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Протизапальна cистемна фармакотерапія 
пародонтиту (огляд літератури)

Резюме. Проведено пошук у базах даних Scopus, Web of Science, MedLine, The Cochrane Library. За-

хворювання пародонта — основна причина втрати зубів. Пародонтит — запальне захворювання, що ви-

кликається специфічною мікрофлорою і призводить до прогресуючого руйнування зв’язкового апарату 

зуба й альвеолярної кістки. Це супроводжується утворенням рецесії ясен, формуванням пародонтальних 

кишень як відокремлено, так і обопільно. Пародонтит відмічається у 9–85 % дітей, 70–90 % підлітків, 

більше ніж у половини дорослих людей. Активація запалення в пародонті нерозривно пов’язана із систем-

ними процесами в організмі, що супроводжуються запальною відповіддю, і тому пародонтит є супутнім 

фактором при ішемічній хворобі серця та цереброваскулярних захворюваннях/ішемічному інсульті, нега-

тивно впливає на травну, серцево-судинну, ендокринну та інші системи організму. Неконтрольована за-

пальна відповідь організму в умовах мікробної біоплівки, яка щільно прилягає до поверхні зуба, призводить 

до руйнування тканин пародонта, втрати кісткової тканини. Якщо гостре запалення своєчасно стихає, 

запобігаючи деструкції, але не відбувається повного відновлення гомеостазу тканин, це призводить до 

пошкоджень, викликаних нейтрофілами, і хронічного запалення. Системна протизапальна терапія із 

використанням неселективних нестероїдних протизапальних лікарських засобів є важливим напрямом 

терапії пародонтиту, що забезпечує зниження інтенсивності запалення, мінімізує руйнування тканин 

пародонта, обмежує ресурс поживних речовин для патогенних мікроорганізмів, запобігає резорбції аль-

веолярної кістки. Для профілактики гастропатії доцільно в комплексі терапії застосовувати синте-

тичний аналог простагландину E2 мізопростол. Менеджмент взаємодії лікарських засобів доцільно про-

водити у випадку призначення нестероїдних протизапальних лікарських засобів пацієнту, який приймає 

похідні сульфонілсечовини, варфарин, антигіпертензивні лікарські засоби тощо. 

Ключові слова: пародонтит; нестероїдні протизапальні лікарські засоби; огляд

У наш час доведено, що захворювання пародонта — 

основна причина втрати зубів [1]. Як відомо, пародонт 

об’єднує комплекс тканин, що оточують зуб, мають ге-

нетичну та функціональну спільність (ясна, зубоясен-

не з’єднання, кортикальна пластинка, губчаста альве-

олярна кістка, періодонтальна зв’язка, цемент кореня, 

кровоносні і лімфатичні судини, нервові волокна), і 

забезпечує надійну фіксацію зуба в щелепних кістках 

[2]. Крім опорної і амортизаційної (щільно утримує зуб 

в альвеолі, розподіляє навантаження і тиск при жуван-

ні), пародонт також виконує бар’єрну (перешкоджає 

проникненню мікроорганізмів і шкідливих речовин 

у ділянку кореня), трофічну, рефлекторну, пластичну 

(дія фібро- і остеобластів) функції тощо. Завдяки паро-

донту відбувається постійна регенерація тканин, втра-

чених у результаті фізіологічних і/або патологічних 

процесів [3]. 

Пародонтит (в англомовній літературі — periodon-

titis) є запальним захворюванням, що викликається 

специфічною мікрофлорою і призводить до прогресу-

ючого руйнування зв’язкового апарату зуба й альвео-

лярної кістки. Це супроводжується утворенням рецесії 

ясен, формуванням пародонтальних кишень як відо-

кремлено, так і обопільно. Необхідно мати на увазі, 

що непомітний і безсимптомний перебіг пародонтиту 

на початку захворювання часто призводить до того, що 

пацієнти звертаються по допомогу на пізніх його ста-

діях [4]. 
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Доведено, що активація запалення в пародонті не-

розривно пов’язана із системними процесами в орга-

нізмі, що супроводжуються запальною відповіддю [5]. 

