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У статті представлено огляд та аналіз вітчизняних та зарубіжних фахових літературних джерел 
щодо етіопатогенетичних механізмів розвитку захворювань пародонта та фоні уражень печінки 
вірусної етіології, зокрема вірусами гепатитів В і С. Проблематика перебігу захворювань пародон-
та у пацієнтів із супутньою соматичною патологією робить вивчення особливостей ураження зу-
бо-утримуючого апарату на фоні хронічних вірусних гепатитів вкрай актуальним. Значна пошире-
ність, виражений поліморфізм клінічних печінкових та позапечінкових проявів, частота розвитку 
цирозу печінки та гепатоцелюлярної карциноми дозволяє розглядати гепатити вірусної етіології 
як медико-соціальну проблему особливого значення. Багатовекторні порушення функцій печінки ві-
дображаються на стані тканин пародонта даної групи пацієнтів. При вірусному ураженні печінки 
спостерігаються суттєві порушення мікробіоценозу ясенних борозен та пародонтальних кишень у 
пацієнтів із захворюваннями пародонта. Дисбіотичні зміни характеризуються зростанням кілько-
сті умовно-патогенних збудників та анаеробних пародонтопатогенних збудників. Поглиблення 
дисбіозу із погіршенням стану гігієни порожнини рота відбувається як наслідок зниження місцевої 
резистентності та гіпосалівації, що обумовлена сіалотропними властивостями вірусу гепатиту 
С. Значну патогенетичну роль у розвитку захворювань пародонта відіграють порушення метабо-
лічної і синтетичної функцій печінки, гормональний дисбаланс, порушення метаболізму, імуноопо-
середковане ушкодження, індукція автоімунних механізмів та цитокіновий дисбаланс. Формування 
гепатогенних остеопеній та остеопорозу посилює втрату кісткової маси альвеолярних паростків 
щелеп і, відповідно, резорбцію кісткової тканини з розвитком більш агресивних форм перебігу ге-
нералізованого пародонтиту. 
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Хвороби тканин пародонта займають провід-
не місце серед стоматологічних захворювань 
[23, 27, 42]. Численними науковими працями до-
ведено, що загальносоматична патологія, зок-
рема хронічні вірусні гепатити (ХВГ), відіграють 
суттєву роль у виникненні та прогресуванні клі-
нічного перебігу гінгівітів та пародонтитів [13, 26, 
31, 39, 40]. Порушення функцій печінки, що роз-
виваються на тлі вірусних гепатитів з паренте-
ральним механізмом передачі збудників, часто 
відображаються у ротовій порожнині і тісно вза-
ємопов’язані з ураженням зубо-утримуючого 
апарату [5, 8, 24]. 

Мета: проаналізувати та систематизувати 
дані наукових джерел щодо етіопатогенетичних 
механізмів розвитку захворювань пародонта 
(ЗП) на фоні уражень печінки вірусної етіології, 
зокрема вірусами гепатитів В і С. 

На даний час вірусні гепатити є однією з ос-
новних причин смертей та інвалідності у світі і 
знаходяться в одному ряду з туберкульозом, 
малярією та ВІЛ-інфекцією. У зв’язку з цим, Все-
світня організація охорони здоров’я (ВООЗ) при-
йняла Глобальну стратегію сектора охорони 
здоров’я відносно вірусного гепатиту з метою 
елімінації гепатитів до 2030 року і планує забез-
печити діагностику 90% і необхідне лікування 
80% носіїв вірусу гепатиту B або C до 2030 р. 
[28]. Протягом останніх років в Україні встанов-
лено стабільну тенденцію збільшення кількості 

