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Патологія пародонту при системному червоному вовчаку

Вступ. Захворювання пародонту (ЗП), включаючи гінгівіт і пародонтит, є дуже поширеними захворюваннями в усьому світі. 
Поширеність гінгівіту коливається від 38% до 85%. Зростає кількість доказів того, що дисбактеріоз ротової порожнини, а також збуд-
ники, пов’язані з пародонтитом, можуть бути залучені до патофізіології аутоімунних запальних захворювань, включаючи системний 
червоний вовчак (СЧВ)

Мета роботи. На основі аналізу наукових джерел встановити основні патологічні аспекти ураження пародонту при СЧВ.
Результати. Клінічна картина стану навколозубних тканин при СЧВ була представленна поліморфним поєднанням, що характе-

ризується гіпертрофічним та катаральним ураженням пародонту при гострій та підгострій стадіях пародонтиту, яке здебільшого не 
піддається лікуванню без корекції терапії основного захворювання.

Рентгенологічна картина характеризувалася витонченням вершин міжзубних перегородок (особливо компактної кісткової плас-
тинки) та дифузним остеопорозом кісткової тканини. Груба деструктивна резорбція кістки для СЧВ нехарактерна. Разом з тим, 
рентгенологічні зміни кісткової тканини щелеп, як правило, були рівномірними протягом всього альвеолярного краю, що свідчило 
про одночасне залучення в процес усієї ділянки та системному (зумовленому основним ревматичним захворюванням) генезі змін 
пародонту. 

Результати досліджень стану тканин пародонту показали, що пацієнти з СЧВ не мають великої різниці у значеннях індексів 
гігієни та стану ясна, але мають низькі пародонтальні індекси завдяки меншій глибині пародонтальних кишень порівняно з групою 
соматично здорових пацієнтів. Цей факт дослідники пояснюють головним чином ефектами довготривалого застосування гормональ-
них лікарських препаратів та, можливо, меншою патогенністю мікрофлори ротової порожнини.

Висновки. СЧВ уражає пародонт. Пародонтит при СЧВ має в більшості випадків гіпертрофічний та катаральний характер 
з більш вираженою кровотечею, та грануляціями з пародонтологічних кишень.
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Periodontal pathology in systemic lupus erythomus

Introduction. Periodontal disease (PD), including gingivitis and periodontitis, is a very common disease worldwide. The prevalence of 
gingivitis ranges from 38% to 85%. There is increasing evidence that oral dysbiosis as well as periodontitis-related pathogens may be involved 
in the pathophysiology of autoimmune inflammatory diseases, including systemic lupus erythematosus (SLE).

Methods. Based on the analysis of scientific sources, establish the main pathological aspects of periodontal damage in SLE.
Results. The clinical picture of the condition of peri-dental tissues in SLE was represented by a polymorphic combination characterized 

by hypertrophic and catarrhal lesions of the periodontium in acute and subacute stages of periodontitis, which is mostly untreatable without 
correcting the therapy of the underlying disease.

The X-ray picture was characterized by thinning of the top of the interdental septa (especially the compact bone plate) and diffuse 
osteoporosis of the bone tissue. Gross destructive bone resorption is uncharacteristic for SLE. At the same time, radiological changes in the 
bone tissue of the jaws, as a rule, were uniform throughout the alveolar edge, which indicated the simultaneous involvement in the process in 
the entire area and the systemic (caused by the main rheumatic disease) genesis of periodontal changes.

The results of studies of periodontal tissues showed that patients with SLE do not have a big difference in the values   of hygiene indices 
and gum condition, but have low periodontal indices due to the smaller depth of periodontal pockets compared to the group of somatically 
healthy patients. Researchers explain this fact mainly by the effects of long-term use of hormonal drugs and, possibly, the lower pathogenicity 
of the microflora of the oral cavity.

Conclusions. SLE affects the periodontium. In most cases, periodontitis with SLE has a hypertrophic and catarrhal character with more 
pronounced bleeding and granulations from periodontal pockets.

Key words: periodontium, systemic lupus erythematosus, periodontitis, autoimmune process.