Дослідження останніх років показали, що пародонтит є 

супутнім фактором при ішемічній хворобі серця та це-

реброваскулярних захворюваннях/ішемічному інсульті 

[6], негативно впливає на травну, серцево-судинну, ен-

докринну та інші системи організму [7]. Встановлено, 

що підвищений рівень С-реактивного білка знижу-

ється після лікування пародонтиту [8]. Тому тяжкість 

перебігу і негативний вплив пародонтиту на здоров’я 

людини вказують на важливість проблеми його профі-

лактики і лікування [9].

Епідеміологія
У наш час у всьому світі відмічається зростання по-

ширеності захворювань пародонта. У молодому віці 

частіше діагностують гінгівіт, у старших вікових гру-

пах — генералізований пародонтит (95 %) [10]. Гінгі-

віт виявляється у 23–77 % дітей Латинської Америки 

[11]. У США гінгівіт відмічається у 9–17 % дітей віком 

3–11 років, в Австралії, Швеції, Англії та Швейцарії — 

у 48–85 % дітей віком 3–6 років, серед підлітків гінгівіт 

діагностується у 70–90 % [12]. Обстеження на півночі 

Італії показало, що серед італійців віком 20–75 років 

тяжкий пародонтит зустрічається у 34,9 %, помірно 

тяжкий — у 40,8 % [13]. У Норвегії популяційне об-

стеження 1911 людей віком 20–79 років показало, що 

у 49,5 % обстежених був пародонтит, у 9,1 % — тяжкий 

пародонтит [14]. 

Етіологія та патогенез
Вважається, що пародонтит є відображенням 

складних динамічних взаємодій між вірусами, специ-

фічними бактеріальними збудниками та руйнівними 

імунними реакціями [15].

У порожнині рота і глотці людини виявлено біль-

ше ніж 300 видів мікробів — не лише бактерії, але і ві-

руси, гриби. Останнім часом виділяють так звані па-

родонтопатогенні форми мікроорганізмів, серед них 

грамнегативні анаеробні бактерії групи бактероїдів 

(Porphyromonas gingivalis, Prevotella melanogenica, спіро-

хети, спірили), а також грампозитивні бактерії групи 

актиноміцетів (Actinomyces naeslundii, Actinomyces visco-

sus тощо) [16]. 

Доведено, що запалення провокується біоплівками 

бактерій [1]. Тобто основним етіологічним фактором, 

що індукує запалення в тканинах пародонта, є мікро-

організми біоплівки, яка щільно прилягає до поверх-

ні зуба. Уміст мікробної біоплівки складний: білки, 

вуглеводи, неорганічні компоненти (кальцій, фосфор 

тощо). При цьому більше ніж 70 % органічного складу 

представлено мікроорганізмами, які відрізняються ви-

сокою патогенністю, адгезією до тканин зуба за допо-

могою гелеподібних продуктів (білки слини, декстрани 

тощо), деяких компонентів ясенної рідини [16]. 

Мікроорганізми біоплівки виділяють ендотокси-

ни, здатні проникати через епітелій ясенної борозни і 

сполучнотканинний епітелій, таким чином порушую-

чи бар’єрну функцію епітелію ясенної борозни і ство-

рюючи умови для порушення цілісності зубоясневого 

з’єднання і ураження підлеглих тканин пародонта [16]. 

Біоплівка також допомагає патогенним бактеріям за-

ховатись від відповіді організму-господаря.

Але потрібно мати на увазі, що мікробний фактор 

може бути реалізований повною мірою лише за відсут-

ності і/або неадекватній захисній реакції імунної сис-

теми (порушення активності поліморфноядерних лей-

коцитів, моноцитів, утворення цитокінів тощо) [16]. 

