
Запорожский медицинский журнал. Том 23, № 5(128), сентябрь – октябрь 2021 г.ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua730

Современное понимание патогенеза заболеваний пародонта и перспективы 
модуляционной терапии (обзор литературы)

В. М. Зубачик, О. А. Петришин, О. В. Зубачик

Цель работы – изучить источники научной литературы, в которых представлено формирование и течение основных 
болезней околозубных тканей и методы возможной модуляции организма таких пациентов; проанализировать специали-
зированную литературу о патогенезе заболеваний пародонта и представить перспективные направления терапевтического 
влияния на организм больного.

Выводы. В патогенезе гингивита и пародонтита выделены факторы, среди которых основными считают местные, в том 
числе микроорганизмы, которым противодействует иммунная система. Ткани пародонта тесно взаимосвязаны с органами 
и системами организма, их патологии существенно влияют на течение, лечение и профилактику пародонтита. Это требует 
разнопланового подхода и выбора наиболее эффективных лекарственных средств.

Первично стратегическим направлением предупреждения воспаления десен является устранение прикрепления паро-
донтопатогенов к эпителию и поверхности зубов для воспрепятствования проникновению микроорганизмов и их токсинов 
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Мета роботи – опрацювати джерела наукової літератури, в яких висвітлено формування та перебіг основних хвороб 
навколозубних тканин і методи можливої модуляції організму таких пацієнтів; проаналізувати відомості фахової літератури 
щодо патогенезу хвороб пародонта, визначити перспективні напрями терапевтичного впливу на організм хворого.
Висновки. У патогенезі гінгівіту та пародонтиту визначили чинники, з-поміж них провідними є місцеві, зокрема мікроорга-
нізми, яким протидіє імунна система. Тканини пародонта тісно пов’язані з органами й системами організму, їхні патології 
суттєво впливають на перебіг, лікування та профілактику пародонтиту. Це потребує різнопланового підходу та вибору 
найефективніших лікарських засобів.
Первинно стратегічним напрямом профілактики запалення ясен є усунення прикріплення пародонтопатогенів до епітелію 
та поверхні зубів для запобігання проникненню мікроорганізмів та їхніх токсинів через природні захисні бар’єри. Для за-
побігання дисбіозу, тривалого лікування, підтримувальної терапії та профілактики важливими є біологічні підходи з засто-
суванням пробіотиків, а також інших природних агентів; розробляють концепцію вакцинації проти пародонтиту. Корекцію 
патологічного процесу в пародонті розглядають у контексті загальної біологічної відповіді організму. Тому оцінювання ролі 
його регуляторів розкриває не тільки особливості місцевих механізмів, шляхи модуляції, але й вибір ефективних лікарських 
засобів. Критично проаналізували перспективи нових підходів і впровадження високоефективних препаратів.

Modern understanding of pathogenesis of periodontal diseases and prospects  
of modulation therapy (literature review)

V. M. Zubachyk, O. A. Petryshyn, O. V. Zubachyk

Aim. To study scientific literature which covers the onset and course of major periodontal diseases and possible methods of body 
modulation for such patients. To analyze the information provided by the modern scientific researches of periodontal diseases 
pathogenesis and treatment results to outline prospective directions of therapeutic influence on the patient’s organism.
Conclusions. The pathogenesis of gingivitis and periodontitis is determined by some factors, the main of which are local, mi-
croorganisms in particular, that are counteracted by the immune system. Periodontal tissue is in close contact with the organs 
and systems of the body. Their diseases significantly affect the course, treatment and prevention of periodontitis. This requires a 
multifaceted approach and the choice of the most effective drugs.
The primary strategy of preventing gingivitis is to eliminate the attachment of periodontal pathogens to the epithelium and surface 
of the teeth to prevent the penetration of microorganisms and their toxins through natural protective barriers. It is more important to 
resort to biological approaches using probiotics, as well as other natural media in order to prevent dysbiosis, long-term treatment, 
and maintenance therapy. The concept of vaccination against periodontitis is now being elaborated. Correction of the pathological 
process in the periodontium is considered in the context of the overall biological response of the organism. Therefore, the assessment 
of the role of its regulators reveals not only the features of local mechanisms, modulation pathways, but also the choice of effective 
drugs. Prospects of new approaches and introduction of highly effective drugs are critically analyzed.
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сквозь естественные защитные барьеры. Для предупреждения дисбиоза, длительного лечения, поддерживающей терапии 
и профилактики более важны биологические подходы с использованием пробиотиков, а также иных натуральных средств; 
существует концепция вакцинации против пародонтита. Коррекцию патологического процесса в пародонте рассматри-
вают в контексте общего биологического ответа организма. Поэтому оценка роли его регуляторов раскрывает не только 
особенности местных механизмов, пути модуляции, но и выбор эффективных лекарственных средств. Критически про-
анализировали перспективы новых подходов и внедрения высокоэффективных препаратов.