Вступ. ЗП, включаючи гінгівіт і пародонтит, є дуже 
поширеними захворюваннями в усьому світі. Пошире-
ність гінгівіту коливається від 38% до 85% [1], тоді як 
важкі форми пародонтиту вражають ~11% дорослого 
населення світу [2]. Гінгівіт, найлегша форма захво-
рювання пародонту, спричинений бактеріальними біо-

плівками, що осідають на поверхні зубів після нена-
лежного самостійного виконання процедур гігієни 
порожнини рота. Гінгівіт характеризується зворотньою 
запальною реакцією, обмеженою яснами. Його початок 
і прогресування можуть бути змінені місцевими фак-
торами та/або системними умовами [1]. Пародонтит, 
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з іншого боку, багатофакторне хронічне захворювання, 
спричинене полімікробною синергією дисбіотичних 
біоплівок у сприйнятливих умовах [3], характеризу-
ється запальним руйнуванням періодонту, що призво-
дить до незворотньої втрати опорного апарату зуба, 
в тому числі альвеолярної кістки, і, зрештою, до втрати 
зуба [4]. Наслідки пародонтиту не обмежуються рото-
вою порожниною. Численні епідеміологічні, інтервен-
ційні та експериментальні дослідження показують, що 
пародонтит пов’язаний з декількома неінфекційними 
патологіями [5], а також з підвищеним ризиком смерт-
ності [6]. Це пов’язано з серцево-судинними захворю-
ваннями, інсультом [7], діабетом [8], несприятливими 
наслідками вагітності [9], легеневими захворюваннями 
[10]. На додаток до цих патологій, нещодавно було 
показано, що пародонтит також пов’язаний з кількома 
іншими захворюваннями, включаючи метаболічні 
захворювання та ожиріння, хворобу Альцгеймера [11], 
деякі види раку [5], запальні захворювання кишечника 
[12] та імунозапальні захворювання, такі як ревматоїд-
ний артрит [13-15]. Зростає кількість доказів того, що 
дисбактеріоз ротової порожнини, а також збудники, 
пов’язані з пародонтитом, можуть бути залучені до 
патофізіології аутоімунних запальних захворювань, 
включаючи СЧВ [16].

Сучасні електронномікроскопічні дослідження [17, 
18] тканин пародонту при запаленні (хронічний гене-
ралізований пародонтит легкого і середнього ступенів 
тяжкості показали, що вже на ранніх стадіях паро-
донтиту легкого ступеня в мікросудинах ясна у паро-
донту спостерігаються ознаки ушкодження (насампе-
ред це стосується ендотеліальних клітин). В останніх 
має місце руйнування кріст мітохондрій, вимивання їх 
матриксу або його заміщення дрібногранулярним мате-
ріалом. Система ендоплазматичного ретикулюма під-
дається редукції.

З'являються клітини з різко розширеними перину-
клеарними просторами, їхній ядерний хроматин вияв-
ляється у стані маргінації.

СЧВ – захворювання з групи дифузних хвороб спо-
лучної тканини, що розвивається на основі генетично 
обумовлених недосконалих імунорегуляторних проце-
сів, що призводять до створення множинних антитіл до 
кліток і їх компонентів та винекнення імунокомплек-
сного запалення, в наслідок якого є ураження багатьох 
органів і систем [4, 19, 20].

СЧВ – захворювання поліетиологічне, що виникає 
під впливом різноманітних факторів довкілля [4, 20]. 
Хоча на вершині вивчення СЧВ вважалося, що він іні-
ціюється туберкульозом.

Мета роботи. На основі аналізу наукових джерел 
встановити основні патологічні аспекти ураження 
пародонту при системному червоному вовчаку.

Результати дослідження.
Згідно з діагностичними критеріями Американської 

Колегії Ревматологів (перегляду 1982 р), в даний час 
існують 11 ознак достовірного СЧВ:

1. Висипання червоного кольору в виличній ділянці.
2. Дискоїдна висипка (лускаті, дископодібної форми 

виразки частіше на шкірі обличчя, волосистої частини 
голови або грудної клітини).

