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Резюме. Мета. Провести огляд вітчизняних та закордонних літературних джерел для встанов-
лення сучасних поглядів на вплив вагітності на виникненням або погіршенням перебігу захворювань 
пародонту у асоціації з несприятливими акушерськими та перинатальними наслідками. 

Результати. Висока поширеність захворювань пародонту гінгівіту (60 % – 75 %) та пародон-
титу (5 % до 20 %) під час вагітності пов′язана із підвищеною концентрацією статевих гормонів (ест-
рогенів та прогестерону) за рахунок механізмів дії цих гормонів включаючи дисфункцію імунної від-
повіді матері, зміну під′ясневої мікробіоти та зміну кісткового метаболізму, безпосередньо пов’язаного 
з пародонтом. Функцією гормонів вагітності вважається їхній прямий чи опосередкований вплив на 
клітини пародонтальної зв’язки, тим самим окреслюючи клінічні ознаки захворювання пародонту. У 
літературі запропоновані дві теорії механізму: зміна ефективності епітеліального бар’єру на бактеріа-
льне ураження і вплив на підтримку колагену. Дослідження показали, що пародонтит збільшує ймові-
рність несприятливих наслідків вагітності таких як передчасні пологи, прееклампсія, гестаційний діа-
бет, низька вага дітей при народженні. Пародонтальні бактерії викликають інфекційний процес в пла-
центі, амніоні та спричинюють утробне інфікування плода. Запалення ініціює імунну відповідь у ма-
теринсько-плодовому комплексі з активацією прозапальних цитокінів, простагландинів з розвитком 
ендотеліальної дисфункції, яка є основним чинником розвитку акушерської патології.  Дослідники до-
водять, що лікування пародонтиту у вагітних знижує ризик гестаційних ускладнень. Актуальним зали-
шається проведення подальших досліджень для розширення знань про патофізіологічні механізми за-
хворювань пародонту під час вагітності та зв’язку з розвитком гестаційних ускладнень, а також для 
пошуку найефективнішої терапії для лікування пародонтиту у вагітних. 

Висновки. Проведений огляд сучасних літературних джерел демонструє наявність взає-
мозв’язку між виникненням/погіршенням перебігу захворювань пародонту на тлі вагітності та неспри-
ятливими гестаційними наслідками. 
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мікробіота, акушерські та перинатальні ускладнення. 

 
Вступ. Вагітність – це унікальний період у 

житті жінки, який супроводжується глибокими змі-
нами у всіх органах і системах, спрямованими на за-
безпечення адаптаційних механізмів материнського 
організму для виношування вагітності та зросту і роз-
витку плода [1]. Численні гормональні, імунологічні, 
метаболічні зміни починаються одразу після зачаття і 
зазвичай є фізіологічними, проте підвищення наванта-
ження може призводити до несприятливих побічних 
ефектів, включаючи порушення у гомеостазі ротової 
порожнини, збільшуючи розповсюдженість захворю-
вань пародонту. Ще глибші зміни відбуваються у разі 
патологічного перебігу вагітності [2, 3].  

Обгрунтування дослідження. Захворювання 
пародонту є найпоширенішими патологічними ста-
нами порожнини рота і основною причиною втрати зу-
бів, уражають до 90 % населення світу протягом 

їхнього індивідуального життя [4]. Захворювання па-
родонту характеризуються запаленням усіх тканин, 
які оточують зуби, включаючи ясна (тканина ясен), це-
мент (зовнішній шар коренів зубів), альвеолярну кіс-
тку (лунки, в яких закріплені зуби) і періодонтальні 
зв’язки (волокна сполучної тканини між цементом і 
альвеолярною кісткою).  

Гінгівіт є найлегшою формою пародонтозу, 
характеризується запаленням ясен через накопичення 
бактерій і залишків їжі між лінією ясен і зубом, також 
відомий як зубний наліт. Гінгівіт вважається реактив-
ним станом і зазвичай є оборотним після покращення 
гігієни порожнини рота. Пародонтит – це стан паро-
донту, який прогресує за межі гінгівіту в хронічне, де-
структивне, незворотне запальне захворювання. З ча-
сом бактерії можуть проникати глибше в тканини і на-
вколишній періодонт, викликаючи реакцію 
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макроорганізму, намагаючись захиститися від вторг-
нення бактерій. Однак, активація захисних сил органі-
зму – системного запалення низької інтенсивності – 
також спричинює руйнування пародонту. Пародонтит 
призводить до втрати прикріплення пародонту, яке 
згодом прогресує до втрати альвеолярної кістки, що 
потенційно може призвести до втрати ураженого зуба 
[5]. Однак, дослідники наголошують, що пародонтит 
не є природним наслідком нелікованого гінгівіту, а ро-
звивається в результаті дисбалансу збудник-макроор-
ганізм імунної відповіді, в результаті ослаблення іму-
нної системи пацієнтів через, наприклад, літній вік, ге-
нетичні фактори, куріння, діабет, стрес, остеопороз, 
неправильне харчування, СНІД та вагітність [1, 6, 7]. 

