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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК МІЖ АПІКАЛЬНИМ 
ПЕРІОДОНТИТОМ, СТАНОМ 
КІСТКОВОГО МЕТАБОЛІЗМУ 

ТА СИСТЕМНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Періодонтит – це захворювання, що виникає в тка-
нинах періодонту під впливом різних чинників і прояв-
ляється локальним запаленням, яке може призвести 
до пошкодження зв’язувального апарату зуба, резорб-
ції періапікальної кістки і навіть до втрати зуба. 
Чинники, що здатні спричинити захворювання пері-
одонту, досить різноманітні: інфекційні або ток-
сичні агенти, травматичні або хімічні ураження. 
У ділянці пошкодження накопичуються медіатори 
запалення (гістамін, серотонін, ацетилхолін тощо), 
а також тканинні протеолітичні ферменти, які 
поряд з іншими альтеративними змінами запуска-
ють механізм розвитку запальної реакції. Як місцева 
інфекція, патогени та їх продукти в періапікальних 
тканинах, а також запальні цитокіни, що виробля-
ються в зоні періапікального ураження, потрапляють 
у загальний кровообіг, запускаючи системні імунні від-
повіді та призводячи до розвитку або ускладненню 
різних типів системних захворювань. Таким чином, 
апікальний періодонтит може бути пов’язаний із 
системним захворюванням, а не лише розглядатися 

як локальне захворювання того чи іншого зуба. Крім 
того, наявність у деяких пацієнтів хронічних запаль-
них захворювань може впливати на характер та про-
гноз розвитку апікального періодонтиту. Питання 
зв’язку між апікальним періодонтитом і системними 
захворюваннями залишається недостатньо вивченим. 
Глибоке розуміння цієї проблеми вкрай важливе як для 
стоматологів, так і для лікарів інших спеціальностей 
для вміння вчасно усунути можливі фактори ризику 
та сприяти загоєнню апікального періодонтиту, 
позитивно вплинути на розвиток і терапію систем-
ного захворювання. Мета роботи. Виконати ана-
ліз наукових публікацій щодо вивчення взаємозв’язку 
апікального періодонтиту зубів у пацієнтів різного 
віку з системними захворюваннями. Матеріали та 
методи. Проведено аналіз публікацій баз даних Web 
of Sciense, SpringerOpen, Structure (NCBI), HINARI, 
PudMed, Scopus, Google scholar з використанням ком-
бінації ключових слів: «апікальний періодонтиту», 
«деструктивні форми апікального періодонтиту», 
«соматичні захворювання», «apical periodontitis», 
“periapical inflammation”, “рeriapical pathology”. Кри-
терії пошуку по роках – 2010–2024 рр. Журнали та 
інші джерела, присвячені питанням клінічної стома-
тології, ендодонтії, терапевтичної стоматології, 
загальносоматичної патології, автореферати та дис-
ертаційні роботи були вивчені вручну з метою пошуку 
відповідних публікації.
Ключові слова: хронічний періодонтит, системні 
захворювання, кістковий метаболізм, запалення.
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THE RELATIONSHIP BETWEEN 
APICAL PERIODONTITIS, BONE 

METABOLISM AND SYSTEMIC DISEASES 
(LITERATURE REVIEW)

Periodontitis is a disease that occurs in periodontal 
tissues under the influence of various factors and is 
manifested by local inflammation, which can lead to 
damage to the connective tissue of the tooth, resorption of 
the periapical bone and even tooth loss. Factors that can 
cause periodontal disease are quite diverse: infectious or 
toxic agents, traumatic or chemical lesions. Inflammatory 
mediators (histamine, serotonin, acetylcholine, etc.) 
accumulate in the area of amage, as well as tissue 
proteolytic enzymes, which, along with other alterative 
changes, trigger the mechanism of the inflammatory 
reaction. As a local infection, pathogens and their 
products in the periapical tissues, as well as inflammatory 
cytokines produced in the periapical lesion area, enter the 
general circulation, triggering systemic immune responses 
and leading to the development or complication of various 
types of systemic diseases. Thus, apical periodontitis 
may be associated with a systemic disease, and not only 
be considered as a local disease of a particular tooth. In 
addition, the presence of chronic inflammatory diseases 
in some patients may affect the nature and prognosis 
of the development of apical periodontitis. The issue 
of the relationship between apical periodontitis and 
systemic diseases remains insufficiently studied. A deep 
understanding of this problem is extremely important for 
both dentists and doctors of other specialties to be able 
to eliminate possible risk factors in time and promote the 
healing of apical periodontitis, positively influence the 
development and therapy of a systemic disease. The aim 
of the study is to analyze scientific publications on the 
study of the relationship between apical periodontitis of 
teeth in patients of different ages with systemic diseases. 
Materials and methods. An analysis of publications in 
the Web of Science, SpringerOpen, Structure (NCBI), 
HINARI, PudMed, Scopus, Google scholar databases 
was conducted using a combination of keywords: “apical 
periodontitis”, “destructive forms of apical periodontitis”, 
“somatic diseases”, “apical periodontitis”, “periapical 
inflammation”, “periapical pathology”. Search criteria 
by year – 2010-2024. Journals and other sources devoted 
to clinical dentistry, endodontics, therapeutic dentistry, 
general somatic pathology, abstracts and dissertations 
were manually studied to find relevant publications.
Key words: chronic periodontitis, systemic diseases, bone 
metabolism, inflammation.