3. Фоточутливість.
4. Виразки ротової порожнини рота чи носа.
5. Артрити.
6. Серозити.
7. Залучення нирок.
8. Поразка центральної нервової системи. 
9. Гематологічні проблеми. 
10. Імунологічні порушення.
11. Поява антиядерних антитіл.
Для встановлення діагнозу достатньо будь-

яких 4 ознак. Таким чином, прояви СЧВ у порож-
нині рота є дуже важливою діагностичною ознакою 
і нерідко – однією з перших. Автори відзначають появу 
у 15% хворих ерозивний або виразковий стоматит, 
що збільшується в термінальній стадії захворювання. 
Велике значення у верифікації СЧВ відіграють анти-
тіла, що виявляються при цьому захворюванні [21]. 

СЧВ супроводжується прогресуючим остеопоро-
зом [20], гормональними порушеннями [22]. Одним 
із провідних синдромів СЧВ є анемічний синдром, 
нерідкі також яскраві шкірні симптоми [23]. Велике 
значення має антифосфоліпідний синдром, що розви-
вається при СЧВ.

Автори [24] обстежили 85 хворих, з яких 65 страж-
дали СЧВ та 20 -первинним антифосфоліпідним синдро-
мом. У 26 з 65 хворих на СЧВ був діагностований вто-
ринний антифосфоліпідний синдром, 21 хвора на СЧВ 
до дослідження не приймала глюкокортикостероїди. 

Клінічний симптомокомплекс, що вказує на пато-
логію шлунка у хворих на СЧВ та антифосфоліпідний 
синдром, включав больовий синдром та прояви шлун-
кової диспепсії протягом усього періоду захворювання 
на момент включення до дослідження. За даними езо-
фагогастродуаденоскопії, у 91% хворих виявлялися 
зміни слизової оболонки шлунка. Найчастішою зна-
хідкою був антральний гастрит (серед хворих на СЧВ 
антральний гастрит достовірно частіше виявлявся 
у осіб, які приймали глюкокортикостероїди). Пан-
гастрит виявлено у 7 хворих, 5 з них страждають на 
СЧВ і в одного виявлялися геморагії в шлунку. Ерозії 
слизової оболонки шлунка, виявлені у чверті хворих, 
завжди поєднувалися з антральним гастритом. Гемора-
гії слизової оболонки шлунка при проведенні гастрос-
копії виявлялися рідко, але в 5 випадках поєднувалися 
з антральним гастритом, у 2 хворих – з пангастритом 
і у 2 – з ерозіями. У хворих на геморагії не відзначалося 
загальних клінічних та лабораторних ознак порушення 
внутрішньосудинного гемостазу. 

Результати дослідження демонструють високу час-
тоту ураження слизової оболонки шлунка у хворих на 
СЧВ та антифосфоліпідний синдром, але не виділяють 
будь-який домінуючий фактор. Наявність аутоімунного 
захворювання, лікарська терапія є взаємообтяжливими 
факторами розвитку патології шлунка у цих хворих. 

Іншим напрямом наукових досліджень є вивчення 
мікроциркуляції у хворих на СЧВ [3]. Це з тим, що 
поразка судин при СЧВ є генералізованим і багато 
чому визначає більшість клінічних проявів даного 
захворювання [4]. До основних механізмів, що лежать 
в основі судинних уражень при СЧВ, відносять запа-
лення судинної стінки, тромбоз на тлі гіперпродукції 



Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 1 (67), 2023 р. 103

СТОМАТОЛОГІЯ

антифосфоліпідних антитіл [14, 24] та атеросклеро-
тичні ураження судин [3; 4]. Метою досліджень деяких 
авторів стало вивчення особливостей мікроциркуляції 
у хворих на системний червоний вовчак з клінічними 
проявами, здатними призвести до погіршення гемо-
динамічних показників: артеріальна гіпертонія, атеро-
склероз, антифосфоліпідний синдром [16, 19].