Мета дослідження. Провести огляд вітчизня-
них та закордонних літературних джерел для встанов-
лення сучасних результатів досліджень про вплив ва-
гітності на виникненням або погіршенням перебігу за-
хворювань пародонту у асоціації з  несприятливими 
акушерськими та перинатальними наслідками. 

Вплив вагітності на стан пародонту. 
Пов'язані з вагітністю зміни найчастіше зу-

стрічається в тканинах ясен. За даними Американської 
стоматологічної асоціації [8] гінгівіт вагітних діагнос-
тується у 60 % – 75 % жінок під час вагітності. Дослі-
дження показують, що вагітність не викликає гінгівіт, 
а натомість сприяє різкому загостренню наявного за-
хворювання. Симптоми посилюється під час вагітно-
сті найвиразніше у другому – третьому триместрах 
(14-36 тижнів), зменшується у 38-40 тижнів і зазвичай 
зникають після пологів [9]. Гінгівіт, спричинений зуб-
ним нальотом, характеризується еритемою ясен, на-
бряком, гіперплазією та підвищеною кровоточивістю. 
Хоча механізми, відповідальні за збільшення запа-
лення ясен у вагітних жінок, не повністю зрозумілі, 
нейтрофільна дисфункція, зміни клітинного та гумора-
льного імунітету, індуковані гормонами зміни клітин-
ної фізіології та місцевий вплив на мікробну екологію 
відіграють важливу роль у загальному процесі [10]. За-
палення індукується біоплівкою та посилюється під 
впливом підвищеного рівня статевих стероїдних гор-
монів, характерних для вагітності [11]. З іншого боку, 
пародонтит – це хронічне багатофакторне запальне за-
хворювання, пов’язане з дисбіотичними біоплівками 
нальоту та характеризується прогресуючою деструк-
цією опорних тканин зуба. Поширеність парадонтиту 
у вагітних жінок становить від 5 % до 20 % [12]. Проте, 
на сьогодні залишається не до кінця з′ясованим, чи 
пов’язана вагітність з вищим ризиком пародонтиту, 
який є більш важким станом ураження пародонту, чи 
лише з гінгівітом [13]. У цей період як інші коморбідні 
захворювання, такі як ожиріння, цукровий діабет [10], 
так і сама вагітність, можуть бути пов'язані зі змінами 
в тканинах пародонту. У літературі існують поодинокі 
роботи присвячені вивченню ризику пародонтиту у 
жінок з патологічним перебігом вагітності – гестацій-
ним діабетом [14], прееклампсією [15, 16]. 

Існує припущення, що висока поширеність за-
хворювань пародонту під час вагітності та лактації 
пов′язана із підвищеною концентрацією статевих гор-
монів (естрогенів та прогестерону) порівняно з невагі-
тними та не годуючими жінками [16]. Естрогени та 
прогестерон реалізують свої функції шляхом зв’язу-
вання зі специфічними внутрішньоклітинними 

рецепторами, що беруть участь у регуляції клітинного 
росту, диференціації та розвитку. Оскільки повідомля-
лося про локалізацію рецепторів естрогенів і прогесте-
рону у пародонті людини [17], у літературі описано де-
кілька потенційних механізмів дії цих гормонів вклю-
чаючи дисфункцію імунної відповіді матері, зміну 
під’ясенної мікробіоти та зміну кісткового метаболі-
зму, безпосередньо пов’язаного з пародонтом, пору-
шення цілісності клітин періодонтальної зв’язки [18].  