Періодонт – міцна зв’язка, яка виповнює пері-
одонтальну щілину та утримує зуб у кістковій 
комірці. Зв’язковий апарат зуба виконує опорно-
утримувальну, амортизувальну, пропріоцептивну, 
трофічну та репаративну функції. Періодонт 
складається зі щільної волокнистої оформленої 
(зв’язка) та пухкої волокнистої неоформленої 
сполучної тканини, яка заповнює простори між 
зв’язками. Разом із волокнами періодонт містить 
також і значну кількість основної речовини, яка 

займає до 65 % об’єму міжклітинної речовини. 
Основна речовина періодонту містить глікозамі-
ноглікани, глюкопротеїди та до 70 % води. Клі-
тинний склад періодонту представлен фіброблас-
тами, остеобластами та цементобластами. Також 
в періодонті зустрічаються епітеліальні клитини 
(острівці Маляссе). Під впливом патогенних чин-
ників ці клітини можуть бути причиною розви-
тку патологічних процесів (кісти, пухлини). Для 
періодонта характерне інтенсивне кровопоста-
чання, він добре іннервований як аферентними, 
так і еферентними нервовими волокнами [1]. 

Апікальний періодонтит (АП) визначається як 
запальний процес структур періодонту, що інду-
кується некрозом пульпи та пенетрацією інфі-
кованого і токсичного контенту системи корене-
вих каналів зубів крізь апікальний отвір. Відомо, 
що найбільшу небезпеку для здоров’я людини 
становлять деструктивні форми хронічного апі-
кального періодонтиту, які є потенціальними осе-
редками одонтогенної інфекції та знижують іму-
нологічний захист організму, що призводить до 
гнійно-запальних ускладнень [2, 3, 4, 5].

Розвитку АП можуть сприяти різні первинні 
фактори, включаючи активні форми карієсу зубів, 
травми або оперативні стоматологічні втручання, 
але основною його причиною є інфекція пульпи. 
До інших етіологічних факторів відносяться 
переломи зуба, ятрогенні процедури або будь-які 
обставини, які дозволяють бактеріям проникнути 
всередину тканини пульпи [2]. Бактерії та ток-
сини, які вони виділяють, а також інші речовини, 
як імунологічні агенти, призводять до запальної 
реакції в навколокореневій зв’язці, викликаючи 
прогресування навколокореневого запалення 
[6]. Цей запальний процес включає залучення 
запальних клітин із вивільненням ферменту, 
інтерлейкіну, продукцію та активацію резорб-
тивних клітин кістки, що призводить до резорб-
ції періапікальної альвеолярної кістки [7, 8, 9, 
10]. Таким чином, поширення цих модуляторів 
запалення може запустити імунологічну відпо-
відь і вплинути на системний стан пацієнта [11, 
12, 13]. Навпаки, системні захворювання також 
можуть модулювати запальну відповідь на лока-
лізоване ураження, посилюючи деструкцію пері-
апікальних тканин [14, 15]. Вивчали можливий 
зв’язок між звичками куріння та ендодонтичною 
інфекцією. однак отримано суперечливі резуль-
тати [14]. Деякі системні захворювання можуть 
сприяти більш інтенсивному запаленню, що при-
зводить до збільшення втрати кісткової тканини 
та затримки процесу загоєння апікального періо-
донтиту [16, 17].
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По-перше важливо зрозуміти взаємозв’язок 
захворювань пульпи та пародонту, який в першу 
чергу забезпечен їх тісним анатомічним та судин-
ним зв’язком. У більш ніж 50 % випадків причи-
ною втрати зубів є захворювання пульпи і паро-
донту. Деякі дослідники вважають, що дані дві 
групи захворювань мають етіологічний вплив на 
прогресування інших порушень. Коли продукти 
розпаду пульпи досягають оточуючого паро-
донта, може виникнути швидка запальна відпо-
відь, яка характеризується втратою кісткової тка-
нини, рухливістю зубів і іноді утворенням нориці. 
Захворювання пародонту прогресують повільно, 
і можуть викликати атрофію пульпи зуба. Дослі-
дження показали, що пародонтит характеризу-
ється наявністю локального запалення або іше-
мічного некрозу тканин, зменшенням кількості 
клітин, резорбцією, фіброзом і коагуляційним 
некрозом. Дистрофічна кальцифікація може 
викликати деградацію пульпи та подальший роз-
виток пародонтального захворювання. До всього 
іншого, маніпуляції в області пародонту, такі як: 
кюретаж, використання препаратів місцевої дії, 
пошкодження ясен, можуть прискорити запа-
лення пульпи та спровокувати взаємозв’язані 
патологічні процеси [18].