Серед актуальних проблем сучасної стоматології одне 
з провідних місць належить захворюванням тканин 
пародонта. Вони доволі різні за природою та рівнем 
ураження тканин [1].

Гінгівіт ‒ запалення ясен, що клінічно виявляється 
порушенням цілісності зубо-ясенного з’єднання та 
відсутністю деструкційних змін в інших частинах паро-
донта. Його слід вважати самостійним захворюванням, 
що може тривати необмежено довго без наростання 
глибоких структурних змін у навколозубних тканинах 
[2,3]. Хронічний генералізований пародонтит ‒ дис-
трофічно-запальний процес, який охоплює всі тканини 
пародонта; для нього характерна деструкція періодонта 
й кісткової тканини, що прогресує, з утворенням паро-
донтальних кишень, рухомістю зубів і травматичною 
оклюзією. Симптоматичний гінгівіт, що супроводжує 
пародонтит, клінічно має всі ознаки запального процесу, 
перебігає на тлі виражених патологоморфологічних змін 
у всіх тканинах пародонта [1,4,5].

Хвороби пародонта просто виявити, вони не викли-
кають труднощів у діагностиці, оскільки ці тканини легко-
доступні для візуально-інструментального обстеження, 
а для диференційної діагностики найчастіше достатньо 
рентгенологічного дослідження. Зважаючи на це, про-
блеми з усуненням такого патологічного процесу не 
мали б виникати. Але істотна поширеність захворювань 
тканин пародонта серед населення, характер перебігу, 
недостатня ефективність методів терапії, що призводить 
до передчасної втрати зубів і зниження працездатності, 
зумовлює загальномедичне й соціальне значення про-
блеми [6,7]. Незважаючи на чималу кількість досліджень, 
що здійснюються в Україні, а також істотні досягнення 
в діагностиці та хірургічному лікуванні, деякі аспекти 
етіології, ґенезу, пускових механізмів і клінічного прогно-
зування та профілактики хвороб пародонта залишають-
ся недостатньо вивченими. Відсутність пояснення цих 
механізмів спричиняє не завжди успішне консервативне 
лікування цих хворих [4,5].

Мета роботи
Опрацювати джерела наукової літератури, в яких 

висвітлено формування та перебіг основних хвороб 
навколозубних тканин і методи можливої модуляції 
організму таких пацієнтів; проаналізувати відомості 
фахової літератури щодо патогенезу хвороб пародонта, 
визначити перспективні напрями терапевтичного впливу 
на організм хворого.

За сучасними уявленнями, генералізований паро-
донтит виникає у разі поєднаного впливу місцевих і 
загальних чинників на тлі зміненої реактивності орга-
нізму. На думку більшості закордонних авторів, етіо-
патогенетичний чинник пародонтиту – зубна бляшка, 
зокрема мікроорганізми та продукти їхньої життєдіяль-
ності [8–11]. Інші дослідники вважають, що провідними 

в розвитку генералізованого пародонтиту є судинні та 
мікроциркуляційні порушення [12,13], наголошують на 
пародонтопатогенній дії ліпідних медіаторів [14,15], 
оксидантному стресі [16,17], травматичній оклюзії [18]. 
З посиленням запально-дистрофічних змін у пародонті 
важливу роль відіграють загальносоматичні захворю-
вання центральної та периферичної нервових систем 
[19,20], порушення обміну [21] та розлади ендокринної 
системи [22–24], недостатність вітамінів і мікроелементів 
[25]. Безперечним є залучення імунологічних механізмів 
у розвиток і перебіг патологічного процесу в пародонті 
[26–29] та генетичного детермінізму [30,31].

