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Актуальність. Існує вісь взаємодії між пародонтитом і деякими ураженнями слизової оболонки порожнини рота. Так, генералі-
зований пародонтит також має тісний зв’язок із червоним плескатим лишаєм, хронічним запальним станом, спричиненим ауто-
імунним розладом (тому імунна система помилково атакує клітини слизової оболонки порожнини рота).

Мета — дослідити наявність зв’язку між захворюваннями слизової оболонки порожнини рота та захворюваннями тканин паро-
донта.

Матеріали та методи. У 2024 році на кафедру терапевтичної стоматології НМУ імені О. О. Богомольця з метою огляду та санації 
звернулись 65 осіб віком 21–75 років. В основну групу дослідження було включено 49 осіб із захворюваннями слизової обо-
лонки порожнини рота. Контрольну групу склали 16 пацієнтів із захворюваннями тканин пародонта. Основну групу склали 
19 пацієнтів із попереднім діагнозом лейкоплакія; 10 пацієнтів з попереднім діагнозом рак слизової оболонки порожнини рота; 
7 пацієнтів з попереднім діагнозом папіломи; 13 пацієнтів з попереднім діагнозом червоний плоский лишай.

Оцінка клінічного Oral health status обстеження пацієнтів включала діагностику основних показників стану порожнини рота і 
пародонтальний скринінг із визначенням клінічних індексів. Статистичний аналіз отриманих даних проводили за допомогою 
персонального комп’ютера із застосуванням прикладних програм Microsoft Excel 2021, StatSoft Statistica 12.

Результати дослідження та їх обговорення. Розповсюдженість захворювань пародонта серед пацієнтів основної групи розпо-
ділилась наступним чином: 10 осіб (20,4 %) — з Gingivitis: dental biofilm-induced; 24 особи (49,0 %) — з Periodontitis I stage; 15 осіб 
(30,6 %) — з Periodontitis II stage. Розповсюдженість захворювань пародонта серед пацієнтів контрольної групи розподілилась 
наступним чином: 3 особи (18,8 %) — з Periodontal and Gingival health; 7 осіб (43,7 %) — з Gingivitis: dental biofilm-induced; 4 особи 
(25,0 %) — з Periodontitis I stage; 2 особи (12,5 %) — з Periodontitis II stage. Середнє значення КПВ в основній групі становило 
21,65 ± 8,46 на відміну від контрольної групи, в якій воно становило 14,18 ± 8,26. В основній групі пацієнтів показник індексу 
Silnes-Loe в середньому становив 2,86 ± 0,19 бала, що відповідало незадовільній гігієні (р < 0,05). У контрольній групі цей показ-
ник склав 1,18 ± 0,26 (р < 0,05).

Висновки. Погана гігієна ротової порожнини та подальше накопичення зубного нальоту призводить до хронічного запального 
процесу тканин пародонта, створюючи середовище, яке сприяє розвитку передракових та злоякісних уражень СОПР. Встанов-
лено, що пародонтит є індивідуальним фактором ризику розвитку передракових та злоякісних уражень СОПР. 

Ключові слова: захворювання пародонта, передракові ураження слизової оболонки порожнини рота, злоякісні ураження сли-
зової оболонки порожнини рота, гігієна порожнини рота, фактори ризику, індекси гігієни, пародонтальний статус.

Захворювання тканин пародонта — це запаль-
ний процес, викликаний бактеріальною 
інфекцією, який призводить до незворот-

ної втрати прикріплення, руйнування кісткової 
тканини та, зрештою, до втрати зубів. Це багато-
факторне захворювання, спричинене численними 
факторами ризику, такими як куріння, вживання 
алкоголю, соціальне походження, діабет, генетична 
сприйнятливість, гормональні зміни у жінок, 
стрес, вживання ліків, ставлення пацієнта до свого 

здоров’я та погана гігієна порожнини рота. Поши-
реність захворювань тканин пародонта варіюється 
залежно від національних і расових особливостей. 
Вікові межі виникнення досить широкі — паро-
донтит можна спостерігати як у підлітків, так 
і у дорослих [1]. 