Мікроорганізми швидше регулюють, ніж безпосе-

редньо викликають запальні зміни в тканинах паро-

донта. Наприклад, P. gingivalis, T. forsythia, Tr. denticola, 

Pl. intermedia взаємодіють із комплементом різними 

шляхами, пригнічуючи або стимулюючи його. Ключо-

ву роль в ініціації переходу від симбіотичної структури 

мікробіому до дисбіотичної відіграє P. gingivalis, хоча 

сама по собі, без бактерій-коменсалів, вона не може 

викликати пародонтит. P. gingivalis продукує фактори 

вірулентності (гінгіпаїни, серинові фосфатази тощо), 

що впливають на відповідь макроорганізму, створю-

ючи сприятливі умови для росту мікроорганізмів. Фор-

мується мікробна колонія, що не лише здатна вижити 

в умовах запалення, але і потребує його підтримки, 

оскільки запалення надає поживні речовини у вигля-

ді продуктів тканинного руйнування (пептиди, що 

утворюються при деградації колагену, залізовмісних 

сполук). 

У тканинах пародонта первинне місце виникнення 

запалення — ясенна борозна. Тут відбувається постійна 

мікробна атака і запальна відповідь на неї. Результатом 

цієї взаємодії є яснева рідина, кількість якої в нормі 

дуже мала, але при розвитку запалення різко зростає 

через надходження з кровоносних судин білків плаз-

ми і формених елементів крові. У під’ясневій ділян-

ці й у пародонтальних кишенях в умовах обмеженого 

доступу кисню і збільшеної кількості ясенної рідини 

та джерел поживних речовин активуються анаероби. 

Інші ж мікроорганізми, яким запальне середовище не-

сприятливе, витісняються з мікробіоценозу. Утворення 

біоплівки супроводжується збільшенням у слині числа 

нейтрофільних лейкоцитів, які, маючи високу кініно-

утворюючу активність, сприяють продукції вазоактив-

них речовин і зміні тонусу судин, що призводить до їх 

короткочасної дилатації; це підвищує об’ємний кро-

воток у пародонті, в основному внаслідок збільшення 

числа функціонуючих капілярів і активації місцевого 

кровообігу. У подальшому зміни метаболізму тканин 

активують тканинні рецептори і виникають регіонарні 

констрикторні рефлекси, що супроводжується підви-

щенням судинного тонусу, спазмом судин. Зменшуєть-

ся об’єм мікроциркуляторного русла, що призводить 

до обмеження транспорту кисню і поживних речовин 

у тканини пародонта, сповільнюється видалення СО
2
 

і продуктів метаболізму, це викликає подальше збіль-

шення гіпоксії [5].

Отже, запалення безпосередньо впливає на кіль-

кісний і якісний склад біоплівки при пародонтиті. 

Бактерії індукують запалення, стимулюють утворення 

ясенної рідини, щоб отримати необхідні поживні речо-

вини. Високотоксичні метаболіти, які накопичуються 
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в ясенній рідині, викликають пошкодження ендотелі-

альних клітин, посилюють агрегацію тромбоцитів, що 

збільшує розлади мікроциркуляції, викликає розвиток 

набряку і замикає порочне коло. Селективне розмно-

ження патогенних «інфламофільних» бактерій сприяє 

тривалому збереженню порочного кола безперервної 

тканинної деструкції і бактеріального росту. Тобто па-

родонтитасоційована флора продовжує підтримувати 

розвиток запалення.

Ретельне видалення мікробної біоплівки дозволяє 

зупинити розвиток пародонтиту, але не забезпечує 

повного відновлення тканинного гомеостазу. У ситу-

ації, коли постійно підтримується запальна відповідь, 

різні типи клітин (мастоцити, тромбоцити, лейко-

цити) надлишково генерують медіатори запалення, 

цитокіни і хемокіни. Гормони, біогенні аміни, цито-

кіни, а також ліпополісахариди мікробних клітин ви-

кликають патологічні зміни в клітинних мембранах, 

активацію каскаду реакцій, що призводять до утво-

рення ейкозаноїдів (простагландинів і лейкотрієнів), 

які відіграють ключову роль у розвитку запалення і 

деструкції тканин пародонта. У найбільшій кількос-

ті у вогнище запалення залучаються нейтрофіли, що 

є джерелом похідних арахідонової кислоти, оксиду 

азоту і активних форм кисню (АФК). Ці речовини є 

високоактивними регуляторами клітинних функцій. 

Наявні в тканинах у вкрай низьких концентраціях, 

вони викликають ефекти як гормони місцевої дії, 

впливають на метаболізм клітин, що їх продукують за 

автокринним механізмом, і на оточуючі клітини — за 

паракринним механізмом.