Невилікуваний хронічний періодонтит зуба 
часто стає джерелом хронічної інтоксикації орга-
нізму, як дитини, так дорослої людини, підтримує 
чи викликає запальні процеси в інших органах 
і системах – ендокардити, ревматичні артрити, 
нефрити, тонзиліти, тощо. Дослідження, про-
ведені J. Petersen із співавторами виявили, що 
апікальний періодонтит без відповідного ефек-
тивного лікування сприяє атеросклеротичному 
ураженню судин та є фактором ризику розвитку 
ішемічної хвороби серця [19].

За останні кілька років з’явився термін ендо-
донтична медицина для визначення зв’язку між 
періапікальними ураженнями та системними 
захворюваннями [14, 15].

За даними дослідників поширеність АП була 
більшою у людей із системним захворюванням 63 
%, порівняно зі здоровими людьми – 48 % [20, 21].

У хворих на остеопороз (ОП) поширеність 
періапікальних уражень значно вища. У них вод-
ночас спостерігається патологія з боку тканин 
пародонту. Це цілком зрозуміло, тому що кіст-
кова тканина у них менш мінералізована і тому 
більше страждає при запаленні [22]. Інші автори 
вважають, що висока поширеність АП у зубах, 
які раніше були ендодонтично ліковані у пацієн-
тів з OП підкреслює можливий зв’язок між дина-

мікою загоєння захворювання після лікування та 
ліками, які пацієнти приймали [23].

ОП є поширеним системним захворюван-
ням кісток у людей різного віку, що характе-
ризується низьким рівнем мінеральної щіль-
ністі кісток і погіршенням структури кісток [24, 
25]. ОП і остеопенія – важлива проблема охо-
рони здоров’я в усьому світі і складають 19,7 % 
і 40,4 % відповідно. Рівень поширеності вище 
в країнах, що розвиваються – 22,1 % порівняно 
з розвинутими країнами – 14,5 % Що стосується 
поширеності за ознакою статі, ОП та остеопенія 
вражають 10,6 % та 44,8 % чоловіків відповідно. 
Серед жінок ці показники становлять 24,8 % 
для ОП і 39,4 % для остеопенії, причому жінки 
в постменопаузі демонструють вищу пошире-
ність (27,4 % і 42,1 %) [26, 27]. Баланс між актив-
ністю остеокластів і остеобластів є важливим для 
відновлення кісток, відповідно порушення цього 
балансу сприяють розвитку ОП [28]. Гормональні 
зміни під час менопаузи, особливо зниження 
синтезу естрогену та збільшення певних гормо-
нів, таких як фолікулостимулюючі гормони гіпо-
фіза призводять до прискореної втрати кісткової 
маси, зміни метаболізму кальцію та підвищеного 
ризику ОП [8, 23]. 

При проведенні експеріментальних дослі-
джень на моделі оваріектомії показано, що дефі-
цит естрогену відіграє ключову роль у патогенезі 
періапікального ураження шляхом посилення 
експресії генів NLRP3/caspase-1/IL-1β та RANKL 
[29], що призводить до посилення періапікальної 
резорбції кістки. Вважається, що порушення сис-
темного запального стану у пацієнтів з ОП є осно-
вною причиною дисбалансу між періапікальними 
остеокластами та остеобластами, що індукує 
апоптоз остеокластів [30]. Lucisano та ін. виявили 
патогенні мікроорганізми в слині, а також більшу 
втрату періапікальної кісткової тканини у мишей 
з оваріектомією порівняно з контрольною групою, 
що вказує на те, що зниження естрогену посилює 
розвиток періапікальних уражень шляхом зміни 
мікробіоти в слині [31]. Подібним чином Gomes-
Filho та ін. моделювали вплив естрогену шляхом 
введення ралоксифену мишам з оваріектомією та 
виявили, що цей препарат здатний пригнічувати 
вироблення місцевих регуляторів остеокласто-
генезу та ангіогенезу, спричинених дефіцитом 
естрогену під час розвитку АП [32].