Переконливі докази свідчать про зв’язок захво-
рювань тканин пародонта з системними захво-
рюваннями, такими як серцево-судинні патології, 
цукровий діабет і несприятливі результати вагіт-
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ності (передчасні пологи, низька вага при народ-
женні та прееклампсія). Захворювання пародонту, 
призводять до підвищення ризику серцево-судин-
них патологій на 22 %, і цей показник значно збіль-
шується та досягає 44 % серед осіб віком 65 років 
і більше [2]. У пацієнтів із цукровим діабетом 
2 типу та важким перебігом генералізованого паро-
донтиту ризик смертності у 3,2 раза вищий, ніж 
у людей без хвороб пародонту або з його легкими 
формами. Крім того, лікування захворювань паро-
донту покращує контроль рівня глюкози в крові 
у пацієнтів із діабетом 2 типу. Показано, що люди 
із депресією мають вищу концентрацію кортизолу 
в ясенній кревікулярній рідині, і вони погано реа-
гують на лікування генералізованого пародонту. 
Стрес також призводить до поганої гігієни порож-
нини рота та запалення ясен з підвищеною концен-
трацією інтерлейкіну-1 [3].

Дослідження також забезпечують можливий 
зв’язок між пародонтитом і онкологічними захво-
рюваннями. Встановлено, що медіатори, які харак-
терні для пародонтозу, можуть бути пов’язані 
з патогенезом ракових хвороб.

Порожнина рота містить другу за різнома-
нітністю мікробну спільноту в організмі з понад 
700 видами бактерій [4]. Мікробна етіологія 
захворювань тканин пародонта сьогодні одно-
стайно визнана, але з понад 500 мікробних видів, 
які можуть утворювати бактеріальну біоплівку, 
лише невелика частина бере участь у патоге-
незі цих захворювань (Porphyromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella 
forsythia та ін.) [5, 6]. Бактеріальні клітини віді-
грають важливу роль у патогенезі генералізова-
ного пародонтиту через екзотоксини, ферменти та 
метаболіти, які втручаються в поліморфноядерні 
лейкоцити, руйнують лейкоцити в ясенній борозні 
та викликають колонізацію та інвазію тканин 
пародонта [8, 9]. 

Встановлено можливий зв’язок між захворю-
ваннями тканин пародонта та ризиком різних 
видів раку, зокрема гематологічного раку, раку 
молочної залози, передміхурової залози, легенів, 
підшлункової залози, колоректального раку [10], 
ризиком захворювань слизової оболонки порож-
нини рота [11, 12].

Існує вісь взаємодії між пародонтитом і дея-
кими ураженнями слизової оболонки порожнини 
рота. Так, генералізований пародонтит також має 
тісний зв’язок із червоним плескатим лишаєм, 
хронічним запальним станом, спричиненим ауто-
імунним розладом (тому імунна система помил-
ково атакує клітини слизової оболонки порож-
нини рота). Дослідження вже показали зв’язок 
між пародонтитом і раком ротової порожнини 

та припустили імунно-запальний шлях [12, 13]. 
Дослідження Tezal та ін. (2005) показало, що 
лейкоплакія та неспецифічні виразки пов’язані з 
втратою періодонтального прикріплення в аме-
риканського населення [14]. Інше дослідження, 
проведене в Померанії, продемонструвало, що 
лейкоплакія пов’язана з гінгівітом [15]. 

Враховуючи вищезазначені причини, метою 
цього дослідження було дослідити наявність 
зв’язку між захворюваннями слизової оболонки 
порожнини рота та захворюваннями тканин паро-
донта. 

