
Вступ
Пародонтит – поширене хронічне запальне захворю-

вання, що характеризується руйнуванням тканин, які
утримують зуби.

Згідно з епідеміологічими дослідженнями, пародон-
тит середнього ступеня важкості уражає 40–60 % доросло-
го населення, тоді як важкий ступінь захворювання – до
10–15 % [1, 2, 3].

Установлено тісний зв'язок між різними захворюван-
нями органів і систем організму та істотними функціо-
нальними й морфологічними змінами в пародонтальному
комплексі. Взаємний вплив між соматичними захворю-
ваннями і стоматологічною патологією пов'язаний з пору-
шеннями гемодинаміки, метаболізму, імунологічними та
нейрогуморальними розладами в організмі [4, 5, 6, 7]. Хво-
робою, що безпосередньо впливає на стан тканин пародон-
та, є цукровий діабет (ЦД), який є однією з актуальних
проблем сучасної медицини. Це пояснюється його знач-
ною поширеністю, тяжкістю перебігу, серйозністю вини-
каючих на його тлі ускладнень. Станом на 2016 рік поши-
реність цукрового діабету в Україні складала в середньому
9,1 % (чоловіки – 8,3 %, жінки – 9,7 %) [8].

Численними дослідженнями встановлено, що ЦД є
одним із основних факторів ризику виникнення пародонти-
ту [9, 10]. Поширеність пародонтита важкого ступеня в
дорослих з рівнем HbA1c > 9 % є значно вище порівняно з
людьми, які не хворіють на ЦД [11]. Існує також зв'язок між
ступенем гіперглікемії й тяжкістю перебігу пародонтита.

Одним з ранніх, частих і прогностично несприятливих
проявів ЦД є діабетичні ангіопатії, які розвиваються внас-
лідок тривалої відносної або абсолютної недостатності в
організмі інсуліну [6, 12, 13, 14].

Ураження судин пародонта, очевидно, є однією із
причин важких діабетичних пародонтопатій. Найпоши-
ренішим є уявлення про те, що патологія пародонта у
хворих на ЦД є локальним проявом специфічної для ЦД
мікроангіопатії. Важливим досягненням у вирішенні
патогенезу генералізованого пародонтита (ГП) на тлі ЦД
стало вивчення дисфункції ендотелію (ДЕ).

Дисфункція ендотелію характеризується порушен-
ням рівноваги між факторами вазоконстрикції й вазоди-
латації в судинах і відіграє важливу роль у патогенезі діа-
бетичної мікроангіопатії.

Ендотелін-1 (ЕТ-1) являє собою 21-амінокислотний
пептид, що є потужним вазоконстриктором, який проду-
кується ендотеліальними клітинами. Він відіграє певну
роль у розвитку таких захворювань, як гіпертонія та ате-
росклероз. Попередні дослідження ідентифікували ЕТ-1
у тканинах ясен хворих на ГП [15]. Підвищений рівень
циркулюючого ендотеліну-1 (ЕТ-1) був виявлений у
пацієнтів з ЦД, а також було доведено позитивну кореля-
цію між рівнями ЕТ-1 плазми й мікроангіопатією в паці-
єнтів із ЦД II типу.

Окрім своїх безпосередніх судинозвужувальних
ефектів підвищений рівнень ЕТ-1 може сприяти ендоте-
ліальній дисфункції через інгібуючу дію на оксид азоту
(NO). Судинна ДЕ може передувати інсулінорезистен-
тності, хоча особливість синдрому інсулінорезистентнос-
ті включає фактори, які мають негативний вплив на фун-
кцію ендотелію. Крім того, ЕТ-1 індукує зниження чут-
ливості до інсуліну і може брати участь у розвитку мета-
болічного синдрому [16].

Важливим є той факт, що ознаки ДЕ наростають зі
збільшенням тривалості ЦД, що проявляється виснажен-
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Патогенетичне значення 
дисфункції ендотелію судин пародонта 