Особливості мікроциркуляції у хворих на систем-
ний червоний вовчак вивчені за допомогою біомікрос-
копії судин кон'юнктиви очного яблука. Результатами 
роботи було виявлення змін архітектоніки судин: нерів-
номірність калібру венул, їх звивистість. Рідше ті ж 
зміни стосувалися артеріол та капілярів. У невеликому 
відсотку випадків визначалися аневризми різних відді-
лів мікроциркуляторного русла. Кількість функціоную-
чих капілярів було знижено у половини хворих, у 40% 
пацієнтів відзначалося їхнє запустіння. Переважало 
артеріоло-венулярне співвідношення 1:6-1:3. Більш 
ніж у половини хворих визначалося уповільнення та 
у 1/3 – зупинка кровотоку. Уполовини хворих характер 
кровотоку був пульсуючим, приблизно у 1/3 хворих 
виявлялася внутрішньосудинна агрегація формених 
елементів крові, переважно у венулах та капілярах.

У хворих на СЧВ, які мають артеріальну гіперто-
нію та/або ознаки атеросклерозу, мікроциркуляторні 
зміни виражалися насамперед у порушеннях струк-
тури судинної стінки та були обумовлені, мабуть, 
компенсаторно-пристосувальними механізмами 
мікроциркуляторного русла на тлі підвищення гемо-
динамічного навантаження. При високій активності 
захворювання були більш виражені внутрішньосу-
динні мікроциркуляторні зміни, переважно у вигляді 
сладж-феномена [25].

Останнім часом великий інтерес викликає ураження 
міокарда та коронарних артерій у хворих на СЧВ [3, 7] 
Поразка серця при СЧВ зустрічається в 80% випадків, 
при цьому клінічні прояви ураження серця можуть 
бути обумовлені залученням у процес всіх трьох обо-
лонок серця, а також коронарних артерій. Найчастіше 
зустрічався ураження перикарда. Міокардит зазвичай 
спостерігався у хворих із високою фізичною актив-
ністю, частота його досягає 10% [3, 26]. Атеросклероз 
коронарних артерій при СЧВ зустрічається у 22-45% 
випадків (у тому числі у молодих хворих), і є найчас-
тішим причиною смерті при тривалому перебігу захво-
рювання. Інфаркт міокарда відноситься до нерідких 
ускладнень при СЧВ і є причиною смерті майже 10% 
хворих [3, 26].

Вивченню мікроциркуляції в міокарді у хворих на 
СЧВ присвячена робота [24]. Групою вчених обстежено 
21 хворого СЧВ із застосуванням томосцинтиграфії 
міокарда у спокої та у поєднанні з пробою з фізичним 
навантаженням на велоергометрі. Результатом роботи 
стало виявлення у більшості хворих на СЧВ у спокої 
порушення перфузії міокарда різного характеру: у 5 – 
великовогнищеве рубцеве пошкодження міокарда. Нор-
мальний розподіл перфузії констатовано у 4 випадках. 
При томосцинтиграфії, виконаній у поєднанні з наван-
тажувальною пробою, у 11 з 15 пацієнтів, яким прове-
дено це дослідження, виявлено минущі порушення пер-
фузії, що є відображенням минущої ішемії міокарда. 

У 1/3 пацієнтів виявлено зміни, характерні для ішемії 
міокарда, що зумовлена коронарним атеросклерозом. 
Отримані дані свідчать про наявність у хворих на СЧВ 
порушень перфузії міокарда різного характеру, у тому 
числі характерних для рубцевих пошкоджень, дрібно-
осередкового кардіофіброзу та переходячої ішемії міо-
карда різного генезу: внаслідок порушень мікроцирку-
ляції та атеросклеротичного ураження магістральних 
коронарних артерій. 

До фундаментальних робіт, присвячених взаємо-
зв'язкам щелепно-лицьової ділянки та захворюванням 
сполучної тканини, у тому числі СЧВ, належать дослі-
дження [27, 28]. Автори описують ураження шкірних 
покривів особи при СЧВ: зміна у вигляді еритематоз-
ного висипу у 32 хворих, є описи морфологічних дослі-
джень тканин губи, біоптатів ясен хворих (10 осіб), 
є повідомлення про стан скронево-нижньощелепного 
суглоба (СНЩС) у хворих на СЧВ (про 50 хворих – 
у 24 скарги з боку СНЩС, у 35 виявлено різні клінічні 
симптоми). Автори виявили істотні зміни при вивченні 
стану твердих тканин зубів у 42% хворих, підвищення 
індексу КПВ, порівняно з контрольною групою.