Причому інтенсивність утворення вільних радика-

лів пов’язана скоріше не з тяжкістю захворювання, а 

з його активністю. Активність ліпопероксидації, віль-

норадикальне окиснення не лише м’яких тканин, а й 

кісткової призводить до деструкції колагенових воло-

кон і резорбції альвеолярного відростка [5]. 

У розвитку запалення основна роль належить про-

стагландинам, які утворюються з арахідонової кислоти 

за участю циклооксигенази (ЦОГ). Існує два типи ЦОГ, 

що відповідають за утворення різних типів простаглан-

динів. При цьому простагландини, що утворюються 

під впливом ЦОГ-1 (що синтезується в більшості клі-

тин, вважається конституціональною), відповідають 

за фізіологічні функції, стимулюють репаративний по-

тенціал і підвищують стійкість клітин до ендогенних 

і екзогенних ушкоджуючих факторів, зокрема беруть 

участь у формуванні захисного слизового шару шлун-

ка. А простагландини, що утворюються під впливом 

індуцибельної ЦОГ-2 (індукується медіаторами запа-

лення, гормонами і факторами росту), відповідають 

за розвиток болю, запалення і лихоманки. Однак вона 

відіграє важливу роль у підтримці гомеостазу основних 

органів і тканин. 

Системна протизапальна терапія 
пародонтиту

Основною фармакологічною стратегією лікування 

пародонтиту є пригнічення запального процесу з ме-

тою запобігання руйнуванню тканин і розсмоктуван-

ню кісток. Важливими мішенями протизапальної те-

рапії є ейкозаноїди і АФК. Мета терапії, що модулює 

запальну відповідь організму, полягає у відновленні 

балансу між прозапальними медіаторами (цитокіна-

ми, ейкозаноїдами) і деструктивними ферментами 

(матриксні металопротеїнази), з одного боку, і проти-

запальними медіаторами та інгібіторами ферментів — 

з іншого. 

Для лікування будь-яких запальних процесів най-

більш активними є стероїдні і нестероїдні протиза-

пальні препарати. За результатами досліджень вста-

новлено згубний вплив стероїдних протизапальних 

препаратів на структури пародонта [17]. Доведено, 

що системна стероїдна терапія є фактором пригні-

чення виживання зубів після терапії зубних каналів 

[18]. За результатами експериментальних досліджень 

встановлено, що дексаметазон пригнічує резорбцію 

кістки на початковому етапі ортодонтичного про-

цесу, однак затримує процес дозрівання колагену в 

матриксі кістки [19]. 

Тому оптимальним класом препаратів для систем-

ної протизапальної терапії є нестероїдні протизапальні 

лікарські засоби (НПЛЗ) [1]. Вони поділені за селек-

тивністю до ЦОГ-2: неселективні НПЛЗ (інгібітори як 

ЦОГ-2, так і ЦОГ-1 — диклофенак, кеторолак, кето-

профен, ібупрофен, індометацин, напроксен); помір-

но селективні НПЛЗ (мелоксикам, німесулід, етодо-

лак); високоселективні НПЛЗ (коксиби). 

Питання про те, які НПЛЗ є кращими, досі зали-

шається відкритим. Оскільки за негативні прозапальні 

ефекти простагландинів відповідає ЦОГ-2, інгібуван-

ня цієї ізоформи стало головною мішенню для проти-

запальної терапії, і тому впроваджувались у клінічну 

практику НПЛЗ, що селективно пригнічують синтез 

ЦОГ-2. Однак їх широке застосування призвело до 

негативних впливів на серцево-судинну систему: під-

вищення ризику інфарктів, ішемічних інсультів. Це 

пояснюється, по-перше, блокуванням вазопротек-

торного простагландину I2. По-друге, пригнічення 

ЦОГ-2 викликає зниження продукції простагландину 

D2, що теж призводить до зростання ризику серце-

во-судинних захворювань, оскільки у периферичних 

тканинах простагландин D2 стимулює вазодилатацію 

і пригнічує агрегацію тромбоцитів, а також виявляє 

нейропротекторну дію щодо клітин головного мозку. 

