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У статті представлений огляд фахової літера-
тури, присвячений важливій медичній та соціальній 
проблемі – захворюванням пародонта, які виника-
ють та прогресують на тлі метаболічного синдро-
му. Метаболічний синдром, який за даними ВООЗ 
отримав назву «неінфекційної епідемії XXI століт-
тя» завдяки своїй високій поширеності, яка сягає 
25–30% в популяції дорослого населення, в остан-
ні роки привертає пильну увагу лікарів усього світу. 
Концепція метаболічного синдрому включає тка-
нинну інсулінрезистентність, гіпертригліцеридемію, 
зниження вмісту холестерину, ліпопротеїдів висо-
кої щільності та артеріальну гіпертензію. Метабо-
лічний синдром призводить до аномального мета-
болізму білків, жирів та вуглеводів, виникає гіперг-
лікемія, яка у свою чергу може провокувати багато 
системних патологічних станів. Існує безліч хроніч-
них патологічних процесів, які пов’язують з розвит-
ком довготривалої гіперглікемії, та найчастіше ви-
діляють кардіоваскулярні порушення та захворю-
вання пародонта. Актуальним є вивчення клінічних 
особливостей захворювань пародонта на тлі мета-
болічного синдрому для своєчасного та успішного 
проведення патогенетично скерованої терапії. Нау-
ковий і практичний інтерес полягає в усуненні та 
мінімізації дії етіопатогенетичних факторів, що бу-
де сприяти зменшенню впливу патогенетичних 
чинників на формування захворювання, проведен-
ня комплексної оцінки стану тканин пародонта у 
хворих із метаболічним синдромом з використан-
ням найбільш інформативних клініко-лабораторних 
показників при розпрацюванні схем лікувально-
профілактичних заходів. 

Як і захворювання серцево-судинної системи, 
захворювання пародонта, ускладнені діабетичним 
станом, мають більш агресивний перебіг та розви-
ток. Основним фактором формування метаболіч-
ного синдрому є інсулінрезистентність, що призво-
дить до виникнення тяжких серцево-судинних по-
рушень – інфаркту міокарда, інсульту, порушенню 
васкуляризації на місцевому рівні в тканинах паро-
донта, що не лише провокує виникнення, а може 
ускладнити перебіг та лікування захворювань па-

родонта, тому необхідно враховувати всі ці аспекти 
при плануванні пародонтологічного лікування даної 
групи пацієнтів.  

Ключові слова: метаболічний синдром, захво-
рювання пародонта.  

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Робота виконана в межах НДР 
кафедри терапевтичної стоматології БДМУ 
«Розробка методів діагностики, терапевтичного 
лікування та реабілітації стоматологічних хворих», 
№ держ. реєстрації 0115U002765. 

Вступ. Захворювання пародонта посідають 
чільне місце в структурі стоматологічної патології 
та являють собою складну проблему, яка набуває 
не тільки медичної, але й соціальної значущості. 
Це пов’язано, перш за все, із значною поширеніс-
тю, розповсюдженістю та інтенсивністю уражень 
пародонта у людей різного віку, відсутністю мето-
дів донозологічної діагностики та ефективних захо-
дів профілактики та лікування. Високий рівень за-
хворюваності пародонтитом, важкість перебігу де-
яких форм патології пародонта, втрата зубів, та як 
наслідок, значні зміни в зубощелепній системі, зни-
ження якості життя – ці факти дозволяють кваліфі-
кувати захворювання пародонта не лише як медич-
ну, але й важливу соціальну проблему. Генералізо-
вані ураження пародонта зумовлені як місцевими 
чинниками, зокрема, мікроорганізмами та продук-
тами їх життєдіяльності, травматичною оклюзією, 
так і загальною патологією органів та систем [3, 19, 
15, 22, 23]. 