Загалом вважається, що ОП демонструє одно-
спрямований зв’язок із АП. ОП збільшує частоту 
АП та естрогену, що пов’язує ці захворювання. 
Однак, наскільки нам відомо, докази цього висно-
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вку обмежені. Для підтвердження цього висновку 
потрібні більш надійні епідеміологічні дані.

Таким чином, ОП є багатофакторним захво-
рюванням, при якому значення мають: вік, стать, 
рівень споживання кальцію і вітаміну D, фізична 
активність, спадкові фактори, наявність есенці-
альної артеріальної гіпертензії та ін. [33, 34, 35]. 
Докази свідчать про те, що спричинена запален-
ням втрата кісткової тканини при ОП може погір-
шити хронічний АП, і навпаки [27]. 

Jakovljevic та співатори [38] продемонстру-
вали наявність слабкого зв’язку між апікальним 
періодонтитом і серцево-судинними захворюван-
нями (ССЗ). У систематичному огляді Koletsi та 
співатори, аналіз отриманих даних показав, що 
пацієнти з хронічною ендодонтичною інфек-
цією мали в 1,38 рази більший ризик діагнос-
тики ССЗ порівняно з пацієнтами без інфекції 
[39]. Aleksandra Kimak та співатори вказують на 
суттєву залежність між наявністю хронічного 
апікального запалення та ризиком виникнення 
коронарної хвороби серця. Науковці визначали 
залежність між розміром осередку хронічного 
апікального періодонтиту та рівнем біологічних 
маркерів запалення: С-реактивного протеїну, 
інтерлейкіну-6, та ФНП-а; а також рівнем ліпідів 
та ліпопротеїдів (LpPLA2, apoAI, apoB) [40].

Цукровий діабет (ЦД) є одним із найпошире-
ніших метаболічних розладів. ЦД характеризу-
ється гіперглікемією, що призводить до трудно-
щів загоєння ран, системних і місцевих проявів 
в порожнині рота, які безпосередньо впливають 
на цілісність пульпи зуба [41]. Експериментальні 
та клінічні дослідження продемонстрували 
більш високу поширеність періапікальних ура-
жень у пацієнтів з ЦД [36, 37]. Автори вивчали 
вплив ЦД на резорбцію періапікальної кістки та 
реакцію таких пацієнтів на стоматологічне втру-
чання, а також проаналізовано його етіологію та 
патогенез на молекулярному рівні. Пульпа зубів 
пацієнтів із ЦД має тенденцію до обмеження 
зубного колатерального кровообігу, порушення 
імунної відповіді, підвищеного ризику інфіку-
вання (особливо анаеробною патогенною фло-
рою) або некрозу, а також випадкової тенденції 
до некрозу пульпи, спричиненого ішемією. В той 
же час гіперглікемія є провокаційним фактором 
для резорбції кістки, пригнічуючи диференці-
ювання остеобластів і зменшуючи відновлення 
кістки [16].

У хворих на ЦД типу 2, що потребують ліку-
вання з приводу хронічного гранулюючого пері-
одонтиту прослідковується зниження бактери-

цидної активності лізоциму, рівня секреторного 
імуноглобуліну А в ротовій рідині та кількості CD 
4+ CD 8+ клітин в периферичній крові на рівні 
зубоальвеолярного сегменту та зменшення кіль-
кості лімфоцитів в біоптатах [42].

Ці напрями наукових досліджень відкрили 
нові шляхи для вивчення зв’язку між іншими 
системними захворюваннями та ендодонтичною 
інфекцією. У цьому сенсі інші розлади, такі як 
хронічне захворювання нирок, цироз печінки, 
прееклампсія, гіпоестрогенія, порушення згор-
тання крові, також вважаються пов’язаними з апі-
кальним періодонтитом, хоча ці зв’язки все ще не 
настільки вивчені [43, 44].