Провідний етіологічний чинник у хворих на гінгівіт 
і пародонтит – мікроорганізми. Мікробіота порожнини 
рота численна (понад 500 видів), виявили основні мі-
кроорганізми з вираженою патогенністю, досліджують 
нові, а їхню взаємодію вважають важливішою, ніж 
ізольований вплив мікроорганізму [8,10,11].

Пародонтит не вважають інфекцією у класич-
ному розумінні терміну, його асоціюють із дисбіозом 
[9,11,32]. Тому розбалансування кооперації шкідливих 
для організму мікроорганізмів, усунення селективного 
місця прикріплення їх до епітелію та поверхні зубів, а 
також усунення факторів, що впливають на еволюцію 
співіснування спільноти мікроорганізмів дадуть змогу 
змінити локальне середовище можливого проникнен-
ня мікроорганізмів та їхніх токсичних продуктів через 
природні захисні бар’єри слизової оболонки [8,10]. Це 
один із первинних стратегічних напрямів запобігання 
формуванню запального процесу в пародонті. Безсум-
нівно, механічне видалення біоплівки [33] та місцеве 
застосування антисептиків, як-от хлоргексидину [34], 
зменшують кількість і послаблюють дію пародонтопа-
тогенів, суттєво знижують тяжкість перебігу гінгівіту та 
пародонтиту, залишаються основою лікування та про-
філактики захворювань пародонта. Але для тривалого 
лікування й, особливо, для первинної профілактики, 
підтримувальної терапії стратегічно важливішими є 
біологічні підходи. Так, усунення дисбактеріозу в певних 
локаціях порожнини рота за допомогою пробіотиків 
[35], а також застосування інших природних агентів [36] 
дадуть змогу усунути дисбаланс між фізіологічною та 
патологічною мікрофлорою, нормалізують середовище 
функціонування клітин і тканин, сприятимуть адаптив-
ним і компенсаційним механізмам захисту.

Для ефективної пробіотикотерапії живі бактерії 
мають колонізуватися на місці та розмножуватися в 
доволі великій кількості, щоб антагонізувати патогени. 
Механізми дії пробіотиків до кінця не вивчені, але вони 
модулюють мікробіоту та відповідь організму, віднов-
люють епітеліальний бар’єр, запобігають приєднанню 
збудників, нормалізують мікробний пейзаж, сприяють 
імунній реакції [37,38]. Про- та пребіотики активно за-
стосовують для профілактики [35] та лікування [37,39] 
хвороб пародонта. Перспективним є впровадження 
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генетично модифікованих пробіотичних мікроорганіз-
мів для забезпечення цілеспрямованого транспорту 
позаклітинних білків чи цитокінів. Рекомбінантні про-
біотики можна вважати векторами для пероральних 
вакцин [35].

Концепцію вакцинації проти пародонтиту почали 
розробляти після виявлення специфічних мікроор-
ганізмів, які отримали назву пародонтопатогени [35]. 
Так, при активній імунізації досліджували грамнега-
тивний ана ероб Fusobacterium nukleatum, що відіграє 
вирішальну роль у формуванні патогенних біологічних 
плівок і забезпечує коагрегацію між ранніми та пізніми 
патогенними збудниками хвороб пародонта, зокрема 
Porphyromonas gingivalis [5]. З’ясували, що цільова 
вакцинація пригнічувала утворення під’ясенної біоплівки 
і колонізацію патогенів [40]. При пасивній імунізації шля-
хом стимуляції імунної відповіді організму проти певних 
антигенів мікроорганізмів застосовували моноклональні 
антитіла до факторів колонізації P. gingivalis, потенційні 
мішені – також рекомбінантні білки зовнішньої мем-
брани та гемаглютиніни [41,42]. Це знижувало рівень 
пародонтопатогенів, їхню здатність до колонізації, але 
ефективність вакцинації – нетривала [43].