у хворих на цукровий діабет II типу 
в розвитку і прогресуванні 

генералізованого пародонтита

Резюме. Важливим досягненням у вирішенні питання патогенезу генералізованого пародонтита на тлі цукрового діабету
стало вивчення дисфункції ендотелію судин пародонта. Особливе значення в індукції судинних порушень приділяється
ендотеліну-1 – потужному ендогенному вазоконстриктору.
Метою дослідження було вивчити кореляцію між клінічними проявами генералізованого пародонтита, функціональними
змінами його судинної системи у хворих на цукровий діабет II типу й рівнем вазоконстриктора ендотеліну-1 у ротовій рідині
залежно від перебігу та ступеня тяжкості генералізованого пародонтита.
Матеріал і методи. Проведено комплекснt клінічно-лабораторнt дослідження 34 хворих на генералізований пародонтит на
тлі цукрового діабету II типу у віці 40–65 років і 10 осіб із клінічно інтактним пародонтом без соматичної патології.
Результати. Підвищення рівня ендотеліну-1 в обстежених хворих свідчить про посилення вазоконстрикції. Установлено
прямий кореляційний зв'язок між рівнем ендотеліну-1, ступенем тяжкості генералізованого пародонтита та ступенем
компенсації цукрового діабету.
Висновки. Дисфункція ендотелію мікроциркуляторного русла пародонту на фоні цукрового діабету II типу має патогенетич-
не значення у формуванні та перебігу генералізованого пародонтита. Визначення рівня ендотеліну-1 у ротовій рідині може
бути діагностично значущим чинником для встановлення ступеня тяжкості патологічного процесу та ефективності лікування
хворих на генералізований пародонтит на тлі цукрового діабету.

Ключові слова: генералізований пародонтит, цукровий діабет, дисфункція ендотелію, ендотелін-1.
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ням дилатуючої властивості ендотелію. Незважаючи на
різноманітність досліджень функцій ендотелію в останні
роки, механізми розвитку ДЕ при ГП на тлі ЦД вивчені
недостатньо [12, 17].

Метою дослідження було вивчити кореляцію між
клінічними проявами ГП, функціональними змінами
його судинної системи у хворих на ЦД II типу й рівнем
вазоконстриктора ЕТ-1 у ротовій рідині залежно від
перебігу та ступеня тяжкості захворювання.

Матеріал і методи
Проведено клінічно-лабораторне дослідження 34-х

хворих на ЦД II типу у віці 40–65 років і 10 осіб без сома-
тичної патології із клінічно інтактним пародонтом (група
порівняння). Відповідно до систематики хвороб пародон-
та М.Ф. Данилевського, у 16 обстежених діагностовано
ГП початкового й І ступеня, у 11 хворих – ГП ІІ ступеня,
у 7 осіб – ГП ІІІ ступеня. У залежності від перебігу ГП
обстежено 15 хворих на хронічний ГП, в яких ЦД був у
стадії компенсації, і 19 хворих на ГП у стадії загострення,
в яких ЦД був у стадії декомпенсації.

Тривалість ЦД становила в середньому 12,5±2,42
року. Декомпенсацію ЦД діагностовано в 19 (58,9 %) хво-
рих, субкомпенсацію у 15 (41,1 %) хворих. Під час діаг-
ностування використовували загальноприйняті клінічні
методи з урахуванням результатів огляду, зокрема наяв-
ність зубних відкладень, визначення глибини пародон-
тальних кишень, ступінь рецесії, патологічної рухомості
зубів і травматичу оклюзію. Для оцінки поширеності та
інтенсивності запальних процесів пародонта використо-
вували індекс РМА (C. Parma, 1960), індекс реєстрації
зубних відкладень (O'Leary T., Drake R., Naylor J., 1972),
а також індекс кровотичивості BOP (Ainamo, Bay, 1975).
Для оцінки кісткової тканини коміркового паростка
щелеп використовували ортопантомографію та внутріш-
ньоротову контактну рентгенографію.

Об'єктом імунологічних досліджень була ротова
рідина (РР). Ротову рідину збирали зранку натще шля-
хом спльовування у стерильні пробірки. Отримані суб-
страти центрифугували при 3000 об./хв. упродовж 15 хв.
Для досліджень використовували надосадову рідину,
яку зберігали в морозильній камері при температурі –
70°С. Супернатанти досліджували після розморожуван-
ня з використанням імуноферментних аналізаторів
STAT FAX 303 plus. Концентрацію ЕТ-1 визначали за

допомогою набору реактивів «Endothelin-1 ELISA sys-
tem» виробництва фірми «Biomedica» (Австрія). Хворі з
декомпенсованим ЦД перебували на стаціонарному
лікуванні в ендокринологічних відділеннях 1 та 4-ї клі-
нічних лікарень м. Львова.

Порушення вуглеводного обміну визначали за рівнем
глікемії натще. Діагноз ЦД вважається встановленим за
умов підвищення рівня глюкози натще у плазмі крові
понад 7,0 ммоль/л, а в капілярній – понад 6,1 ммоль/л
[12]. Компенсацію ЦД вважали доброю при глікемії натще
до 9,0 ммоль/л, субкомпенсацію – при 9,0–12,0 ммоль/л,
декомпенсацію – більше 12,0 ммоль/л.

Стійкість тривалої компенсації ЦД оцінювали за
вмістом глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). Його
величина у здорових осіб складає 4–6 % загального
гемоглобіну [12]. При HbA1c 4–6 % компенсацію вважа-
ли доброю, 6–8,9 % – субкомпенсацією, 9 % і вище –
декомпенсацією.