В останні роки лікарям різних галузей медици-
ни, зокрема, лікарям-стоматологам, досить часто 
доводиться лікувати пацієнтів з коморбідними ста-
нами. Низкою науковців відмічено, що найбільш 
частою комбінацією нозологій та станів у пацієнтів 
вже після 30 років є поєднання цукрового діабету, 
ожиріння, артеріальної гіпертензії, гіперхолестери-
немії, гіперурикемії. Всі ці стани було запропонова-
но об’єднати терміном «метаболічний синдром» 
(МС) [1]. Поширеність МС в індустріальних країнах 
серед населення віком старше 30 років є досить 
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високою й коливається від 14 до 24%. Відзначаєть-
ся залежність МС від віку та статі обстежених: з 
віком частка хворих на дану патологію зростає.  
Так у вікових групах від 20 до 49 років МС частіше 
спостерігається в чоловіків, у віці 50–69 років – 
практично однаково у чоловіків і жінок, а у віці по-
над 70 років частіше діагностується у жінок  
[7, 18]. 

Метою роботи став ретроспективний аналіз 
фахових літературних джерел, присвячених меди-
чно- та соціально значущій темі – захворюванням 
пародонта на тлі метаболічного синдрома.  

Матеріали та методи дослідження. Для вирі-
шення поставленої мети здійснено літературний 
огляд 36 фахових джерел, з яких 24 вітчизняних та 
12 зарубіжних.  

Вперше J. P. Camus в 1966 році запропонував 
термін «метаболічний трисиндром», а у 1980 році 
M. Henefeld та W. Leonhardt модифікували дане 
поняття в «метаболічний синдром» [28]. З огляду 
на дані сучасної літератури поняття «метаболічний 
синдром» поки що не трактується як окрема нозо-
логія в сучасних класифікаціях хвороб. Запропоно-
вано при формулюванні діагнозу вказувати всі 
складові даного синдрому. У 1988 році професор 
Стенфордського університету Reaven G. M. сфор-
мулював концепцію метаболічного синдрому, до 
якого включив тканинну інсулінрезистентність, гіпе-
ртригліцеридемію, зниження вмісту холестерину 
ліпопротеїдів високої щільності й артеріальну гіпе-
ртензію. Вівперше й запропонував гіпотезу про 
інсулінорезистентність як основну причину метабо-
лічного синдрому [32, 33].  

Більшість сучасних лікарів та науковців для 
визначення метаболічного синдрому (МС) керують-
ся критеріями, запропонованими Всесвітньою орга-
нізацією охорони здоров’я (ВООЗ) у 1998 році, від-
повідно до яких метаболічний синдром включає 
порушення толерантності до глюкози або цукровий 
діабет 2-го типу та/або інсулінорезистентність, що 
поєднується з двома та більше нижченаведеними 
критеріями [16]: 

− підвищення артеріального тиску (АТ) до 
160/90 мм рт. ст.; 

− підвищення рівня тригліцеридів (ТГ) в плазмі 
крові (більше 1,7 ммоль/л) та/або низький 
рівень холестерину ліпопротеїдів високої 
густини (ХС ЛПВГ) менше 0,9 ммоль/л у чо-
ловіків та менше 1,0 ммоль/л у жінок; 

− абдомінальне ожиріння (співвідношення об-
воду талії (ОТ) до обводу стегон (ОС): біль-
ше 0,9 – у чоловіків та більше 0,85 – у жінок; 
та/або перевищення індексу ма тіла (ІМТ) 
вище 30 кг/м2); 

− мікроальбумінурія (вміст альбуміну в сечі 
30 мг/дл або відношення альбуміну до креа-
тиніну 30 мг/г). 

В процесі дослідження даного питання Міжна-
родною федерацією з цукрового діабету (IDF – 
International Diabet Federation) було запропоновано 
дещо модифіковані критерії, де на перший план 
виходить абдомінальне ожиріння, для якого харак-
терний ОТ ≥ 94 см для чоловіків європеоїдної раси 
та ≥ 90 см – монголоїдної (азіатської); для жінок 
більше 80 см – для представниць обох рас. 