Матеріали та методи
У 2024 році на кафедру терапевтичної стомато-

логії НМУ імені О. О. Богомольця з метою огляду 
та санації звернулись 65 осіб віком 21–75 років. 
До основної групи дослідження увійшло 49 осіб із 
захворюваннями слизової оболонки порожнини 
рота, серед них 22 чоловіки (44,9 %) та 27 жінок 
(55,1 %). Контрольну групу склали 16 пацієнтів 
із захворюваннями тканин пародонта. Основну 
групу склали 19 пацієнтів із попереднім діагнозом 
лейкоплакія; 10 пацієнтів із попереднім діагнозом 
рак слизової оболонки порожнини рота; 7 пацієн-
тів із попереднім діагнозом папіломи; 13 пацієнтів 
із попереднім діагнозом червоний плоский 
лишай.

Оцінка клінічного Oral health status обстеження 
пацієнтів включала діагностику основних показни-
ків стану порожнини рота і пародонтальний скри-
нінг із визначенням клінічних індексів. Оцінку 
інтенсивності карієсу зубів проводили за допомо-
гою індексу КПВ. Гігієнічний стан порожнини рота 
оцінювали за допомогою індексу гігієни порож-
нини рота Silnes-Loe. Пародонтальне обстеження 
включало визначення індексу PMA (C. Раrma), 
пародонтального індексу PSR, глибину зонду-
вання PPD, рівень втрати клінічного прикріп-
лення CAL, наявність рецесії, характер ексудату. 
Зондування проводили пародонтальним зондом у 
шести точках. Кровоточивість ясен визначали за 
індексом кровоточивості PBI (H. R. Muhlemann). 
Результати всіх обстежень та вимірювань заносили 
в пародонтальну карту пацієнта.

Стан зубів, кісткової тканини альвеолярного 
відростка, щелеп оцінювали за допомогою орто-
пантомографії та даних контактних прицільних 
внутрішньоротових рентгенограм.

Діагноз захворювань пародонту встановлю-
вали за новою класифікацією пародонтальних 
і періімплантних захворювань і станів Всесвітньої 
робочої групи, проспонсорованою Американською 
академією пародонтології (ААР) та Європейською 
федерацією пародонтології (EFP) у 2017 році.
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Статистичний аналіз отриманих даних про-
водили за допомогою персонального комп’ютера 
із застосуванням прикладних програм Microsoft 
Excel 2021, StatSoft Statistica 12. Для вибірок 
оцінювалась відповідність емпіричних розподі-
лів нормальному закону (розподілення Гауса) за 
критеріями Шапіро-Уілка, що покладено в основу 
вибору статистичного критерію: t-критерій Ст’ю-
дента, дисперсійний аналіз (ANOVA), дисперсій-
ний аналіз за критерієм Фрідмана, U-критерій 
Манна-Уітні, критерій Вілкоксона, коефіцієнт 
кореляції Спірмена.

Результати досліджень
Розповсюдженість захворювань пародонта 

серед пацієнтів основної групи розподілилась 
таким чином: 10 осіб (20,4 %) — з Gingivitis: dental 
biofilm-induced; 24 особи (49,0 %) — з Periodontitis 
I stage; 15 осіб (30,6 %) — з Periodontitis II stage 
(рис. 1).

Розповсюдженість захворювань пародонта 
серед пацієнтів контрольної групи розподіли лась 

таким чином: 3 особи (18,8 %) — з Periodontal and 
Gingival health; 7 осіб (43,7 %) — з Gingivitis: dental 
biofilm-induced; 4 особи (25,0 %) — з Periodontitis 
I stage; 2 особи (12,5 %) — з Periodontitis II stage 
(рис. 2).

Аналіз стоматологічного статусу показав, що 
повністю беззубих пацієнтів в основній групі було 
більше, ніж у контрольній. Загалом у 10,2 % пацієн-
тів основної групи були відсутні всі зуби. Частота 
пломбованих зубів (П) була значно вищою у кон-
трольній групі, ніж в основній, де частота відсут-
ності зубів (В) була вищою. Щодо кількості зруй-
нованих зубів (К), то значущої різниці між двома 
групами не виявлено. Середнє значення КПВ 
в основній групі становило 21,65 ± 8,46, на відміну 
від контрольної, де воно становило 14,18 ± 8,26.