Проблема розроблення вакцин для хвороб паро-
донта полягає в тому, що захворювання насамперед є 
наслідком побічного пошкодження тканини організму 
імунною відповіддю, а не прямою дією бактерій [28,44]. 
Отже, вкрай важливим для успіху у створенні вакцини 
від пародонтиту є розуміння механізмів, що викликають 
пошкодження тканин під час запалення, коли вони 
не можуть повністю контролювати під’ясенні мікробні 
асоціації. Іншими словами, антимікробна реакція, спри-
чинена вакциною, не повинна активувати руйнівну дію 
запального процесу [11,45]. Ще одна проблема в розро-
бленні вакцин – те, що пародонтит ініціюється синер-
гетичними та дисбіотичними мікробними асоціаціями, 
а не кількома виділеними пародонтопатогенами [9,32]. 
Імунізація визначеними субодиничними імуногенами 
потребує використання належних ад’ювантів більше, 
ніж імунізація цілими бактерійними клітинами, оскільки 
останні містять власні ад’ювантні речовини (наприклад, 
ліпополісахарид) [40]. Потрібні додаткові дослідження 
для встановлення стратегій вакцинації та механізмів 
імунної відповіді, що мають оптимальну ефективність 
у боротьбі з хворобами пародонта [5,35].

Біологічні підходи до профілактики та корекції пато-
логічного процесу в пародонті включають використання 
натуральних речовин, що мають неагресивну дію, харак-
теризуються антисептичним і протизапальним ефектами 
[36,46]. Фітопрепарати нагідок, чистотілу, ромашки, 
евкаліпту, шавлії, зеленого чаю, алое вера пригнічують 
накопичення зубних відкладень, поліпшують стан ясен, 
посилюють опірність слизових оболонок, поліпшують то-
нус і кровообіг у судинах [17,39,47–50]. Знеболювальну, 
ранозагоювальну, антиоксидантну дію мають екстракти 
прополісу [51], сприяють цьому ефірні олії троянди, 
лаванди, ментолу, лимонника [48,52]. Препарати з 
натуральних компонентів застосовують для аплікацій, 
полоскань, у складі зубних паст і гелів [48,52,53]. Методи 
лікування за допомогою натуральних речовин поширені 
в різних країнах, інколи на рівні з традиційною терапією 
[54]. Надалі доцільно продовжувати дослідження для 

напрацювання біологічних напрямів щодо профілактики 
і лікування захворювань пародонта.

Тривала агресія інфекційних агентів спричиняє 
запальну реакцію передусім місцевих навколозубних 
тканин, інтенсивність якої дуже залежить від локального 
імунітету, особливостей тканин і середовища, в якому 
знаходяться антагоністично налаштовані чинники дії 
та захисту організму [26,29,32,55–57]. Незважаючи на 
місцевий характер захворювань, інфекція з ясенної 
борозни чи кишені може призвести до запальних ре-
акцій далеко за його межами пародонта, спричиняючи 
біохімічні, морфофункціональні зміни тканин та органів 
[1,6,12,24,27]. Тому вчасне усунення інфекційного агента 
з локалізацією запальної реакції – профілактика пато-
логій інших органів і систем організму.

Якщо раніше звертали увагу на вплив різних відда-
лених органів на тканини пародонта [4,6,19,22,23,25], то 
сьогодні дослідники акцентують на наявність зворотного 
зв’язку [13,20,24,27]. Підґрунтям до цього є інформація 
про здатність пародонтопатогенів потрапляти у кров’яне 
русло. За результатами досліджень, вони, як прави-
ло, усуваються ретикулоендотеліальною системою 
впродовж декількох хвилин без будь-яких клінічних 
симптомів. Але при тривалому проникненні вони діють 
як розчинні антигени. Бактерії та їхні антигени, що сис-
тематично диспергують, викликають суттєву системну 
відповідь [9,11]. Лейкоцити, ендотеліальні клітини та 
гепатоцити реагують на бактерії/фактор вірулентності 
секрецією прозапальних медіаторів імунної системи 
(цитокіни, хемокіни, С-реактивний білок). Розчинні 
антигени реагують зі специфічними антитілами, що 
циркулюють, утворюючи імунні комплекси, які надалі 
підсилюють запалення в місцях відкладення. Крім того, 
прозапальні медіатори, як-от IL-1β, IL-6, TNF-α і PGE2, 
продуковані місцево запаленими тканинами ясен, 
можуть мати системний вплив, наприклад, спричиня-
ти ендотеліальну дисфункцію. Прозапальні цитокіни 
можуть викликати лейкоцитоз, експресію білків гострої 
фази [2,13,14,30]. Крім гострої фази в сироватці крові 
виявляють такі реагенти, як амілоїдний білок, фібрино-
ген, інгібітор активатора плазміногену-1 тощо [1,2,13]. Усі 
системні захворювання організму залучені в цей процес 
і пов’язані з генералізованими дистрофічно-запальними 
процесами в пародонті.