Для встановлення МС за критеріями IDF обо-
в’язковим також є наявність двох і більше факторів 
ризику: 

− рівень ТГ вище 1,7 ммоль/л; 
− рівень ХС ЛПВГ <1,03 ммоль/л у чоловіків та 

<1,25 ммоль/л 
− у жінок або факт антиліпідемічної терапії; 
− АТ вище 130/85 мм рт. ст. або факт антигіпе-

ртензивної терапії; 
− глікемія капілярної крові натще вище 5,6 

ммоль/л. 
За даними K. Sung [et al.], основним фактором 

формування метаболічного синдрому є інсулінре-
зистентність, що призводить до виникнення тяжких 
серцево-судинних порушень – інфаркту міокарда, 
інсульту, порушення васкуляризації на місцевому 
рівні в тканинах пародонта, що не лише про-вокує 
виникнення, а може ускладнити перебіг та лікуван-
ня захворювань пародонта, тому необхідно врахо-
вувати всі ці аспекти при плануванні паро-
донтологічного лікування даної групи пацієнтів [35]. 

Патогенез метаболічного синдрому є досить 
складним питанням, але спираючись на дані фахо-
вої літератури, його можна представити наступним 
чином. Більшість дослідників схиляються до думки, 
що в основі даного стану лежить саме абдоміналь-
не ожиріння, що, в свою чергу, може бути зумовле-
но генетичною схильністю, надмірною секрецією 
нейропептиду Y в аркуатному ядрі гіпоталамусу, 
при гіпоталамічному синдромі; у пацієнток з синд-
ромом склерозованих яйників спостерігається ре-
зистентність до лептину. Підвищення апетиту, гіпе-
рфагія, зменшення чутливості до лептину досить 
часто зумовлюються й іншими нейропептидами, 
такими як ендоканабіноїди, що синтезуються із 
арахідонової кислоти та модулюють ретроградну 
супресію вивільнення нейротрансмітерів; кокаїн- та 
амфетамінрегулюючий трансмітер [31].  

При абдомінальному ожирінні жирова тканина 
переважно локалізується в очеревині, екстрапери-
тонеально, в брижі, перипортально. До складу віс-
церальної жирової тканини входять білі адипоцити, 
що на своїй поверхні містять велику кількість β-
адренергічних, кортикостероїдних та андрогенних 
рецепторів, водночас кількість α-адренергічних та 
інсулінових рецепторів – значно знижена відносно 
інших тканин організму. Адипоцити синтезують 
прозапальні цитокіни, знижують фібролітичні  
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властивості крові, підвищують концентрацію лепти-
ну в крові. Лептин – це гормональний пептид, що 
регулює процеси балансу апетиту та термогенезу. 
Існує погранична концентрація даного пептиду в 
плазмі крові (25–30 нг/мл), перевищення якої не 
супроводжується підвищенням його рівня в голов-
ному мозку та спинномозковій рідині [18]. Лептин 
здатен активізувати симпатоадреналову систему, 
чим досить часто пояснюють виникнення артері-
альної гіпертензії при ожирінні. При активації сим-
патоадреналової системи стимулюються зазначені 
вище рецептори білих адипоцитів, що, в свою  
чергу, стимулює ліполіз, перекисне окиснення ліпі-
дів, при чому у кровотік вивільняється значна кіль-
кість вільних жирних кислот та вільних радикалів. 
Вільні жирні кислоти, потрапляючи через v. portае 
в печінку, зменшують поглинання нею інсуліну, що 
призводить до гіперінсулінемії. Зменшуючи актив-
ність фосфатидилінозинон-3-кінази інсулінових 
рецепторів, вільні жирні кислоти гальмують транс-
порт глюкози всередину периферичних клітин (дані 
механізми здатні пояснити виникнення інсуліноре-
зистентності периферичних тканин). Паралельно з 
наведеними вище механізмами вільні жирні кисло-
ти активують глюконеогенез, що призводить до 
зростання рівня глікемії, також з них синтезуються 
ТГ та холестерин ліпопротеїдів дуже низької густи-
ни (ХС ЛПДНГ) [6, 8] 

За даними дослідження Милиці К. М., при під-
вищенні маси тіла на 10% рівень холестерину зро-
стає на 0,3 ммоль/л [9]. Інсулінорезистентність пе-
риферичних тканин є основою патогенезу форму-
вання артеріальної гіпертензії при МС, механізми 
якого можна відобразити деякими підпунктами: 

− посилення реабсорбції Nа в нефронах → 
затримка рідини → збільшення обсягу цирку-
люючої крові (ОЦК); 

− зростання концентрації Са2+ внутрішньоклі-
тинно; 

− ремоделювання з потовщенням інтими-медії 
периферичних артерій → зростання перифе-
ричного опору. 