Дослідники [28] звертають увагу на достовірні 
критерії СЧВ з боку щелепно-лицьової діялнки, що 
є важливим для захворювання, що має швидку зміну 
варіантів патологічного процесу та надзвичайний полі-
морфізм клінічної картини в ротовій порожнині.

За даними групи авторів, на шкірі обличчя, шиї або 
верхніх кінцівок виникають великі осередки дифузного 
еритематозного ураження, лімфаденіт [16, 20]. Червона 
облямівка губ і слизова оболонка порожнини рота теж 
втягується в патологічний процес. На них утворюються 
осередки яскравої гіперемії, бульбашки, ерозії, вкриті 
білим фібринозним нальотом та геморагіями. Іноді кар-
тина повністю нагадує ерозивно-виразковий стоматит. 

При дослідженню дітей, хворих на СЧВ, виявили 
множинний карієс зубів і в ряді випадків – розвиток 
виразково-некротичного стоматиту, при цьому авто-
рами відзначено досить активний перебіг каріозного 
процесу, який, мабуть, обумовлений імунологічною 
активністю хвороби. 

Вивчення впливу системних порушень мінеральної 
щільності кісткової тканини при СЧВ та інших ревма-
тичних захворюваннях на особливості розвитку патоло-
гії скронево-нижньощелепного суглобу (СНЩС) прове-
дено автором [29]. Встановлено, що у 55 хворих на СЧВ 
рівень системного остеопорозу та остеопенії значною 
мірою був пов'язаний з тяжкістю патології СНЩС.

Деякі автори описують субкортикальну наявність 
у середній та медіальній частині вогнищ округлої 
форми з нерівними внутрішніми контурами, над якими 
витончена компактна кістка та сплощена суглобова 
поверхня, що дозволило розцінити ці зміни як аваску-
лярний некроз суглоба [4, 13, 19]

Укорочення гілки нижньої щелепи пов'язане 
з деформацією шийки суглобового відростка та з від-
хиленням її взад. Знайдені зміни у СНЩС не поєдну-
валися з поразкою інших суглобів з асептичним некро-
зом СНЩС церебропатія з епілептичними нападами (у 
тому числі у 2–частині), синдромом Рейно, яскравими 
капіляритами долонь та стоп а також наявність клініки 



Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 1 (67), 2023 р.104

СТОМАТОЛОГІЯ

антифосфоліпідного синдрому [13, 29]. Таким чином, 
вперше даними магнітно-резонансної томографії було 
обґрунтовано розвиток асептичного некрозу у СНЩС. 
Остеонекроз інших суглобів при СЧВ було описано 
раніше [4].

При аналізі робіт авторів присвячених диференці-
альній діагностиці васкулярного некрозу СНЩС при 
СЧВ [23-25]. При обстеженні хворих з патологією 
лицьового скелета із СЧВ та ураженням СНЩС вста-
новлено, що в однієї половини хворих деформація ниж-
ньої щелепи спричинена ерозивним артритом СНЩС, 
а в іншої – асептичним некрозом СНЩС. Наведено 
порівняльну характеристику стану СНЩС, клініко-
рентгенологічної картини патології СНЩС у осіб обох 
груп, дані магнітно-резонансної та рентгенівської 
комп'ютерної томографії. Розроблено докладну дифе-
ренціальну діагностика уражень СНЩС при СЧВ. 

Порівняльний аналіз кількісних значень потреби 
в лікуванні хвороб пародонту (за даними індексу 
CPITN) у хворих на СЧВ не показав значних відміннос-
тей ні від характеру перебігу, ні від ступеня активності 
захворювання. Johnson D.K. зазначає, що у хворих 
на СЧВ патологія СНЩС, що супроводжує це захво-
рювання, в силу її клінічних особливостей не мала 
істотного впливу на клінічний стан пародонту і рівень 
гігієни. Спостерігалося лише невелике статистично 
незначне погіршення показників індексу гінгівіту (ІГ), 
пародонтального індекс (ПІ), CPITN у хворих з артри-
том СНЩС, особливо симетричним (двостороннім) 
його варіантом [19]. 