Простагландин D2 існує протягом дуже короткого пе-

ріоду часу і перетворюється на простагландин J2, що 

виявляє протизапальну дію: він вимикає синтез про-

запального простагландину E2, тобто є регулятором 

запальної реакції за зворотним зв’язком. По-третє, 

при фізіологічному перебігу запальної реакції каскад 

утворення прозапальних медіаторів на певному етапі 

перемикається на синтез із арахідонової кислоти про-

тизапальних молекул, ліпоксинів. Цей процес вима-

гає спільної участі ЦОГ-2 і двох ізоформ ліпоксигена-

зи [20]. Крім негативного впливу на серцево-судинну 

систему, селективні інгібітори ЦОГ-2 порушують 

формування кісток, зокрема інгібують цей процес на-

вколо ортопедичних імплантатів [21]. Доведено більш 

високий ризик порушень консолідації перелому у па-
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цієнтів, які приймають селективні інгібітори ЦОГ-2 

[22]. Це пояснюють різними впливами на диферен-

ціювання фібробластів, остеобластів та інших клі-

тин-попередників у культурі мезенхімальних клітин 

людини [20]. 

Результати останніх досліджень доводять, що не-

селективні НПЛЗ прискорюють усунення запалення 

у пацієнтів із мікробною біоплівкою [23], а при трива-

лому застосуванні зменшують резорбцію альвеолярної 

кістки [24].

Частіше в стоматологічній практиці використо-

вують кеторолак, кетопрофен і німесулід [25]. По-

рівняльна протизапальна та аналгезуюча дія НПЛЗ 

наведена в табл. 1, однак потрібно мати на увазі ри-

зик побічних ефектів, особливо з боку шлунково-

кишкового тракту [1], при застосуванні неселектив-

них НПЛЗ. Для гастропротекторного ефекту разом із 

НПЛЗ призначають лікарські засоби, що захищають 

слизову оболонку шлунково-кишкового тракту. Є 

тенденції призначати з цією метою омепразол — ін-

гібітор протонного насоса, однак треба зважати на те, 

що омепразол справляє інгібуючий вплив і на ізофер-

менти цитохрому Р-450 і цим самим може порушувати 

метаболізм НПЛЗ. Найбільш доцільно для гастропро-

текції застосовувати мізопростол — синтетичний ана-

лог простагландину E2.

Відомо, що дія ацетилсаліцилової кислоти залежить 

від дози. У малих дозах (30–325 мг на добу) лікарський 

засіб викликає зниження агрегації тромбоцитів, у се-

редніх (1,5–2 г) — аналгетичний і жарознижувальний 

ефект, великі дози (4–6 г) асоціюються із протизапаль-

ною дією. Результати клінічних досліджень показали 

ефективність нової стратегії в лікуванні швидкопро-

гресуючого пародонтиту: після професійної гігієни що-

денний прийом усередину омега-3-поліненасичених 

жирних кислот і 81 мг ацетилсаліцилової кислоти. Це 

призводило до значного зменшення глибини пародон-

тальної кишені і висоти зубоясеневого прикріплення. 

Прийом ацетилсаліцилової кислоти відміняють за 1 

тиждень до оперативного втручання, щоб уникнути 

кровотечі [26]. 

Напроксен і кетопрофен доцільно використовува-

ти в комплексній терапії швидкопрогресуючого паро-

донтиту, оскільки ці лікарські засоби здатні значною 

мірою гальмувати кісткову резорбцію, пригнічуючи 

синтез обох деструктивних типів простагландинів (E2 

і F2α). Протизапальна активність кетопрофену вища за 

активність ібупрофену і фенилбутазону відповідно в 20 

і 80 разів [27].

Німесулід застосовують приблизно в 50 країнах світу 

[25], даний лікарський засіб є збалансованим інгібітором 

ЦОГ-1, ЦОГ-2 та 5-ліпоксигенази (5-ЛОГ), що забез-

печує виражений протизапальний, знеболювальний та 

жарознижувальний ефект. Німесулід є єдиним із НПЛЗ, 

що пригнічує 5-ЛОГ, зменшуючи синтез прозапальних 

лейкотрієнів. Має добрий профіль гастроінтестинальної 

безпеки завдяки подвійній блокаді ЦОГ та 5-ЛОГ.