Крім зазначених патогенетичних механізмів, 
жирова тканина збільшує метаболічні потреби, що 
призводить до зростання частоти серцевих скоро-
чень (ЧСС) та ударного об’єму серця, що, в свою 
чергу, сприяє розвитку ексцентричної гіпертрофії 
лівого шлуночка та формуванню діастолічної дис-
функції [26, 36]. 

У дослідженнях Поворознюк В. В., Мазур І. П., 
Дєньги О. В. простежено взаємозв’язок структурно-
функціонального стану кісткової системи та захво-
рювань пародонта. Альвеолярний відросток тканин 
пародонта знаходиться в постій-ному взаємозв’яз-
ку з іншими органами та системами. А також, як 
складова частина опорного скелета, реагує на  

екзо- та ендогенні фактори, які впливають на  
організм людини. На метаболізм кісткової тканини 
альвеолярного відростка впливають системні гор-
мони, які регулюють метаболізм кальцію, такі як 
паратиреоїдний гормон, кальцитріол, кальцитонін, 
естрогени, тироксин, глюкокортикоїди. У хворих на 
генералізований пародонтит діагностували пору-
шення балансу основних гормонів, що регулюють 
білково-мінеральний обмін у кістковій тканині, а 
також системне посилення процесів ремоделюван-
ня кісткової тканини за рахунок прискорення її  
розсмоктування та пригнічення остеосинтезу 
[5, 14]. 

У хворих на генералізований пародонтит роз-
балансовані процеси ремоделювання кісткової 
тканини скелета та альвеолярного відростка: пере-
важають процеси резорбції кісткової тканини, про-
те як процеси кісткоутворення сповільнені. Пору-
шення процесів ремоделювання кісткової тканини 
тісно пов’язане із вмістом кальцію в крові. Поглиб-
лення дистрофічно-деструктивних процесів в аль-
веолярному відростку зумовлює підвищення рівня 
кальцію в сироватці крові, на тлі посилення проце-
сів резорбції та вимивання мінеральних речовин з 
кісткової тканини. У період загострення генералізо-
ваного пародонтиту рівень кальцію в крові збільшу-
ється. Система гомеостазу кальцію знаходиться 
під контролем щитоподібної, паращитоподібних 
залоз та активної форми вітаміну D3. Недостатнє 
вживання кальцію із продуктами харчування, або 
низький ступінь засвоєння кальцію шлунково-
кишковим трактом зумовлюють виділення парати-
реоїдного гормону, який стимулює процеси резорб-
ції кісткової тканини та вивільнення мінералів у 
кров’яне русло [17, 24]. 

Посилення важкості перебігу генералізованого 
пародонтиту, процесів резорбції альвеолярного 
відростка пов’язане, з одного боку, впливом мікро-
організмів та запальним процесом на тканини па-
родонта, внаслідок чого збільшується продукція 
інтерлейкіну-1, -6, фактору некрозу пухлини-α, мат-
ричних металопротеїназ. Ці фактори локально сти-
мулюють остеокласти та процеси розсмоктування 
кісткової тканини. З іншого боку підвищення рівня 
паратиреоїдного гормону на тлі зниження рівня 
кальцитоніну, системне розбалансування процесів 
ремоделювання, превалювання резорбції кісткової 
тканини над її утворенням негативно впливає на 
метаболізм альвеолярного відростка. Тому ліку-
вання хворих з генералізованим пародонтитом 
необхідно починати після корекції системних та 
місцевих факторів з урахуванням загального стану 
пацієнта [11, 20, 30]. 