В основній групі пацієнтів показник індексу 
Silnes-Loe в середньому становив 2,86 ± 0,19 бала, 
що відповідало незадовільній гігієні (р < 0,05). 
У контрольній групі цей показник склав 1,18 ± 0,26 
(р < 0,05) (рис. 3).

Індекс АРІ в основній групі в серединному зна-
ченні складав 100 (96,7–100) %, що відповідало 
незадовільній інтердентальній гігієні, при цьому 
він у контрольній групі склав 56,3 (53,1–63,3) %, 
що відповідало задовільній інтердентальній гігі-
єні (р > 0,05) (рис. 4). Індекс РМА в основній 
групі у серединному значенні дорівнював 31,1 
(19,5–37,5) %, що відповідало середньому ступеню 
запалення (р > 0,05). Індекс РМА у контрольній 
групі в серединному значенні дорівнював 21,4 
(15,5–31,5)%, що відповідало легкому ступеню 
запалення (р > 0,05) (рис. 4).

Індекс РВІ у серединному значенні складав 
1,33 (0,62–1,43) бала (р > 0,05) у пацієнтів основної 
групи. При цьому в контрольній групі цей показ-
ник склав 0,59 (0,39–1,07) бала (р > 0,05). 

Була значна різниця в клінічній втраті при-
кріплення (CAL) і глибині зондування (PPD) 
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Рис. 2. Розповсюдженість захворювань тканин 
пародонта серед пацієнтів контрольної групи.

Рис. 1. Розповсюдженість захворювань тканин 
пародонта серед пацієнтів основної групи.
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Рис. 3. Показники індексу Silnes-Loe 
в досліджуваних групах.
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між двома обстеженими групами. Обидва раніше 
названі значення були вищими в основній групі. 
Середнє значення CAL у досліджуваній групі 
становило 6,2 ± 1,3 мм (р > 0,05). У контрольній 
групі цей показник становив 2,8 ± 1,1 мм (р > 0,05) 
(рис. 5). Пародонтальний показник PPD в основ-
ній групі в серединному значенні дорівнював 2,82 
(2,07–3,05) мм (р > 0,05). Пародонтальний показ-
ник PPD в контрольній групі в серединному зна-
ченні дорівнював 1,37 (1,13–1,95) мм (р > 0,05) 
(рис. 5).

Показник коду PSR в серединному зна-
ченні становив 1,83 (1,33–1,83) в основній групі 
(р > 0,05), при цьому він у серединному значенні 
складав 0,83 (0,67–1,50) у контрольній групі 
(р > 0,05).

Обговорення
Результати цього дослідження надають докази 

зв’язку між захворюваннями тканин пародонта 
й передраковими та злоякісними ураженнями 
слизової оболонки порожнини рота на основі 
об’єктивного дослідження тканин пародонтита. 
У 2009 р. Тезал та ін. [14] оцінили вплив хроніч-
ного періодонтиту на появу раку слизової обо-
лонки порожнини рота (СОПР). Було встановлено, 
що кожен додатковий міліметр рентгенологічної 
втрати альвеолярної кістки пов’язаний з чотири-
разовим підвищенням ризику злоякісних уражень 
СОПР. Найсильніший зв’язок спостерігався при 
новоутвореннях ротової порожнини (OR 5,23 для 
язика). Тезал та ін. провели інше когортне дослі-
дження, щоб дослідити зв’язок між передраковими 

Рис. 4. Показники індексів АРІ та РМА в досліджуваних групах.
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та злоякісними ураженнями СОПР з втратою при-
кріплення тканин пародонту, і дійшли висновку, 
що втрата прикріплення понад 1,5 мм значно 
пов’язана з підвищеним ризиком розвитку новоу-
творень СОПР (OR 4,57) і передракових уражень 
(OR 1,55) [14].