Для підвищення ефективності лікування одонто-

генних запальних захворювань, що супроводжуються 

почуттям болю середньої та високої інтенсивності, ви-

користовують курс послідовного застосування НПЛЗ. 

У перші дві доби призначають кеторолаку трометамін 

10 мг кожні 4–6 годин для досягнення вираженого зне-

болюючого ефекту, а з 3-ї доби — німесулід 100 мг усе-

редину 2 рази на добу протягом 3–6 діб [20]. 

Встановлено, що застосування мелоксикаму ви-

кликає значне зниження бактеріального обсіменіння. 

Таким чином, на бактеріальну інфекцію можна впли-

нути, взявши запалення під контроль (забезпечуючи 

мінімальний рівень руйнування тканин пародонта і, 

отже, обмежений ресурс поживних речовин для пато-

генних мікроорганізмів). Мелоксикам значно слабше 

пригнічує ЦОГ-1, за протизапальною активністю він 

не поступається диклофенаку і напроксену, але вияв-

ляє набагато меншу гастротоксичність.

Важливо для мінімізації ризиків застосування 

НПЛЗ мати на увазі взаємодію лікарських засобів, зо-

крема їх використання у пацієнтів, які отримують ан-

тигіпертензивну терапію, варфарин та похідні сульфо-

нілсечовин. 

Доведено, що НПЛЗ порушують утворення суди-

норозширюючих простагландинів і зменшують ефекти 

антигіпертензивних лікарських засобів у такій послі-

довності: інгібітори ангіотензинперетворюючого фер-

менту/блокатори рецепторів ангіотензину ІІ > діуре-

тики > бета-адреноблокатори > антагоністи кальцію 

або альфа-адреноблокатори. За даними французьких 

дослідників, які проаналізували 11 442 повідомлення 

про побічні реакції на лікарські засоби у пацієнтів, 

які отримували пероральні антигіпертензивні засоби в 

період між 2008 і 2010 роками, 517 (4,5 %) із них (пе-

реважно жінки) отримували НПЛЗ. У 24,2 % (125 па-

Таблиця 1. Порівняльна протизапальна та аналгезуюча дія нестероїдних протизапальних 
лікарських засобів

Протизапальна 
дія

Аналгезуюча 
дія

Max

Min

Індометацин
Флурбіпрофен
Диклофенак натрію
Піроксикам
Кетопрофен
Напроксен
Ібупрофен
Ацетилсаліцилова кислота

Кеторолак
Кетопрофен
Диклофенак натрію
Індометацин
Флурбіпрофен
Піроксикам
Напроксен
Ібупрофен
Ацетилсаліцилова кислота
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цієнтів) взаємодія антигіпертензивних препаратів та 

НПЛЗ була причиною побічної реакції на лікарські за-

соби. Частіше повідомлялося про гостру ниркову недо-

статність (20,7 %), що була викликана взаємодією між 

НПЛЗ та інгібіторами ангіотензинперетворюючого 

ферменту, блокаторами рецепторів ангіотензину ІІ або 

діуретиками [28]. Результати останніх досліджень під-

тверджують цю закономірність: виявлено підвищення 

в амбулаторних умовах артеріального тиску у паці-

єнтів, які на фоні антигіпертензивної терапії почали 

вживати НПЛЗ [29]. НПЛЗ навіть при однократному 

прийомі викликали гіпертонічний криз у пацієнтів із 

артеріальною гіпертензією [30]. 

НПЛЗ можуть підвищувати концентрацію вільної 

фракції в крові варфарину та похідних сульфонілсечо-

вини, збільшуючи ризик виникнення відповідно кро-

вотечі [31] або гіпоглікемії [32]. 

Оскільки НПЛЗ не справляють пригнічуючого 

впливу на пародонтопатогенну мікрофлору, їх слід за-

стосовувати в комплексі з ефективними антимікроб-

ними засобами [20]. Доведено, що при лікуванні агре-

сивного пародонтиту корисні системні антибіотики 

(метронідазол, амоксицилін), що збільшують ефектив-

ність місцевої терапії [33].