Метаболічний синдром є підґрунтям для  
розвитку цукрового діабету ІІ типу, атеросклерозу 
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та ішемічної хвороби серця. На ХІ Міжнародному 
симпозіумі з атеросклерозу у Франції запропонова-
на схема участі інсулінорезистентності та компен-
саторної гіперінсулінемії в розвитку ІХС [31]. Окрім 
того, метаболічний синдром призводить до анома-
льного метаболізму білків, жирів та вуглеводів, 
виникає гіперглікемія, яка у свою чергу може про-
вокувати багато системних патологічних станів [7]. 
Існує безліч хронічних патологічних процесів, які 
пов’язують з розвитком довготривалої гіперглікемії, 
та найчастіше виділяють кардіоваскулярні пору-
шення та захворювання пародонта. Як і захворю-
вання серцево-судинної системи, захворювання 
пародонта, ускладнені діабетичним станом, мають 
більш агресивний перебіг та розвиток. Пародонтит 
є інфекційно-зумовленим захворюванням, що про-
вокується в більшості випадків грам-негативними 
мікроорганізмами біоплівки. При проявах захворю-
вань пародонта обов’язкова присутність не лише 
мікробного фактору, але й чутливого субстрату, що 
дасть імунну відповідь. У свою чергу імунна реак-
ція призводить до порушення структурного стану 
пародонта, та, як наслідок, виникнення пародонти-
ту. Аномальну запальну відповідь організму, що є 
запаленням за гіпертипом, пов’язують із цукровим 
діабетом, метаболічним синдромом, також з підви-
щеною чутливістю до такої інфекції, як пародонтит 
[2, 4, 29]. 

Низкою авторів виявлено зворотній кореляцій-
ний зв’язок між тривалістю перебігу цукрового діа-
бету ІІ типу, рівнем глюкози та мінеральною щільні-
стю кісткової тканини периферичного скелету. За 
даними літератури, у хворих на цукровий діабет ІІ 
типу після видалення зуба, проведення дентальної 
імплантації, а також після інших хірургічних втру-
чань збільшуються терміни та погіршуються проце-
си регенерації [10, 34]. 

Заключення. Дослідження останніх років прис-
вячуються вивченню взаємозв’язку метаболічного 

синдрому та захворювань пародонта [29]. Серед 
хворих з метаболічними порушеннями виявлено 
значну поширеність та інтенсивність запально-
дистрофічних процесів у тканинах пародонта [13]. 
У низці наукових робіт відзначається взаємозв'язок 
патологічного процесу в пародонті з супутніми  
серцево-судинними захворюваннями, причому 
найбільш часто пародонтопатії зустрічаються при 
гіпертонічній хворобі, ішемічній хворобі серця,  
метаболічному синдромі [1, 7, 8, 9, 18, 28, 31].  
Мета-болічний синдром лежить в основі порушень 
вуглеводного обміну, атеросклерозу, артеріальної 
гіпертонії, що набувають у даний час не тільки ме-
дичного, але й соціального значення. При цьому 
запально-дистрофічні зміни пародонті знаходяться 
у взаємозв’язку з такими факторами, як вік хворих, 
ступінь важкості соматичних захворювань, адек-
ватності лікувально-профілактичних заходів [2, 4, 
10, 25, 32]. 

Виходячи з цього, актуальним є вивчення клі-
нічних особливостей захворювань пародонта на 
тлі метаболічного синдрому для своєчасного та 
успішного проведення патогенетично скерованої 
терапії. Безперечним є науковий і практичний  
інтерес, який полягає в усуненні та мінімізації дії 
етіопатогенетичних факторів, що буде сприяти 
зменшенню впливу патогенетичних чинників на 
формування захворювання, проведення комплекс-
ної оцінки стану тканин пародонта у хворих із мета-
болічним синдромом з використанням найбільш 
інформативних клініко-лабораторних показників 
при розпрацюванні схем лікувально-профілак-
тичних заходів.  

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальших дослідженнях планується вивчення цито-
кінового профілю ротової рідини у хворих з генера-
лізованим пародонтитом на тлі метаболічного син-
дрому. 
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УДК 616.314 - 082.27-88 
ВЗАИМОСВЯЗЬ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
Батиг В. М., Глущенко Т. А. 
Резюме. В статье представлен обзор профессиональной литературы, посвященный важной меди-