випадків вірусних гепатитів, в тому числі хроніч-
ного гепатиту В (ХГВ) і хронічного гепатиту С 
(ХГС) [8, 35, 36]. Дані захворювання характери-
зуються вираженим поліморфізмом клінічних 
проявів і можуть спричинити розвиток цирозу 
печінки та гепатоцелюлярної карциноми [11, 56]. 
Згідно даних ВООЗ, 57% випадків цирозу печінки 
і 78% випадків первинного раку печінки зумов-
лено впливом вірусів гепатиту В або С. Клінічна 
симптоматика вірусних гепатитів включає як пе-
чінкові прояви, так і широкий спектр позапечін-
кових уражень [25, 54]. Характер перебігу ХГВ і 
ХГС із множинними системними проявами до-
зволив розглядати їх як хронічні генералізовані 
інфекції. Однак розвиток позапечінкових ура-
жень при ХГВ відзначають в 10-20% випадків, а 
при ХГС – в 22,2-50% [20]. Згідно даних науково-
дослідної літератури багатовекторні прояви по-
рушень функцій печінки відображаються на стані 
тканин пародонта даної групи пацієнтів [12, 18, 
30]. 

На сьогодні у виникненні запальної альтера-
ції тканин пародонта встановлено першочергову 
роль зубної бляшки. Поступове її накопичення, 
зміна мікробного складу, збільшення кількості 
мікроорганізмів та приєднання до умовно-
патогенної мікрофлори пародонтопатогенів із 
утворенням зубного каменю дають початок за-
пальним хворобам пародонта [15]. Імунна та за-
пальна відповіді на під’ясенну мікрофлору про-
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являються симптомами запальних ЗП [49]. Інте-
нсивне утворення зубних відкладень при зни-
женні пристосувально-захисних можливостей 
тканин пародонта сприяють розвитку хронічного 
катарального гінгівіту (ХКГ). А приріст місцевих 
пародонтопатогенних факторів при зниженій ре-
активності організму в цілому зумовлює руйну-
вання зубо-ясенного з’єднання та ураження кіст-
кової тканини з виникненням генералізованого 
пародонтиту (ГП) [4, 7, 38, 41]. До числа таких 
загальносоматичних патологій, на тлі яких зміни 
в організмі відображаються на пародонтологіч-
ному здоров’ї пацієнтів, багато авторів відносять 
ХВГ [2, 12, 18, 43, 44]. 

Початок запалення ясенних тканин 
пов’язують із дією мікрофлори, а поглиблення 
запального процесу у пародонт – із приєднан-
ням більш патогенних представників та зсувом 
флори з грампозитивної до грамнегативної та 
розвитком дисбіозу, аж до формування «черво-
ного» мікробного комплексу за S.Socransky 
(1998) [41]. Однак на фоні ХГС суттєві порушен-
ня мікробіоценозу ясенних борозен та пародон-
тальних кишень у пацієнтів із ЗП проявляється 
більш вираженими якісними та кількісними змі-
нами із різким зростанням кількості умовно-
патогенних збудників, збільшенні числа анаеро-
бних пародонтопатогенних збудників, грампози-
тивних коків і транзиторної мікрофлори, відносно 
осіб без супутньої патології. Ступінь дисбіотич-
них змін свідчить про формування локального 
імунодефіцитного стану при вірусному ураженні 
печінки. 

На основі визначення індексу зубної бляшки 
(plaque index - PHP, Podshadley and Haley 
(1968)) та оцінки стану здоров’я порожнини рота 
(oral health score – OHS, Eilers, Berger, and 
Petersen (1988)) встановлено незадовільний рі-
вень гігієнічного статусу ротової порожнини у 
38.2% пацієнтів із ХГС [55]. Вірусні гепатити не-
рідко потребують стаціонарного лікування, під 
час якого у багатьох хворих спостерігається по-
гіршення гігієни порожнини рота [6]. Гепатити 
можуть супроводжуватися скаргами пацієнтів на 
дискомфорт у ротовій порожнині, що включає 
неприємний запах, кровоточивість ясен та су-
хість. Часто у пацієнтів із ХГВ спостерігається 
галітоз, що було підтверджено у дослідженні із 
визначенням летючих сполук сірки [17]. Для цілі-
сності твердих і м'яких тканин ротової порожни-
ни, зокрема тканин пародонтального комплексу, 
важлива адекватність слиновиділення. Гіпосалі-
вація при ХГС розвивається в результаті сіалот-
ропності вірусу, може спричинити розвиток сіа-
лоденіту та ксеростомії. Тривале зниження сли-
новиділення зумовлює порушення захисних фу-
нкцій слини, збільшення її в’язкості, що призво-
дить до погіршення стану гігієни порожнини рота 
і утворення значної кількості зубних відкладень. 
Суттєво погіршує гігієнічний статус ротової по-
рожнини тривала противірусна терапія хронічних 
гепатитів, під час якої виникають побічні ефекти, 