Зважаючи на органотиповість запального процесу 
у тканинах пародонта, вчені звертають увагу на роль 
маркерів, активних речовин і молекул, які мають важ-
ливе значення у формуванні патологічного процесу, 
особливостях його перебігу, домінуванні запалення чи 
дистрофії [56]. Нині ще дискутують питання про первин-
ність характеру змін у пародонті при генералізованому 
пародонтиті.

Запалення – важлива складова загальної біологічної 
відповіді, завдяки якій тканини пародонта намагаються 
впоратися з різними загрозами, як-от вплив патогенів і 
подразників, ремоделювання пошкоджених клітин. Через 
адаптаційні зміни місцевої судинної системи й вивільнен-
ня різних медіаторів, що взаємодіють із нейтрофілами та 
іншими типами клітин, основними функціями запалення 
є усунення первинної причини інфікування або травми 
клітин, очищення від апоптозних і некротизованих клітин 
та їхніх залишків, ініціювання відновлення тканин [58]. 

Обзоры
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У відповідь на інфікування тканин, травму чи запалення 
нейтрофіли – перші клітини, що вивільняються з крово-
обігу й направляються до пошкоджених ділянок [13,59]. 
Процес виходу нейтрофілів – складний каскад низько- та 
високоафінних адгезивних взаємодій нейтрофілів з ендо-
телієм. Крім хемокінів, інші важливі медіатори запалення, 
що взаємодіють та активують нейтрофіли, включають 
арахідонову кислоту, її похідні, як-от простагландини, 
лейкотрієни, та продукти активації комплементу, зокрема 
анафілатоксини C3a і C5a [14,15,60].

Система комплементу містить майже 50 рідин-
но-фазових, клітинно-поверхневих або внутрішньо-
клітинних білків, які запускають і регулюють сигнальні 
шляхи, опосередковуючи імунний нагляд і гомеостаз 
[61]. Активація комплементу запускається різними шля-
хами (класичний, лектиновий або альтернативний), усі 
вони сходяться до комплементу, що зумовлює фермен-
тативне утворення ефекторних молекул, що полегшують 
дію антитіл і фагоцитів на очищення мікробних збудників 
(через опсонізацію), зумовлюють активацію запальних 
клітин, а також лізують можливі патогени [56]. Але коли 
комплемент нерегульований або надмірно активований, 
він може керувати або посилювати патогенез низки за-
пальних захворювань, включаючи хвороби пародонта 
[62]. Тому оцінювання ролі регуляторів формування та 
перебігу патологічного процесу у тканинах пародонта 
розкриває не тільки особливості місцевих механізмів, 
шляхи модуляції запального чи дистрофічного проце-
су, але й вибір ефективних лікарських засобів [63]. Це 
важливий напрям у лікуванні та профілактиці хвороб 
пародонта, який виглядає нескінченним, але з чітким 
прикладним значенням. Для цього потрібні численні три-
валі рандомізовані контрольовані дослідження клінічно-
го й експериментального напрямів. Потрібно розробити 
нове покоління препаратів із повільним вивільненням 
із лікарської форми малодозованих компонентів із 
цільовим призначенням для місцевого доставлення, 
що включатимуть нові засоби, наприклад інгібітори чи 
неантибактерійні агенти (протизапальні медикаменти, 
інгредієнти для регенерації кісток) [64].