Системні антибактеріальні препарати впливають 

на пародонтопатогенні мікроорганізми, стафілококи і 

стрептококи та інші патогенні мікроорганізми, вірогід-

но знижують мікробну забрудненість пародонтальних 

кишень, що сприяє зниженню інтенсивності запаль-

них явищ у тканинах пародонта [10]. 

Один із перспективних напрямів лікування паро-

донтиту — пригнічення матриксних металопротеїназ 

при застосуванні субантимікробних доз доксициклі-

ну [24]. У пацієнтів, яким застосували доксициклін у 

β-циклодекстрині, була меншою глибина періодон-

тального зондування та більше зростання рівня клініч-

ного прикріплення [34].

З іншого боку, використання антибіотика у моно-

терапії часто недостатньо ефективне, тому додатково 

застосовують НПЛЗ, інгібітори матриксних метало-

протеїназ і агенти із кістковоінтегруючою дією. По-

єднання даних засобів у комбінації дозволяє знизити 

дозу та частоту побічних ефектів і покращує прихиль-

ність до лікування і його ефективність (4D-підхід) [35].

Серед сучасних нових напрямів протизапальної сис-

темної терапії пародонтиту — використання статинів, біс-

фосфонатів, пробіотиків, антицитокінових засобів тощо. 

Так, доведено, що аторвастатин у дозі 80 мг/добу 

виявляє протизапальні ефекти, зменшуючи пародон-

тальне запалення, і цей вплив корелює із інтенсив-

ністю змін каротидного запалення [36]. Пробіотики, 

антихемокіни, ліпідні медіатори, біоактивні жирні 

кислоти модулюють імунну відповідь і викликають 

антиоксидантну дію [37]. Бісфосфонати пригнічують 

активність остеокластів, зв’язуються з кристалами гід-

роксиапатиту і запобігають їх розчиненню, збільшують 

щільність кістки. При місцевому застосуванні біс-

фосфонати суттєво знижують післяопераційну втра-

ту кісткової тканини, а також стимулюють остеогенез 

при внутрішньокісткових дефектах. Але застосування 

бісфосфонатів обмежується, тому що описано випадки 

пов’язаного із вживанням бісфосфонатів остеонекрозу 

щелеп [38]. Антицитокінова терапія активно розвива-

ється при лікуванні ревматоїдного артриту, патогенез 

якого має багато спільного із патогенезом пародонтиту 

[24], і тому вважається одним із перспективних напря-

мів протизапальної терапії при пародонтиті.

Отже, неконтрольована запальна відповідь організ-

му в умовах мікробної біоплівки, яка щільно прилягає 

до поверхні зуба, призводить до руйнування тканин 

пародонта, втрати кісткової тканини. Якщо гостре за-

палення своєчасно стихає, запобігаючи деструкції, але 

не відбувається повного відновлення гомеостазу тка-

нин, це призводить до пошкоджень, викликаних ней-

трофілами, і хронічного запалення. 

Тому системна протизапальна терапія із викорис-

танням нестероїдних протизапальних лікарських засо-

бів є важливим напрямом терапії пародонтиту, що за-

безпечує зниження інтенсивності запалення, мінімізує 

руйнування тканин пародонта, обмежує ресурс пожив-

них речовин для патогенних мікроорганізмів, запобігає 

резорбції альвеолярної кістки. 

Для профілактики гастропатії доцільно в комплек-

сі терапії використовувати синтетичний аналог про-

стагландину E2 мізопростол. Менеджмент взаємодії 

лікарських засобів доцільно проводити у випадку при-

значення НПЛЗ пацієнту, який приймає похідні суль-

фонілсечовини, варфарин, антигіпертензивні лікар-

ські засоби тощо. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Anti-inflammatory systemic pharmacotherapy of periodontitis (a literature review)