цинской и социальной проблеме - заболеваниям пародонта, которые возникают и прогрессируют на фо-
не метаболического синдрома. Метаболический синдром, по данным ВОЗ получивший название 
«неинфекционной эпидемии XXI века» благодаря своей высокой распространенности, которая достигает 
25-30% в популяции взрослого населения, в последние годы привлекает пристальное внимание врачей 
всего мира. Концепция метаболического синдрома включает тканевую инсулинрезистентность, гипер-
триглицеридемию, снижение содержания холестерина, липопротеидов высокой плотности и артериаль-
ную гипертензию. Метаболический синдром приводит к аномальному метаболизму белков, жиров и угле-
водов, возникает гипергликемия, которая в свою очередь может провоцировать различные системные 
патологические состояния. Существует множество хронических патологических процессов, которые свя-
зывают с развитием длительной гипергликемии, и чаще всего выделяют кардиоваскулярные нарушения 
и заболевания пародонта. Актуальным является изучение клинических особенностей заболеваний паро-
донта на фоне метаболического синдрома для своевременного и успешного проведения патогенетиче-
ски направленной терапии. Научный и практический интерес, заключается в устранении и минимизации 
воздействия этиопатогенетических факторов, способствующих уменьшению влияния патогенетических 
факторов на формирование заболевания, проведение комплексной оценки состояния тканей пародонта 
у больных с метаболическим синдромом с использованием наиболее информативных клинико-
лабораторных показателей при разработке схем лечебно-профилактических мероприятий.  

Как и заболевания сердечно-сосудистой системы, заболевания пародонта, осложненные диабетиче-
ским состоянием, имеют более агрессивное течение и развитие. Основным фактором формирования 
метаболического синдрома является инсулинрезистентнисть, которая приводит к возникновению тяже-
лых сердечно-сосудистых нарушений - инфаркта миокарда, инсульта, нарушения васкуляризации на ме-
стном уровне в тканях пародонта, что не только провоцирует возникновение, а может осложнить течение 
и лечение заболеваний пародонта, поэтому необходимо учитывать все эти аспекты при планировании 
пародонтологического лечения данной группы пациентов. 

Ключевые слова: метаболический синдром, заболевания пародонта. 
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Relationship of Periodontal Diseases with Metabolic Syndrome  
Batig V. M., Glushenko T. A. 
Abstract. The article presents the review of professional literature dealing with the important medical and 

social problem – the periodontal disease which arises and progresses on the background of a metabolic syn-
drome. According to the WHO, a metabolic syndrome is called "a noninfectious epidemy of XXI century" due to 
its high prevalence, which reaches 25–30% of the adult population and has attracted the attention of doctors all 
over the world. The concept of metabolic syndrome includes tissue insulin-resistance, hypertriglyceridemia, re-
duction of high density lipoprotein cholesterol and hypertension. Metabolic syndrome leads to abnormal metabo-
lism of proteins, fats and carbohydrates, and hyperglycemia arises, which in turn can provoke many systemic 
pathologies. There are many chronic pathological processes associated with the development of long-term hy-
perglycemia and cardiovascular often isolated violations and periodontal disease. Like diseases of the cardio-
vascular system, periodontal disease, complicated by a diabetic condition, has a more aggressive course and 
development. The main factor in the formation of metabolic syndrome is insulin resistance, which leads to se-
vere cardiovascular disorders such as myocardial infarction, stroke, localization of vascularization in periodontal 
tissues, which not only provide the onset, but may complicate the course and treatment of periodontal diseases. 



 Медичні науки 

 20 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 4, № 2 (18) 

Therefore, it is necessary to take into account all these aspects when planning the periodontal treatment of this 
group of patients. Periodontitis is an infectious-conditioned illness that provokes in most cases gram-negative 
microorganisms of a biofilm. In the manifestations of periodontal disease, the presence of not only a microbial 
factor, but also a sensitive substrate, which will give an immune response, is required. In turn, the immune re-
sponse leads to the violation of the parodontium structural state, and, as a consequence, the emergence of pe-
riodontitis.  

Conclusions. Abnormal inflammatory response, which is inflammation by hipertypom, associated with diabe-
tes, metabolic syndrome, also increased sensitivity to infections such as periodontal disease. Metabolic syn-
drome is at the heart of disorders of carbohydrate metabolism, atherosclerosis, arterial hypertension, which 
nowadays acquires not only medical but also social significance. This inflammatory periodontal degenerative 
changes are in relation to factors such as the age of patients, severity of somatic diseases, adequate preventive 
measures. 
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