний метод досить чутливий та інформативний.
Важливе діагностичне значення аналізу біологічної ріди-
ни при захворюваннях пародонту підтверджується вели-
кою кількістю робіт [2, 8]. Таким чином, використання
методу кристалографічного дослідження ротової рідини
може розширити можливості діагностики запальних
захворювань тканин пародонта у вагітних.

Особливість перебігу захворювань пародонту у вагіт-
них жінок, їх схильність до прогресування й загострення
обумовлюють важливість профілактичних стоматологіч-
них заходів. При цьому, грунтуючись на тому, що розви-
ток і загострення хвороб пародонту тісно пов’язані з під-
вищенням рівня статевих гормонів, а в післяпологовий
період настає значне покращення стану тканин пародон-
ту, багато дослідників уважають, що при пародонтологіч-
ному веденні вагітних треба обмежитися професійною та
індивідуальною гігієною порожнини рота [17]. Більше
того, особливо увага акцентується на необхідності прове-
дення попередньої професійної гігієни порожнини рота,
що саме по собі призводить до зменшення набряку, зни-
ження напруженості сосочків, зменшення травми під час
індивідуальної гігіени порожнини рота [28]. Лише
незначна кількість дослідників висловлюються про
необхідність проведення специфічного лікування хвороб
пародонту у вагітних із застосуванням протизапальних,
антигіперпластичних та інших засобів під обов’язковим
контролем стану паціентки лікарем гінекологом [32].

Висновки
Захворювання тканин пародонту у вагітних можуть

бути потенційним фактором ризику передчасних пологів
та народження дітей з низькою масою. Як і інші захворю-
вання вагітних жінок, хвороби пародонту потребують
більш детального вивчення. Слід розробити ефективну
систему діагностики, лікування й ретельної профілакти-
ки у тісному співробітництві лікарів-стоматологів та аку-
шерів-гінекологів.
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Влияние воспалительных заболеваний тканей пародонта на течение беременности 
у женщин

О.В. Яковец 

Резюме. В статье приводится анализ литературных источников о распространенности воспалительных заболеваний тканей пародонта у беременных
женщин, возможном влиянии этой патологии на течение беременности, методах диагностики и профилактики поражений пародонта у беременных.
Целью этого исследования является обнародование результатов эпидемиологических, интервенционных и биологических исследований наличия связи
между заболеваниями тканей пародонта и преждевременными родами.
Материалы и методы исследования. Изучение литературных источников, отражающих возможное влияние патологии тканей пародонта на течение
беременности, теоретические вопросы выбора методов диагностики и профилактики воспалительных заболеваний пародонта у беременных.
Результаты исследования. Анализ литературы выявил неоднозначность оценки авторами возможности влияния воспалительных процессов в паро-
донте на течение беременности у женщин.
Выводы. Заболевания тканей пародонта у беременных могут быть потенциальным фактором риска преждевременных родов и рождения детей с низкой
массой. Как и другие заболевания беременных женщин, болезни пародонта требуют более детального изучения.
Ключевые слова: беременные женщины, преждевременные роды, воспалительные заболевания тканей пародонта, диагностические методы, про-
филактика.

Influence of inflammatory diseases of periodontal tissues on the course of pregnancy 
in women

O. Yakovets

Summary. The paper presents an analysis of the literature on the prevalence of inflammatory periodontal diseases in pregnant women tsieyi possible effect on preg-
nancy pathology, methods of diagnosis and prevention of periodontal lesions in pregnant women.
The purpose of this study is presenting the results published epidemiological, biological and intervention studies on the link between periodontal disease and
preterm birth.
Materials and methods. The study of literature that reflect the possible impact of periodontal pathology on pregnancy, theoretical question selection methods for
diagnosis and prevention of inflammatory periodontal diseases in pregnant women.
Results. Analysis of the literature revealed ambiguity estimation authors the ability to influence inflammation in periodontal on pregnancy in women.
Conclusions. Periodontal disease in pregnant women may be a potential risk factor for preterm delivery and birth of children with low mass. Like other diseases
pregnant women, periodontal disease requiring more detailed study.
Key words: pregnant women, premature birth, inflammatory periodontal disease, diagnostic methods, prevention.
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