серед яких і гіпосалівація. 
Дисбіоз ротової порожнини із зниженням ко-

лонізаційної резистентності слизових оболонок, 
пригнічення активності секреторних опсонінів, 
антиадгезивної активності ротової рідини на тлі 
функціональної недостатності CD4-лімфоцитів 
відіграють значну роль у патогенезі запальних 
ЗП на тлі ХВГ і цирозу печінки [16]. 

Вірусні ураження печінки супроводжуються 
порушенням її численних функцій, зокрема ме-
таболічної і синтетичної. Спостерігаються нега-
тивні зміни обміну речовин, зниження синтезу 
холестерину, порушення синтезу жовчних кис-
лот та їх перетворення у стероїдні гормони та ві-
тамін D2. Зменшення виділення жовчних кислот 
у кишечник зумовлює порушення травлення, що 
стає наслідком недостатнього надходження в 
організм макро- та мікроелементів, білків, жиро-
розчинних вітамінів (А, D, Е, К). Гормональний 
дисбаланс і дефіцит речовин, необхідних для 
регенерації кісткової тканини, може як поглибити 
вже існуючий остеопороз, так і спровокувати йо-
го розвиток. Тому, на думку науковців хронічні 
захворювання печінки можуть сприяти розвитку 
остеопорозу, що проявляється зниженням кіст-
кової маси і порушенням мікроархітектоніки кіст-
кової тканини [33, 51]. Вивчення особливостей 
мінеральної щільності кісткової тканини показа-
ло, що частота розвитку остеопорозу є вищою у 
групах хворих на поєднану патологію органів 
травлення, зокрема в 4,6 рази більшою у хворих 
на хронічний гастродуоденіт і хронічний панкре-
атит в поєднанні з хронічним гепатитом порівня-
но з хворими на хронічні гастродуоденіти. У хво-
рих на коморбідну патологію глибина остеоде-
фіциту достовірно збільшується (р<0,05) [3]. 

Особливу цікавість становлять дані щодо 
ураження остеобластів вірусом гепатиту. Шля-
хом ушкодження імунними комплексами і поза-
печінкової реплікації в остеобластах відбуваєть-
ся зменшення їх проліферації, розвивається ос-
теопенічний синдром, а далі – остеопороз [32]. 