Модуляційна терапія забезпечує концепцію лікуван-
ня, котра спрямована на зміну стану або функції пацієнта 
для лікування захворювання. Умовно розрізняють її 
вплив на організм загалом і на м’які тканини пародонта 
та його кісткову частину [65,66]. У разі хвороб пародонта 
вплив на організм переважно спрямований на регулю-
вання імунної реакції способами, що запобігають або 
покращують стан пошкоджених тканин. Мета деяких із 
цих підходів – розірвати замкнутий цикл, який пов’язує 
мікробний дисбіоз і деструкційне запалення та лежить 
в основі хронічності генералізованого пародонтиту 
[5,67]. Імовірно, контролюючи запальну реакцію хворого, 
можна обмежити надходження поживних речовин до 
мікробіоти, що підтримує дисбіоз, створюючи середо-
вище, яке може відновити мікробну флору, сумісну зі 
здоров’ям пародонта. В ідеалі ефективна терапевтична 
модуляція самого організму може відновити баланс між 
прозапальними та протизапальними медіаторами [68], 
блокувати розвиток хвороби та сприяти створенню 
середовища для усунення запалення та відновлення 
тканин пародонта. Нестероїдні протизапальні препа-
рати інгібують циклооксигеназний шлях метаболізму 

арахідонової кислоти, це один із напрямів лікування 
хворих на гінгівіт і пародонтит, хоча нині ці препарати 
мають суттєві побічні явища [69].

Чималий інтерес викликає новий підхід – модуляція 
організму для регулювання запалення. Це нові речови-
ни – резольвіни, які не пригнічують гостре запалення, 
що важливе для боротьби з інфекцією та сприяє опти-
мальному загоєнню ран, але запобігають його подов-
женню [58,68,69]. Ці сполуки включають похідні омега-3 
жирних кислот, докозагексаєнову та ейкозапентаєнову 
кислоти, а також ліпоксини, отримані з арахідонової 
кислоти [66,69–71].

Інша група нових антиколагенолітичних сполук ще 
не затверджена для клінічного застосування у людей, 
але показала безпеку й ефективність на різних моделях 
захворювань пародонта у тварин. Це нові хімічні моди-
фікації куркуміну, ключового інгредієнта натуральної 
спеції куркуми [72].

Ще один напрям ‒ лікування антицитокінами, який 
передбачає місцеве застосування нейтралізувальних 
моноклональних препаратів: антитіл або антагоністів 
рецепторів для блокування дії прозапальних цитокінів 
[73]. Розроблені групи цих препаратів, що потенційно 
негативно впливають на імунітет, а також блокують 
одиничні цитокіни, а це може бути малоефективним 
щодо власне запалення. Експериментально доведена 
ефективність препаратів, які можуть гальмувати актива-
цію комплементу в яснах, що інгібує запалення та втрату 
альвеолярної кісткової тканини, запобігає деградації 
сполучної тканини, пришвидшує загоєння ран [32,74]. 
Вивчають можливість використання гомологічних білків 
ендотелію (ендотеліальний локус-1), який може блокува-
ти розвиток пародонтиту шляхом пригнічення активності 
клітин, долучених у запалення, а також наступні проце-
си, що стосуються остеокластогенезу. Перспективною 
вважають терапію, що спрямована на адаптивні імунні 
клітини, зокрема на В-клітини та плазматичні клітини для 
лікування хвороб пародонта. Обмежені дані свідчать про 
потенціал такої терапії [75]. У нещодавньому досліджен-
ні вивчали також клітини Т-хелпери 17.

Один із напрямів терапії – запобігання руйнівним 
процесам у тканинах пародонта, їхнє блокування [15,56]. 
Так, встановили: запальна реакція у тканинах пародонта 
може мати шкідливий вплив через кілька механізмів: 
індукцію матричних металопротеїназ, що спричиняють 
деградацію сполучної тканини, фактор некрозу пухлини, 
що стимулює диференціацію та активацію остеокластів, 
призводячи до розсмоктування кістки, інтерлейкін-1β 
із руйнівною здатністю [14,29]. Руйнування сполучної 
та кісткової тканин можна заблокувати безпосередньо 
шляхом націлювання на ефекторні механізми [5]. Для 
цього застосовують антибіотики групи тетрацикліну, які 
можуть блокувати активність матриксних металопро-
теїназ. Бісфосфонати ‒ антирезорбтивні препарати, 
що зв’язують мінеральні компоненти кістки (кристали 
гідроксиапатиту) та впливають на дію остеокластів. 
Один із можливих механізмів дії бісфосфонатів – спри-
яння апоптозу остеобластів. Інший підхід до прямого 
пригнічення втрати кісткової маси – запобігання дифе-
ренціації остеокластів шляхом блокування взаємодії 
TNF-α з його рецептором на поверхні попередників 
остеобластів [76]. Остеокласти також можуть регулю-
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ватися секреторним білком Wnt 5a, який продукується 
здоровими тканинами ясен [77].