Погана гігієна порожнини рота та втрата зубів 
можуть розглядатися як незалежні фактори 
ризику раку голови та шиї (OR 2,89 у Європі 
та 1,89 у Латинській Америці) [16]. Garrote та 
ін. (OR 2,7), Hiraki та ін. (OR 1,68 за відсутності 
зуба) і Tongzhang Zheng et al. Також повідомили 
про значний зв’язок між більшою кількістю відсут-
ніх зубів і ризиком раку порожнини рота [17–19]. 
У дослідженні «випадок-контроль», проведеному 
Джеймсом та ін. [20] у США відсутність одинад-
цяти або більше зубів значною мірою пов’язана 
з підвищеним ризиком розвитку раку порожнини 
рота (OR 2,7). На основі дослідження Розенквіста 
та ін. [21], відсутність понад двадцять зубів була 
незалежним фактором ризику раку ротоглотки. 
Таламіні також повідомив про подібні результати 
(OR 3,9 для пацієнтів із постійною кровоточивістю 
ясен і 4,5 для пацієнтів із поганою гігієною порож-
нини рота) [22]. Останні дослідження Gopinath та 
Geng дозволяють припустити, що існує прямий 
зв’язок між пародонтальними патогенами та кан-
церогенезом [20, 21]. У комплексному систематич-
ному огляді та мета-аналізі, виконаному Gopinath 
у 2020 р. було зазначено, що пародонтит є індиві-
дуальним фактором ризику розвитку раку СОПР 
[23]. Наше дослідження включає об’єктивне вимі-
рювання та чітко підтверджує спостереження Qian 
та співавт., що існує зв’язок між втратою зуба та 
подальшою резорбцією кісткової тканини та ризи-
ком розвитку злоякісних новоутворень СОПР 
[24]. В основній групі наших пацієнтів зареєстро-
вано високу кількість повністю беззубих пацієн-
тів. У всій нашій досліджуваній популяції 10,2 % 
повністю беззубих пацієнтів мали захворювання 
СОПР. Під час нашого статистичного аналізу ми 
не пов’язували беззубість з захворюваннями паро-
донту, оскільки не було відомостей про причини 
втрати зубів. CAL та PPD використовувалися для 
оцінки наявності/відсутності пародонтиту та його 
тяжкості (стадії пародонту). Існує чіткий позитив-
ний зв’язок між ступенем тяжкості пародонтиту 
та частотою передракових та злоякісних уражень 
СОПР. В основній групі всі значення PPD і CAL 
були вищими, ніж в контрольній групі. Це підтвер-

джує гіпотезу Sahingur та ін. що тяжкість захво-
рювань пародонту і зміни в мікробіомі порожнини 
рота створюють сприятливе середовище для роз-
витку раку СОПР [16]. Дослідження Hormia et al. 
також припускає, що пародонтальні кишені можна 
вважати резервами для цитомегаловірусу, вірусу 
папіломи людини та вірусу Епштейна-Барра, 
які є агентами, які можуть бути пов’язані зі зло-
якісними ураженнями СОПР [25]. Крім того, за 
даними Colotta та ін., ураження пародонту вклю-
чають деякі медіатори запалення (наприклад, IL1- 
і TNF-), пов’язані з канцерогенезом [26]. Вжи-
вання алкоголю, старіння, куріння та погана гігієна 
ротової порожнини є важливими факторами 
ризику пародонтиту [27–29]. Слід зазначити, що 
ці ж фактори також можуть бути пов’язані з канце-
рогенезом у ротовій порожнині [30]. За спостере-
женнями Hashim et al., хороша гігієна порожнини 
рота може знизити ризик раку СОПР [31]. Ступінь 
гігієни порожнини рота, представлений індексом 
Silnes-Le, був значно вищим в основній групі, ніж 
у контрольній. Наше дослідження підтверджує 
ідею про те, що регулярні візити до стоматолога та 
достатній рівень гігієни порожнини рота можуть 
зменшити захворюваність на передракові та злоя-
кісні ураження СОПР.

Висновки
Погана гігієна ротової порожнини та подальше 

накопичення зубного нальоту призводить до хро-
нічного запального процесу тканин пародонта, 
створюючи середовище, яке сприяє розвитку 
передракових та злоякісних уражень СОПР.