Імуноопосередковане ушкодження та індукція 
автоімунних механізмів беруть участь у форму-
ванні гепатогенних остеопеній та остеопорозу у 
пацієнтів із ХГС. Особливості перебігу ХВГ та 
цирозу печінки вірусної етіології відображаються 
на стані кісткової системи, її метаболізмі, що ве-
де до розвитку структурно-функціональних по-
рушень. Співвідношення інтенсивності процесів 
резорбції кістки та кісткового ремоделювання 
визначає швидкість та ступінь втрати кісткової 
маси. Маркери ремоделювання корелюють з по-
казниками активності запального процесу та ди-
сфункції печінки. Порушення мінерального обмі-
ну при ХВГ супроводжується гіпокальціємією із 
підвищеною екскрецію кальцію і фосфору. В од-
ному із досліджень було вивчено формування 
остеопенічного синдрому у пацієнтів із ХВГ [32]. 
У 83,3% хворих на хронічні гепатити вірусного 
походження із дисплазією сполучної тканини 
спостерігаються порушення структурно-
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функціонального стану кісткової тканини. Лабо-
раторні дослідження продемонстрували змен-
шення вмісту в сироватці крові кальцію і фосфо-
ру на фоні підвищення їх в сечі, що вказує на 
значне порушення метаболізму кісткової тканини 
з превалюванням процесів резорбції. Зниження 
концентрації білків, що є носіями кальцію та фо-
сфору, поруч з порушенням окислення метабо-
літів вітаміну D, негативно впливають на кістку. 
Порушення обміну вітаміну D, в якому бере 
участь печінка, тісно пов’язане із змінами у кіст-
ковій тканині, а його дефіцит підвищує ризик 
розвитку остеопорозу та переломів [32]. Так, у 
хворих на ХГС підтверджено недостатній рівень 
вітаміну D у сироватці крові, що виявляється у 
6,5 разів частіше, ніж у здорових осіб [47]. Серед 
пацієнтів із ХГС у 38% випадків виявлено недо-
статність вітаміну D, а у 44% - його дефіцит. У 
дослідженні Шостакович-Корецької Л.Р. та спі-
вавт., встановлено, що у 50% хворих на ХГС 
спостерігався абсолютний або відносний дефі-
цит вмісту активної форми вітаміну D3 
(25(ОН)D3) [46]. Farnik H. та автори у своїй ро-
боті описали низькі концентрації 25(OH)D3 у си-
роватці крові пацієнтів із ХГВ, а також виявили 
тісний взаємозв’язок і кореляцію із високим рів-
нем реплікації вірусу гепатиту В [9]. 

Окрім загальносоматичних патологій дефіцит 
метаболітів вітаміну D може зумовлювати роз-
виток ЗП [1, 21, 22, 34]. Тому однією із патогене-
тичних ланок виникнення ГП при ХВГ може ста-
ти порушення кальцій-фосфорного обміну та 
метаболізму вітаміну D, що проявляється остео-
пенічними та остеопорозними змінами у кістковій 
тканині верхньої та нижньої щелеп, зокрема 
безпосередньо у тканинах пародонта. 

Дефіцит вітаміну D впливає на ризик розвитку 
ЗП через вплив на мінеральну щільність кісток 
або через імуномодулювальні ефекти [29]. Низь-
ка концентрація вітаміну D спричиняє погіршен-
ня мінералізації кісткової тканини, резорбцію 
альвеолярного паростка щелеп із втратою кіст-
кової структури. Вміст вітаміну D в організмі ви-
значається концентрацією його метаболіту 
25(OH)D3 у плазмі і зазвичай вона коливається 
від 25 до 138 нмоль/л. Оптимальна рекомендо-
вана концентрація в плазмі крові 25(OH)D3 для 
кісткової тканини скелета повинна становити не 
нижче 80 нмоль/л, а для тканин пародонта – 
приблизно 90-100 нмоль/л. Нижчі показники 
пов’язують із прогресуванням ЗП, розвитком 
ускладнень та втратою зубів [22]. 

Гепатити вірусної етіології розвиваються не 
тільки внаслідок дії пошкоджуючого гепатотокси-
чного агента, але і внаслідок iмунної реакції клі-
тинного типу, спрямованої проти гепатоцитів. В 
результаті виникають зони iмунного цитолiзу, в 
яких персистує вірус та знаходяться його марке-
ри - поверхневі антигени вірусів. Найбільш віро-
гідною причиною цитолiзу гепатоцитів є актива-
ція Т-лiмфоцитів-кiлерів (СD8+), які реалізують 
реакції гіперчутливості сповільненого типу. Т-

лiмфоцити-кiлери активуються персистенцією 
вірусу гепатиту С, який уражає гепатоцити. Вна-
слідок цього Т-лiмфоцити-кiлери розпізнають та 
знищують уражені вірусами клітини за механіз-
мом антитілонезалежного цитолізу. Розгорта-
ється картина запального процесу, макрофаги 
фагоцитують залишки лізованих гепатоцитів, 
продукують біологічно активні речовини, в тому 
числі цитокіни. Місце спустошення тканини печі-
нки заміщається сполучною тканиною із розвит-
ком фіброзу та переходом у цироз [19, 48]. 