Клінічна картина стану навколозубних тканин при 
СЧВ, за даними [30], була представлена поліморфним 
поєднанням пародонтиту (або гінгівіту) гіпертрофіч-
ного, катарального та атрофічного характеру. Гіпертро-
фічний та катаральний характер запалення пародонту 
частіше спостерігався при гострій та підгострій стадії 
СЧВ; катарально-атрофічний процес був характерним 
для хронічного перебігу захворювання. Особливості 
клінічної картини доповнювали помірна (іноді сильно) 
виражена кровоточивість, набряклість і яскрава гіпере-
мія міжзубних сосочків і маргінальної ясна, грануля-
ції, що кровоточать, з пародонтальних кишень. Автор 
зазначає, що подібні явища поєднувалися з вираженим 
судинним малюнком і наявністю елементів васкуліту 
в ротовій порожнині, що носять характер вовчакової 
мікроангіопатії.

Рентгенологічна картина характеризувалася витон-
ченням вершин міжзубних перегородок (особливо ком-
пактної кісткової пластинки) та дифузним остеопоро-

зом кісткової тканини. Груба деструктивна резорбція 
кістки для СЧВ нехарактерна. Разом з тим, рентгеноло-
гічні зміни кісткової тканини щелеп, як правило, були 
рівномірними протягом всього альвеолярного краю, 
що свідчило про одночасне залучення в процес усієї 
ділянки та системному (зумовленому основним ревма-
тичним захворюванням) генезі змін пародонту. 

Результати досліджень стану тканин пародонту [6, 
16, 21] на прикладі обстеження хворих на СЧВ пока-
зали, що пацієнти з СЧВ не мають великої різниці 
у значеннях індексів гігієни та стану ясна, але мають 
низькі пародонтальні індекси завдяки меншій глибині 
пародонтальних кишень порівняно з групою сома-
тично здорових пацієнтів. Цей факт дослідники пояс-
нюють головним чином ефектами довготривалого 
застосування гормональних лікарських препаратів та, 
можливо, меншою патогенністю мікрофлори ротової 
порожнини.

За даними гематологічного центру США, істо-
рія хвороби сімнадцятирічної чорношкірої пацієнтки 
з важким гінгівітом та мимовільними ясенними крово-
течами, що страждає на СЧВ та амегакаріоцитну тром-
боцитопенічну анемію описує, що індекси гігієни та 
пародонтальні індекси були мінімальними, рентгено-
грами кісткової тканини верхньої та нижньої щелеп – 
без патології [24]. Головною проблемою у пацієнтки 
були гіперемовані і набряклі ясна з ділянками ерозій, 
що кровоточать, що не піддаються стоматологічному 
лікуванню без корекції терапії основного захворю-
вання. Головним висновком роботи є подання СЧВ як 
основного етіологічного фактора патології пародонту 
у даної хворої.

Висновки: 
1. Нерідко однією із перших проявів СЧВ є саме 

у порожнині рота. Порушення мікроциркуляції у хво-
рих на СЧВ є генералізованим, сюди відносять запа-
лення судинної стінки, тромбоз на тлі гіперпродукції 
антифосфоліпідних антитіл та атеросклеротичні ура-
ження судин. При дослідженні дітей, хворих на СЧВ 
виявленно множинний карієс та розвитки виразково-
некротичного стоматиту.

2. При гострій та підгострій стадії СЧВ частіше 
спостерігається пародонтит гіпертрофічного та ката-
рального характеру. Проявляється вираженою кро-
воточивістю, набряклістю, яскраво гіперемованими 
міжзубними сосочками та грануляцій що кровоточать 
з пародонтальних кишень. Стоматологічному ліку-
вання здебільшого не піддається без корекціїї терапії 
основного захворювання.

Конфлікт інтересів відсутній. 
Інформація про фінансування. Автор не отримував ніяких винагород, які здатні впливати на результати 

роботи. 
Особистий внесок автора у виконання роботи: Лучин І.І. – ідея, мета, збір матеріалу дослідження, аналіз 

отриманих результатів, підготовка тексту статті.
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