Встановлено, що пародонтит є індивідуальним 
фактором ризику розвитку передракових та зло-
якісних уражень СОПР. 

Ризик розвитку злоякісних уражень СОПР під-
вищується при важчих стадіях пародонтиту. 

Лікарі-стоматологи відіграють важливу роль 
у профілактиці раку СОПР, оцінюючи соціально- 
економічний статус кожного пацієнта та оцінюючи 
його спосіб життя та звички. Мотивація пацієнтів 
із ризиком розвитку злоякісних уражень СОПР 
підтримувати достатній рівень гігієни порожнини 
рота є надзвичайно важливою. 

Збереження пародонтального здоров’я та спо-
стереження за особами з факторами ризику роз-
витку раку, які скомпрометовані захворюваннями 
пародонту, можуть мінімізувати ризик появи зло-
якісних уражень СОПР.
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Status of Periodontal Tissues in Patients with Diseases of the Oral Mucosa

  Kolenko Y.1, Malkivskyi K.2

1Bohomolets National Medical University
2Dental Clinic “Smile Kvartal”

 

Actuality. There is an axis of interaction between periodontitis and some oral mucosa lesions. For example, generalized periodontitis is 
closely related to lichen planus, a chronic inflammatory condition caused by an autoimmune disorder (i.e., the immune system mistakenly 
attacks the cells of the oral mucosa).
The aim was to investigate the relationship between oral mucosa and periodontal diseases.
Materials and methods. In 2024, 65 people aged 21–75 applied for examination and rehabilitation at the Department of Therapeutic 
Dentistry of the Bogomolets National Medical University. The main study group consisted of 49 people with oral mucosa diseases. The 
control group consisted of 16 patients with periodontal diseases. The main group consisted of 19 patients with a preliminary diagnosis of 
leukoplakia, 10 patients with a preliminary diagnosis of oral cancer, 7 patients with a preliminary diagnosis of papilloma, and 13 patients 
with a preliminary diagnosis of lichen planus. The assessment of the clinical oral health status of the patients included the diagnosis of 
the main indicators of the oral cavity and periodontal screening with the determination of clinical indices. Statistical analysis of the data 
obtained was performed using a personal computer with the application software Microsoft Excel 2021, StatSoft Statistica 12.
Results of the study and discussion. The prevalence of periodontal diseases among the patients of the main group was distributed as 
follows: 10 people (20.4%)—with gingivitis: dental biofilm induced; 24 people (49.0%)—with periodontitis I stage; 15 people (30.6%)— 
with periodontitis II stage. The prevalence of periodontal disease in the control group was as follows: 3 people (18.8%)—with periodontal 
and gingival health; 7 people (43.7%)—with gingivitis: dental biofilm induced; 4 people (25.0%)—with periodontitis I stage; 2 people 
(12.5%)—with periodontitis II stage. The mean value of CPV in the main group was 21.65 ± 8.46, in contrast to the control group, where 
it was 14.18 ± 8.26. In the main group of patients, the mean value of the Silnes-Loe index was 2.86 ± 0.19 points, corresponding to 
unsatisfactory hygiene (p < 0.05). In the control group, this index was 1.18 ± 0.26 (p < 0.05).



ПАРОДОНТОЛОГІЯ ТА ЗАХВОРЮВАННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ПОРОЖНИНИ РОТА

40 СУЧАСНА СТОМАТОЛОГІЯ 6/2024

Conclusions. Poor oral hygiene and subsequent plaque accumulation lead to a chronic inflammatory process in the periodontal tissues, 
creating an environment conducive to the development of precancerous and malignant oral lesions. It has been established that 
periodontitis is an individual risk factor for the development of precancerous and malignant lesions of the oral cavity. 
Keywords: periodontal disease, precancerous lesions of the oral mucosa, malignant lesions of the oral mucosa, oral hygiene, risk factors, 
hygiene indices, periodontal status.
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