Важливою патогенетичною ланкою в розвит-
ку вірусних гепатитів є секреція великої кількості 
прозапальних цитокінів. Цитокіни продукуються 
практично всіма клітинами організму, а пору-
шення їх балансу має особливе патогенетичне 
значення для розвитку захворювань. Рівні цито-
кінів у сироватці крові віддзеркалюють функціо-
нальний стан імунної системи, а вміст цитокінів у 
слині висвітлює стан імунного захисту порожни-
ни рота. Тому значна увага дослідників приділя-
ється вивченню особливостей імунного захисту 
у пацієнтів із ураженнями печінки вірусами гепа-
титу В і С, зокрема їх цитокіновому статусу [14, 
19, 37, 53]. 

Порушення цитокінової регуляції у хворих із 
ХВГ безпосередньо впливає на виникнення та 
перебіг ХКГ та ГП. Збільшення рівня прозапаль-
них та зменшення протизапальних цитокінів зу-
мовлює поглиблення цитокінового дисбалансу, 
що відіграє важливу роль у патогенезі ЗП. Особ-
ливе місце в родині цитокінів належить прозапа-
льним інтерлейкінам, а саме IL-6 та TNF-α. 
Останні, утворюючись при запальному процесі, 
ушкоджують тканини пародонта і призводять до 
резорбції альвеолярної кістки, що клінічно про-
являється симптомами ГП. Тривала персистен-
ція вірусу гепатиту С в організмі та високі показ-
ники вірусного навантаження супроводжуються 
суттєвим порушенням імунного статусу з части-
ми загостреннями і рецидивами ЗП [45, 50, 52, 
53].  

Клінічний перебіг ГП залежить від фази акти-
вності, тривалості основного захворювання та 
має чіткий зв’язок із лабораторними показника-
ми, які характеризують функціональний стан пе-
чінки хворих на ХГВ [10]. Виражену запальну ре-
акцію та деструктивний процес реєстрували у 
хворих із тривалим перебігом гепатиту, через рік 
відзначали різке погіршення стану ясен, вира-
жену кровоточивість, неприємний запах із рота 
та рухомість зубів. Більш яскрава клінічна кар-
тина спостерігалась хворих на ХВГ у фазі реплі-
кації вірусу.  

Висновки 
ЗП у пацієнтів з ушкодженнями печінки віру-

сами гепатитів В та С мають багатовекторні па-
тогенетичні механізми розвитку та прогресуван-
ня. Альтерація тканин пародонта умовно-
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патогенною та пародонтопатогенною флорою із 
запуском запальних процесів суттєво поглиблю-
ється у осіб із ХВГ. Особливості дисбалансу іму-
нних механізмів та автоімунні порушення, зумо-
влені основним захворюванням, знижують 
бар’єрну функцію та резистентність пародонта, 
що сприяє зростанню кількості мікроорганізмів з 
високою інвазивністю в пародонтальні тканини. 
Формування гепатогенних остеопеній та остео-
порозу посилює втрату кісткової маси альвеоля-
рних паростків щелеп і, відповідно, резорбцію кі-
сткової тканини з розвитком більш агресивних 
форм перебігу ГП. 

Ступінь ушкодження печінкової паренхіми та 
функціональний стан печінки відображається на 
організмі як системно, так і локально, в тому чи-
слі на зубо-утримуючому апараті. Більш глибоке 
вивчення етіології та патогенезу ЗП, що виника-
ють на фоні вірусних уражень печінки, дозволяє 
розширити розуміння механізмів запалення тка-
нин пародонта у даної групи пацієнтів з метою 
розробки сучасного комплексного та патогене-
тично спрямованого лікування. 
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Реферат 
ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА НА ФОНЕ ВИРУСНЫХ ПОРАЖЕНИЙ 
ПЕЧЕНИ 
Сичкориз Х.А., Слаба О.М., Минько Л.Ю., Бумбар З.О. 
Ключевые слова: заболевания пародонта, хронические вирусные гепатиты, генерализованный пародонтит, гингивит. 