Статистичне опрацювання результатів проводили за
допомогою пакету прикладних програм Microsoft office
Exel. Показник вірогідності оцінювали за t-критерієм
Стьюдента

Результати дослідження
Результати клінічно-інструментального обстеження

34 хворих на ГП на тлі ЦД виявили суттєві зміни показ-
ників індексної оцінки стану тканин пародонта, які коре-
лювали зі ступенем тяжкості, перебігом ГП та компенса-
цією ЦД.

Зокрема, збільшувалась глибина пародонтальних
кишень при ГП І ст. розвитку до 2,9±0,06 мм, при ГП ІІ ст.
до 4,6±0,05 мм, при ГП ІІІ ст. – 7,2±0,06 мм, найчастіше із
серозно-гнійним ексудатом. Індекс РМА при ГП І ст. ста-
новив 50,3±2,5%, при ГП ІІ ст. 56,3±3,1 %, при ГП ІІІ ст. –
67,7±2,9 %. Індекс зубних відкладень (O'Leary et al., 1972)
при ГП І ст. розвитку до 34,9±4,2 %, при ГП ІІ ст. до
59,8±4,5 %, при ГП ІІІ ст. – 90,3±7,2 %. Індекс кровоточи-
вості BOP при ГП І ст. розвитку до 41,5±3,8 %, при ГП ІІ ст.
до 62,7±6,1 %, при ГП ІІІ ст. – 88,3±5,5 %.

Рентгенологічно виявляли остеопороз і деструкцію
міжзубних перетинок, зниження їх висоти, переважав
змішаний тип резорбції.

Порушення балансу між утворенням вазодилятато-
рів і вазоконстрикторів у бік підвищення останніх є проя-
вом ДЕ судин пародонту і веде до прогресування дистро-
фічно-запального процесу в пародонтальних тканинах.
Підвищення рівня ЕТ-1 в обстежених хворих свідчить
про посилення вазоконстрикції, яка зумовлена посиле-
ною секрецією ендотеліально залежних констрикторних
чинників.

Установлено, що максимальна концентрація ЕТ-1 у
РР визначалась у хворих ГП ІІІ ступеня на тлі декомпен-
сованого ЦД і становила 1,27±0,19 фмоль/мл, що у три
рази перевищувало його рівень порівняно з контрольною
групою (0,42±0,03; р < 0,001).

При ГП початкового і І ступеня хронічного перебігу
на тлі компенсованого ЦД рівень ЕТ-1 становив
0,74±0,05 фмоль/мл, що в 1,7 разу більше його рівня у
групі порівняння. Таким чином, виявляється прямий
кореляційний зв'язок між рівнем ЕТ-1, ступенем тяжкос-
ті ГП (табл. 1) і ступенем компенсації ЦД (табл. 2).

Висновок

1.     При ГП на тлі ЦД у судинах пародонта спостері -
гається порушення ендотелій-залежної реласації
судин і підвищення адгезивності ендотелію. Це
спонукає до розвитку вираженої вазоконстрикції
та зниження інтенсивності локального кровопли-
ну, що може спричинити підвищену агрегацію
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Примітка: P – показник вірогідності різниці порівняно з інтактним 
пародонтом.

Таблиця 1
Показники рівнів ЕТ-1 у ротовій рідині 
хворих на генералізований пародонтит

на тлі цукрового діабету

Діагноз ЕТ-1 фмоль/мл

Інтактний пародонт (n = 10) 0,42±0,03

ГП, початковий 
і І ступінь

загострення
(n = 9)

0,86±0,1
Р < 0,01

хронічний
(n = 7)

0,74±0,05
Р < 0,01

ГП, ІІ ступінь

загострення
(n = 6)

1,05±0,14
Р < 0,001

хронічний
(n = 5)

0,92±0,1
Р < 0,001

ГП, ІІІ ступінь

загострення
(n = 4)

1,27±0,19
Р < 0,001

хронічний
(n = 3)

1,12±0,1
Р < 0,001



тромбоцитів. Наростання тяжкості процесу в паро-
донтальних тканинах під час загострення ГП у хво-
рих на ЦД супроводжується розвитком ДЕ, яка
проявляється підвищеним синтезом і звільненням
ендотелієм потужного вазоконстриктора ЕТ-1.
Збільшення в сироватці крові та відповідно в РР
концентрації ЕТ-1 сприяє розвитку вазоспазму,
тромбоутворенню й веде до прогресування запаль-
но-дистрофічного процесу у тканинах пародонта.
Визначення рівня ЕТ-1 – маркера дисфункції
ендотелію може слугувати діагностичним тестом

перебігу патологічного процесу й оцінки ефектив-
ності лікування хворих на ГП.