Фізіологічні зміни в материнському організмі 
під час вагітності сприяють розвитку «імунної толера-
нтності» до плоду, здатної блокувати специфічну іму-
нну відповідь для запобігання його руйнуванню, що 
модулює зниження ефективності тканин ясен проти-
стояти розвитку запалення, викликаного бактеріями 
[19]. Вважається, що бактеріальна інсемінація стиму-
лює клітини матері вивільняти прозапальні цитокіни, 
що спричинює залучення поліморфноядерних лейко-
цитів на місці розвитку інфекції. Поліморфноядерні 
лейкоцити – зернисті імунні клітини, які включають 
нейтрофіли, еозинофіли та базофіли, розглядаються 
захисними клітинами від пародонтиту. Поліморфноя-
дерні клітини демонструють знижений хемотаксис і 
адгезію, починаючи з другого триместру і триваючи 
протягом усієї вагітності. Змінена активація нейтрофі-
лів і пригнічена функція лейкоцитів під час вагітності 
можуть пояснити сприйнятливість до певних інфек-
цій. На цей потенційний механізм також впливають 
гормональні зміни під час вагітності, наприклад, запа-
лення ясен асоціюється з підвищенням рівня естроге-
нів та прогестерону в сироватці крові, навіть без наяв-
ності змін у рівнях фактору некрозу пухлини-α або ін-
терлейкіну-1β [12, 20]. 

Інша гіпотеза стверджує, що окислювальний 
стрес є медіатором асоціації вагітність – імунна відпо-
відь у пародонті. Результати дослідження Hickman MA 
et al. показали, що наявність середнього та важкого па-
радонтиту були пов’язані з високими концентраціями 
сироваткових маркерів окислювального стресу під час 
вагітності [21]. Однак, для повного розуміння реаліза-
ції цих механізмів під час вагітності необхідні пода-
льші дослідження. 

Актуальним є вивчення впливу вагітності на 
стан під’ясенної мікробіоти. Відомо, що запалення 
ясен пов’язане з накопиченням мікробів, що змушує 
імунну систему макроорганізму генерувати запальний 
клітинний інфільтрат у тканині пародонту. Пародонт 
служить резервуаром для бактерій, які мешкають у зу-
бному нальоті та виділяють кислоти, що викликають 
карієс і подразнюють тканини ясен. Наявність таких 
збудників, як Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Prevotella nigrescens, Tannerella forsythia, 
Fusobacterium nucleatum і Parvimonas micra значно пі-
двищує поширеність пародонтиту [22]. Існують при-
пущення, що естрогени та прогестерон під час вагітно-
сті можуть модулювати структуру мікробіоти в паро-
донті у бік збільшення співвідношення анаеробних/ае-
робних бактерій [23]. Продемонстровано, що гестацій-
ний гормональний профіль сприяє розвитку пародон-
топатогенних бактерій, таких як Porphyromonas 
gingivalis, під’ясенних анаеробно-аеробних бактерій, 
Prevotella melaninogenica та Prevotella intermedia [24]. 
Massoni RSS et al. показали, що підвищення 
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проникності судин із виникненням набряку, еритеми 
та кровоточивості ясен під час вагітності під впливом 
прогестерону пов’язано зі збільшенням популяції 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans і Prevotella 
melaninogenica [25]. Попередні дослідження демон-
струють значне підвищення рівнів естрадіолу та про-
гестерону в слині від ранніх термінів вагітності із до-
сягненням піку на 38-40-х тижнях вагітності, що підт-
верджує гіпотезу про підвищений ризик запалення 
ясен із маніфестацією пародонтиту під час вагітності 
[12, 26]. 

Іншою функцією гормонів вагітності вважа-
ється їхній прямий чи опосередкований вплив на клі-
тини пародонтальної зв’язки, тим самим окреслюючи 
клінічні ознаки захворювання пародонту. У літературі 
запропоновані дві теорії механізму: зміна ефективно-
сті епітеліального бар’єру на бактеріальне ураження і 
вплив на підтримку колагену. Регулюючи вироблення 
епітеліального глікогену, естрогени зменшують кера-
тинізацію ясен, зрештою зменшуючи роль епітеліаль-
ного бар’єру. У супереч стимулюючого ефекту естра-
діолу, дослідження показали зниження вироблення ко-
лагену та неколагенових білків після введення естра-
діолу до фібробластів ясен у культурі [16]. У роботі 
Fischer V & Haffner-Luntzer M показано, що естрогени 
зменшують реакцію Т-лімфоцитів, що призводить до 
збільшення ймовірності запалень ясен, без утворення 
зубного нальоту. Також продемонстрована здатність 
естрогенів до стимуляції проліферації фібробластів і 
синтезу та дозрівання тканин, що утворюють ясна. Він 
зменшує вироблення лейкоцитів у кістковому мозку, 
перешкоджаючи вивільненню прозапальних цитокінів 
клітинами кісткового мозку людини [27].  