В статье представлен обзор и анализ отечественных и зарубежных профессиональных литератур-
ных источников по этиопатогенетических механизмах развития заболеваний пародонта на фоне по-
ражений печени вирусной этиологии, в частности вирусами гепатитов В и С. Проблематика течения 
заболеваний пародонта у пациентов с сопутствующей соматической патологией делает изучение 
особенностей поражения зубо-удерживающего аппарата на фоне хронических вирусных гепатитов 
крайне актуальным. Значительная распространенность, выраженный полиморфизм клинических пе-
ченочных и внепеченочных проявлений, частота развития цирроза печени и гепатоцеллюлярной кар-
циномы позволяет рассматривать гепатиты вирусной этиологии как медико-социальную проблему 
особого значения. Многовекторные нарушения функций печени отражаются на состоянии тканей па-
родонта данной группы пациентов. При вирусном поражении печени наблюдаются существенные на-
рушения микробиоценоза десневых борозд и пародонтальных карманов у пациентов с заболевания-
ми пародонта. Дисбиотические изменения характеризуются ростом количества условно-патогенных 
возбудителей и анаэробных пародонтопатогенных возбудителей. Углубление дисбиоза с ухудшением 
состояния гигиены полости рта происходит как следствие снижение местной резистентности и гипо-
саливации, которая обусловлена сиалотропными свойствами вируса гепатита С. Значительную пато-
генетическую роль в развитии заболеваний пародонта играют нарушения метаболической и синтети-
ческой функции печени, гормональный дисбаланс, нарушение метаболизма, иммуноопосредованные 
повреждения, индукция аутоиммунных механизмов и цитокиновый дисбаланс. Формирование гепато-
генных остеопений и остеопороза усиливает потерю костной массы альвеолярных отростков челюс-
тей и, соответственно, резорбцию костной ткани с развитием более агрессивных форм течения гене-
рализованного пародонтита. 
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Summary 
ETIOPATHOGENETIC MECHANISMS OF PERIODONTAL DISEASES AGAINST THE BACKGROUND OF VIRAL LIVER DISSEASES  
Sichkoriz H.A., Slaba O.M., Minko L.Yu., Bumbar Z.O. 
Key words: periodontal disease, chronic viral hepatitis, generalized periodontitis, gingivitis. 

The article presents a review and analysis of relevant available literature sources on etiopathogenetic 
mechanisms of periodontal disease and liver diseases of viral aetiology, and, in particular, hepatitis B and C 
viruses. Significant prevalence, pronounced polymorphism of clinical hepatic and extrahepatic 
manifestations, the incidence rate of liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma allows us to consider 
hepatitis of viral aetiology as a medical and social challenge. Multi-vector liver dysfunctions can cause oral 
presentations in this group of patients, and in particular, in their periodontal tissues. Viral liver damage is 
associated with significant impairment of the microbiocenosis in gingival sulcus and periodontal pockets. 
Dysbiotic changes are characterized by an increase in the number of opportunistic pathogens and anaerobic 
periodontal pathogens. Exacerbation of dysbiosis along with deterioration of oral hygiene occurs as a 
consequence of reduced local resistance and hyposalivation due to the sialotropic properties of hepatitis C 
virus. Significant pathogenetic role in the development of periodontal disease is played by disorders of 
metabolic and synthetic functions of the liver, as well as hormonal imbalance, metabolic disorders, immune-
mediated damage, induction of autoimmune mechanisms and cytokine imbalance. The formation of 
hepatogenic osteopenia and osteoporosis enhances the loss of bone mass of the alveolar processes in the 
jaws and, accordingly, the resorption of bone tissue with the further progression of more aggressive forms of 
generalized periodontitis. 

 
 
 