Інші потенційні стратегії лікування передбачають 
використання антагоністів фактора некрозу пухлини α, 
зокрема стероїдів. Ці методи лікування мають істотні 
побічні ефекти, їх не можна призначати для тривалого 
застосування. Статини, що характеризуються протиза-
пальними властивостями, також зупиняють розвиток 
хвороб пародонта [78]. Як і інгібітори синтезу проста-
гландинів, вони ефективні тільки під час лікування і 
не відвернуть наслідки захворювання. Зважаючи на 
побічні ефекти, жоден із них не вважають оптимальним 
препаратом для лікування пародонтозу [15]. У перспек-
тиві слід змінювати парадигму терапевтичного підходу 
до лікування хворих на генералізований пародонтит 
від блокування запального процесу до використання 
медіаторів патологічного процесу для його регулювання 
[15]. Фармакологічні пошуки в цьому напрямі тривають.

Важливе питання пародонтології – особливості 
структурної організації тканин пародонта, виникнення 
та перебіг хвороб у людей старшого та похилого віку 
[79–81]. Саме такі пацієнти мають підвищену сприй-
нятливість до інфекційних і запальних захворювань, 
включаючи захворювання пародонта. Вважають, що вік 
впливає на імунозапальний статус та/або регенератив-
ний потенціал тканин пародонта так, що збільшується 
сприйнятливість до пародонтиту внаслідок порушення 
функціонування імунних і стовбурових клітин, які по-
тенційно можуть дисбалансовувати регуляцію імунної 
відповіді та погіршувати відновлення тканин пародонта 
[82,83]. Старіння гемопоетичних стовбурових клітин – 
головна причина імунного старіння, що впливає на 
вроджений та адаптаційний імунітет [83]. Отже, фізіоло-
гічне старіння ендотеліальних клітин як найважливіший 
клітинний компонент ніші гемопоетичних стовбурових 
клітин зумовлює функціональне старіння [84]. Транс-
плантовані молоді стовбурові ендотеліальні клітини 
омолоджують функціональну активність гемопоетичних 
стовбурових клітин у старих тварин, а отже, принаймні 
частково, процес старіння можна вважати оборотним 
процесом [85]. Нині посилюється інтерес до стовбуро-
вих клітин мезенхімальної строми. Ці нові терапевтичні 
варіанти можуть протидіяти несприятливим ефектам 
старіння з приводу низки захворювань і, можливо, 
пародонтиту.

Незважаючи на потенціал раціональних цільових 
підходів для запобігання та лікування хвороб пародонта, 
більшою проблемою є клінічне оцінювання препаратів 
в аспекті їхніх ризиків і переваг.

Висновки
1. Первинно стратегічним напрямом профілактики 

запалення ясен є усунення прикріплення пародонто-
патогенів до епітелію та поверхні зубів для запобігання 
проникненню мікроорганізмів та їхніх токсинів через 
природні захисні бар’єри.

2. Для запобігання дисбіозу, тривалого лікування, 
підтримувальної терапії та профілактики важливіші 
біологічні підходи з застосуванням пробіотиків, а також 
інших природних агентів; розробляють концепцію вак-
цинації проти пародонтиту.

3. Корекцію патологічного процесу в пародонті 
розглядають у контексті загальної біологічної відповіді 
організму. Тому оцінювання ролі його регуляторів роз-
криває не тільки особливості місцевих механізмів, шляхи 
модуляції, але й вибір ефективних лікарських засобів.

Перспективи подальших досліджень. Процес 
модуляційної терапії у хворих на пародонтит перед-
бачає не тільки блокування окремих ланок патогенезу, 
але і здатність регулювати їх молекулами чи активними 
сполуками з селективним доставленням і пролонгова-
ною дією в організмі, що визначає біологічну стратегію 
лікування та профілактики цього захворювання. Це 
зумовлює необхідність глибшого вивчення процесів 
формування та перебігу патологічного процесу, розро-
блення нових підходів і впровадження високоефектив-
них препаратів не тільки місцевої дії, але і системного 
впливу на організм.
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