Іншими дослідженнями доведено високий 
рівень зв’язку між герпесвірусами та маргіналь-
ним пародонтитом, але не підтверджено зв’язку 
з АП незважаючи на численні дослідження, які 
вказують на високу поширеність герпесвірусів 
у зразках апікального періодонтиту [45]. Роль 
Herpesviruses у патогенезі апікального періодон-
титу після ендодонтичного лікування ускладне-
ного карієсу не з’ясована.

Обнадійливі результати були отримані в остан-
ньому проспективному дослідженні, в якому 
автори вивчали вплив лікування кореневих кана-
лів на рівень високочутливого С-реактивного 
білка (hsCRP) у дорослих з АП. Автори прийшли 
до висновку, що лікування кореневих каналів зни-
жує рівень сироваткового CRP в осіб з АП, при-
пускаючи, що лікування кореневих каналів може 
впливати на запалення в організмі людини [46].

Автори вивчали взаємзв’язок між спадковістю 
та різними факторами навколишнього серед-
овища із схильністю до розвитку АП. Питання 
залишається недостатньо з’ясованим. Деякі 
результати показали, що носії специфічних гено-
типів і алелів поліморфізму гена фактора некрозу 
пухлини альфа (TNF-α) -308 G > A та інтерлей-
кіну 1-бета (IL-1β) + 3954 C/T більш сприйнятливі 
до різних форм АП. Але, за думкою дослідників, 
їх висновки слід інтерпретувати з обережністю. 
Жоден ген-кандидат не може бути ідентифікова-
ний як остаточний фактор генетичного ризику 
або захисний фактор для розвитку та прогресу-
вання АП [47].

В систематичному огляді Aminoshariae et al., 
автори оцінювали вплив різних системних захво-
рювань на якість та терміни періапікального заго-
єння та «виживання» зубів після ендоднтичного 
лікування [48]. Були проведені дослідження, 
що оцінювали вплив ВІЛ на стан ендодонтично 
пролікованих зубів та вірогідність розвитку апі-
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кального періодонтиту. Зв’язок не було виявлено. 
Ендодонтична терапія не протипоказана ВІЛ-
інфікованим пацієнтам, хоча тривалість ліку-
вання та час до повного одужання може тривати 
довше у деяких із цих пацієнтів [49]. Gama T.G. та 
співавтори дослідили клітинний профіль та набір 
імунологічних маркерів при хронічному АП 
у пацієнтів, що мають статус ВІЛ-інфікованих 
та підлягають інтенсивній антиретровірусній 
терапії. В той же час було встановлено, що немає 
статистично значущих відмінностей клітинного 
профілю та експресії імунологічних маркерів при 
хронічному апікальному періодонтиті між ВІЛ-
інфікованими та неінфікованими пацієнтами, 
яким проводится високоактивна антиретрові-
русна терапія (ВААРТ).

Guerrero-Gironés et al. оцінили зв’язок між 
периапікальною патологією та аутоімунними 
захворюваннями та показали, що периапікальні 
ураження були пов’язані з трьома аутоімунними 
захворюваннями (цукровий діабет 1-го типу, рев-
матоїдний артрит і запальні захворювання киш-
ківника), хоча більшість досліджень повідомля-
ють про статистично незначущі зв’язки [50].

Існує гіпотеза, що використання імуносу-
пресивних засобів призводить до ослаблення 
резистентності внаслідок зниження системної 
кількості лейкоцитів, таким чином збільшуючи 
ризик опортуністичної інфекції порожнини рота 
та сприйнятливості до АП [51]. Інші автори [52] 
провели дослідження на тваринах і припустили, 
що тривале застосування імуносупресивних засо-
бів до опромінення пульпи значною мірою при-
гнічує запальне розширення АП. Teixeira та ін. 
[53] показали, що використання імуносупресив-
них агентів не загострює і не зменшує періапі-
кальну запальну деструкцію.

Вищевикладене обґрунтовує безперервний 
пошук ефективних методів профілактики, діа-
гностики та лікування АП, які були б, з одного 
боку, спрямовані на максимальне збереження 
зуба, а з іншого – на радикальне усунення осе-
редку інфекції. Враховуючи суперечливі данні 
вивчених дослідження, ми не можемо стверджу-
вати, що пацієнти з системними захворюваннями 
мають більшу схильність до розвитку навколо-
кореневих уражень або що успіх ендодонтичного 
лікування у цих пацієнтів є «під загрозою». В той 
же час, враховуючи патогенез розвитку АП та 
його ускладнень, вважаємо подальше вивчення 
цієї проблеми, а також підвищення якості ендо-
донтичного лікування періодонтиту актуальним 
завданням сучасної стоматології.
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