У літературі представлено вплив прогесте-
рону на метаболізм кісток і вплив на зв’язки. Він роз-
ширює судинні русла, підвищуючи їх проникність,  
стимулює вироблення простагландинів і сприяє підви-
щенню рівня багатоядерних лейкоцитів, на відміну від 
естрогену, а також запобігає синтезу колагену в періо-
донтальних зв'язках, у результаті чого зменшується як 
їх здатність до відновлення, так і кількість їхніх воло-
кон [28, 29]. Peruga M et al. продемонтрували, що під-
вищення рівня прогестерону прискорює метаболічний 
розпад фолієвої кислоти, необхідної для росту, розви-
тку і проліферації клітин [17]. 

Ендокринну залежність продуктивних форм 
запалення в пародонті під час вагітності демонструють 
дослідження Борисенко АВ і Шекера ОО. Так, у вагіт-
них жінок із акушерською патологією, що перебігала 
на тлі зрушення гормонального фону, а саме при 
підвищенні рівня естрогенів на фоні прогестеронової 
недостатності, при цитологічному дослідженні вмісту 
ясенних та пародонтальних кишень діагностували за-
пальний мазок з ознаками проліферації [30]. 

Сучасні дослідження показують, що надлиш-
кова маса тіла до та під час  вагітності асоціюється з 
більш вираженим запаленням ясен [31]. Жирова тка-
нина продукує медіатори запалення – адипокіни, інте-
рлейкіни, гормони, які активують системний запаль-
ний процес низької інтенсивності, що веде до генера-
лізованого запального статусу в організмі вагітних з 
ожирінням. Як показали Gonçalves TD et al. такі паціє-
нтки частіше мають виражену запальну реакцію в 

тканинах пародонту, навіть у контексті нормального 
зубного нальоту [32]. 

Вплив патології пародонту на акушерські та 
перинатальні наслідки.  

Враховуючи високу частоту поширення за-
хворювання пародонту у жінок репродуктивного віку, 
доведений підвищений ризик виникнення/погіршення 
гінгівіту та пародонтиту під час вагітності, глобальний 
тягар та руйнівні наслідки для особистого та громад-
ського здоров′я, значущість вивчення впливу захворю-
вань пародонту на перебіг та результат вагітності є бе-
зумовно актуальним. Команда дослідників на чолі з 
Seraphim APCG не знайшли переконливих доказів цієї 
взаємодії, проте вони запропонували рутинну пародо-
нтологічну терапію у вагітних як безпечне лікування 
для матері і плоду, на додаток до покращення клініч-
них ознак захворювання пародонту у матері [33]. 
Проте, у нещодавно опублікованих роботах було отри-
мано докази сильного зв’язку між пародонтитом і роз-
ладами вагітності, такими як прееклампсія, передчасні 
пологи та низька вага при народженні [15, 16], а також 
зв’язку пародонтиту з метаболічними розладами, та-
кими як ожиріння і гестаційний діабет [10, 14]. 

Парадонтит спричинює акушерські проблеми, 
починаючи від труднощів з імплантацією ембріона до 
передчасних пологів і низької ваги при народженні. 
Запропоновані дві можливі причини: пародонтальні 
бактерії викликають інфекційний процес в плаценті та 
утробне інфікування плода; запалення може спровоку-
вати імунну відповідь у материнсько-плодовому ком-
плексі [11, 16]. Поширення бактерій або медіаторів за-
палення пародонтального походження можливе різ-
ними шляхами, включаючи гематогенне поширення 
бактерій (бактеріємію) та медіаторів запалення, пере-
дачу патогенних мікроорганізмів ротової порожнини 
та колонізацію вагінального мікробіому [34].  

Попадання бактерій в кровотік і амніотичну 
рідину може спричинити хоріонамніоніт, який є осно-
вним фактором ризику передчасних пологів. Ура-
ження плаценти та амніону призводить до зростання в 
крові рівня простагландинів, які  спричинюють підви-
щення скорочення матки, дозрівання шийки матки, що 
є ініціатором розриву плодових оболонок та передчас-
них пологів. Прямий шлях пов'язаний з активацією 
імунної запальної відповіді матері на патогени ротової 
порожнини, яка індукує діапазон несприятливих нас-
лідків залежно від часу впливу та тяжкості [35]. Дослі-
дження Boggess KA et al. показало, що фетальний іму-
ноглобулін до оральних патогенів значно частіше при-
сутній у пуповинній крові жінок, які передчасно наро-
дили, порівняно з жінками з терміновими пологами, 
що вказує на асоціацію між плодом та імунною відпо-
віддю матері [36]. 