2.     У результаті проведених досліджень гігієнічний стан
порожнини рота у хворих на ЦД 2 типу відповідає
незадовільній оцінці, що сприяє розвитку патогенної
мікрофлори порожнини рота й підтримці запального
процесу.
У всіх обстежених пацієнтів із ЦД II типу наявна

патологія пародонта, що свідчить про взаємозв'язок хво-
роб пародонта й ЦД. Отже, усі хворі потребують ефек-
тивної профілактики та лікування.
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Таблиця 2
Показники ЕТ-1 у ротовій рідині хворих на генералізований пародонтит
на тлі цукрового діабету залежно від компенсації вуглеводного обміну

Показники Здорові
особи

Хворі ГП на тлі ЦД

ЦД субкомпенсований 
(n = 15) Р ЦД декомпенсований 

(n = 19) Р

ЕТ-1 фмоль/мл, 
ротова рідина 0,42±0,03 0,74±0,05 Р < 0,01 1,27±0,19 Р < 0,001

Глюкоза крові натще, 
ммоль/л 5,16±0,39 10,29±0,61 Р < 0,001 13,06±0,86 Р < 0,001

HbA1c, % 5,08±0,36 6,64±0,38 P < 0,01 8,72±0,42 Р < 0,001
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ПОСИЛАННЯ

Патогенетическое значение дисфункции эндотелия сосудов пародонта у больных 
сахарным диабетом II типа в развитии и прогрессировании 
генерализованного пародонтита

С.С. Ризнык, Ю.Б. Ризнык

Резюме. Важным достижением в изучении патогенеза генерализованного пародонтита на фоне сахарного диабета было изучение дисфункции эндотелия
сосудов пародонта. Особое значение в индукции сосудистых нарушений уделяется эндотелину-1 – мощному эндогенному вазоконстриктору.
Цель исследования – изучить корреляцию между клиническими проявлениями генерализованного пародонтита, функциональными изменениями его
сосудистой системы у больных сахарным диабетом II типа и уровнем вазоконстриктора эндотелина-1 в ротовой жидкости в зависимости от течения и
степени тяжести генерализованного пародонтита.
Материалы и методы. Проведено комплексное клинико-лабораторное обследование 34 больных генерализованым пародонтитом на фоне сахарного
диабета II типа в возрасте 40–65 лет и 10 лиц без соматической патологии с клинически интактным пародонтом.
Результаты. Повышение уровня эндотелина-1 у обследованных больных свидетельствует об усилении вазоконстрикции. Установлена прямая корреля-
ционная связь между уровнем эндотелина-1, степенью тяжести генерализованного пародонтита и степенью компенсации сахарного диабета.
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Выводы. Дисфункции эндотелия микроциркуляторного русла пародонта на фоне сахарного диабета II типа имеет патогенетическое значение в формиро-
вании и течении генерализованного пародонтита. Определение уровня эндотелина-1 в ротовой жидкости является важным диагностическим фактором для
определения тяжести патологического процесса и эффективности лечения больных генерализованным пародонтитом на фоне сахарного диабета.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, сахарный диабет, дисфункция эндотелия, эндотелин-1.

Pathogenetic role of endothelial dysfunction of periodontal vessels in atients 
with type II diabetes mellitus in the development and progression of generalized periodontitis

S. Riznyk, Yu. Riznyk

Summary. An important achievement in settling the issue of pathogenesis of generalized periodontitis in the settings of diabetes mellitus is the study of endothelial
dysfunction of periodontal vessels. Special emphasis in the induction of vascular disorders is placed on endothelin-1, which is a powerful endogenous vasoconstrictor.
The aim of our study was to analyze the correlation between clinical manifestations of generalized periodontitis, functional changes in its vascular system in patients
with type II diabetes and the level of endothelin-1 vasoconstrictor in the oral fluid depending on the course and severity of generalized periodontitis.
Material and methods. Complex clinical and laboratory studies of 34 patients with generalized periodontitis in the settings of type 2 diabetes mellitus aged 40–
65 and 10 patients with clinically intact periodontal tissues without somatic pathology were performed.
Results. An increase in the endothelin-1 level in the examined patients indicates intensified vasoconstriction. A direct correlation between the endothelin-1 level, the
severity of generalized periodontitis and the degree of compensation of the diabetes mellitus was established.
Conclusions. Endothelial dysfunction of the microcirculatory bloodstream of the periodontal tissues in the settings of type 2 diabetes mellitus has pathogenetic sig-
nificance in the development and course of the generalized periodontitis. Evaluation of the endothelin-1 level in the oral fluid can be a diagnostically significant factor
for determining the severity of the pathological process and the treatment efficacy of patients with generalized periodontitis in the settings of diabetes mellitus.
Key words: generalized periodontitis, diabetes mellitus, endothelial dysfunction, endothelin-1.