Abstract. A search was conducted in the databases Scopus, Web 

of Science, MedLine, The Cochrane Library. Periodontal disease is 

the main cause of tooth loss. Periodontitis is an inflammatory dise-

ase caused by a specific microflora and leads to the progressive de-

struction of the ligaments of the tooth and alveolar bone. This is ac-

companied by the formation of the gums recession, the formation 

of periodontal pockets, both separately and mutually. Periodontitis 

is observed in 9–85 % of children, 70–90 % of adolescents, more 

than half of adults. Activation of inflammation in the periodontium 

is inextricably linked with systemic processes in the body, which 

are accompanied by an inflammatory response, and therefore peri-

odontitis is a concomitant factor in coronary heart disease and 

cerebrovascular disease/ischemic stroke, adversely affects the di-

gestive, cardiovascular, endocrine and other systems. Uncontrolled 

inflammatory response of the body in the conditions of microbial 

biofilm, which is tightly adjacent to the tooth surface, leads to the 

destruction of periodontal tissues, bone loss. If the acute inflamma-

tion subsides in time, preventing destruction without the complete 

return of tissues to homeostasis, it leads to damage caused by neu-

trophils and chronic inflammation. Systemic anti-inflammatory 

therapy with the use of non-selective nonsteroidal anti-inflamma-

tory drugs is an important direction of periodontitis therapy, which 

reduces the intensity of inflammation, minimizes the destruction of 

periodontal tissues, limits the resource of nutrients for pathogenic 

microorganisms, prevents resorption of alveolar bone. For the pre-

vention of gastropathy, it is advisable to use a synthetic analogue of 

prostaglandin E2 misoprostol in the complex therapy. The mana-

gement of drug interaction should be used when prescribing non-

steroidal anti-inflammatory drugs to a patient taking sulfonylureas, 

warfarin, antihypertensive drugs, and the like.

Keywords: periodontitis; nonsteroidal anti-inflammatory drugs; 
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Противовоспалительная cистемная фармакотерапия пародонтита (обзор литературы)

Резюме. Проведен поиск в базах данных Scopus, Web of 

Science, MedLine, The Cochrane Library. Заболевания паро-

донта — основная причина потери зубов. Пародонтит — вос-

палительное заболевание, которое вызывается специфиче-

ской микрофлорой и приводит к прогрессирующему разру-

шению связочного аппарата зуба и альвеолярной кости. Это 

сопровождается образованием рецессии десны, формирова-

нием пародонтальных карманов как отдельно, так и обоюдно. 

Пародонтит отмечается у 9–85 % детей, 70–90 % подростков, 

более чем у половины взрослых людей. Активация воспале-

ния в пародонте неразрывно связана с системными процес-

сами в организме, сопровождающимися воспалительным 

ответом, и потому пародонтит является сопутствующим фак-

тором при ишемической болезни сердца и цереброваскуляр-

ных заболеваниях/ишемическом инсульте, негативно влияет 

на пищеварительную, сердечно-сосудистую, эндокринную и 

другие системы организма. Неконтролируемый воспалитель-

ный ответ организма в условиях микробной биопленки, кото-

рая плотно прилегает к поверхности зуба, приводит к разру-

шению тканей пародонта, потере костной ткани. Если острое 

воспаление своевременно стихает, предотвращая деструк-

цию, но не происходит полного восстановления гомеостаза 

тканей, это приводит к повреждениям, вызванным нейтро-

филами, и хроническому воспалению. Системная противо-

воспалительная терапия с использованием неселектив-

ных нестероидных противовоспалительных лекарственных 

средств является важным направлением терапии пародонти-

та, что обеспечивает снижение интенсивности воспаления, 

минимизирует разрушение тканей пародонта, ограничивает 

ресурс питательных веществ для патогенных микроорганиз-

мов, предупреждает резорбцию альвеолярной кости. Для про-

филактики гастропатии целесообразно в комплексе терапии 

применять синтетический аналог простагландина E2 мизо-

простол. Менеджмент взаимодействия лекарственных средств 

целесообразно проводить в случае назначения нестероидных 

противовоспалительных лекарственных средств пациенту, ко-

торый принимает производные сульфонилмочевины, варфа-

рин, антигипертензивные лекарственные средства и др.

Ключевые слова: пародонтит; нестероидные противовос-

палительные лекарственные средства; обзор
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