Не менш важливим залишається вивчення 
впливу терапії захворювань пародонту на зменшення 
несприятливих результатів вагітності. У кількох до-
слідженнях повідомляєтьсяся про значний позитивний 
зв'язок між терапією пародонтиту та зниженням ри-
зику гестаційних ускладнень. Масштабне дослідження 
2023 року показало, що y 11 систематичних оглядах 
проведення лікування пародонту асоціюється зі зни-
женням ризику несприятливого перебігу вагітності 
[37].  Merchant АТ et al  встановили, що лікування па-
родонтиту легкої та середньої ступенів тяжкості у 
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терміні вагітності до 21 тижня може запобігти перед-
часним пологам [38]. Рандомізоване контрольоване 
дослідження, проведене Jiang H et al. продемонстру-
вало, що терапія захворювання пародонту значуще 
впливає на зниження частоти передчасного розриву 
плодових оболонок, але не впливає на термін пологів 
чи вагу дитини при народженні [39]. При проведенні 
систематичного огляду Rosa MI et al.  дійшли висно-
вку, що терапія захворювань пародонту не впливає на 
зниження ризику ускладнень вагітності [40]. 

Отже, більшість науковців доводять позитив-
ний вплив терапії патології пародонту на зниження не-
сприятливих наслідків вагітності. Актуальним є озна-
йомлення лікарів акушер-гінекологів та стоматологів з 
даною проблемою, вчасне скерування для виявлення і 
призначення терапії захворювань пародонту під час 
вагітності, без відкладання на післяпологовий період, 
для зменшення випадків гестаційних ускладнень. Ок-
рім того, відвідування стоматолога під час вагітності 
слід вважати вагомою складовою антенатального до-
гляду для виявлення пародонтиту на його легкій стадії 
і лікування, для попередження генералізації і прогесу-
вання тяжкості процесу, зменшення затрат на охорону 
здоров′я. Вкрай важливим є проведення скринінгу жі-
нок на пародонтит та його лікування на прегравідар-
ному етапі, проведення просвітницької роботи з гігі-
єни порожнини рота, що може відігравати дуже важ-
ливу роль в усуненні пародонтиту як фактора ризику 
ускладнень під час вагітності.  

Висновки. Проведений огляд сучасних вітчи-
зняних та закордонних літературних джерел демонст-
рує наявність взаємозв’язку між виникненням/погір-
шенням перебігу захворювань пародонту на тлі вагіт-
ності та несприятливими акушерськими та перината-
льними наслідками. На нашу думку, актуальним є про-
ведення подальших досліджень для розширення знань 
про патофізіологічні механізми захворювань паро-
донту під час вагітності та зв’язку з розвитком акушер-
ських та перинатальних ускладнень, а також для по-
шуку найефективнішої терапії для лікування пародон-
титу у вагітних. 
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Abstract. Numerous hormonal, immunological, 
and metabolic changes start immediately after conception 
and are usually physiological, but increasing the load can 
lead to adverse pathological effects, including disturb-
ances in the homeostasis of the oral cavity, increasing the 
prevalence of periodontal diseases. 

Aim. To conduct a review of national and foreign 
literary sources to determine the current results of studies 
devoted to the influence of pregnancy on the onset or wors-
ening of the course of periodontal diseases in association 
with adverse obstetric and perinatal complicaions. 

Results. The study has showed a high incidence 
of gingivitis (60 % to 75 %) and periodontitis (5 % to 20 
%) in pregnant women. However, it remains unclear 
whether pregnancy is associated with a higher risk of 
periodontitis, which is a more severe periodontal disease, 
or just gingivitis. During this period, both other comorbid 
diseases, such as obesity, diabetes, and pregnancy itself, 
can be associated with changes in periodontal tissues. The 
high prevalence of periodontal diseases during pregnancy 
is associated with an increased concentration of women′s 
steroid hormones (estrogens and progesterone) due to 
potential mechanisms of action of these hormones, 
including dysfunction of the mother's immune response, 
changes in the subgingival microbiota, and changes in 
bone metabolism directly related to periodontal disease, 
violation of the integrity of periodontal ligament cells. The 
function of pregnancy steroid hormones is considered to 
be their direct or indirect effect on the the periodontal 
ligament cells, thus outlining the clinical signs of 
periodontal disease. In the literature, two theories of the 
mechanism are proposed: a change in the efficiency of the 
epithelial barrier to bacterial damage and an effect on 
collagen maintenance. Modern studies have shown that 

periodontitis increases the risk of complicated pregnancy 
outcomes such as premature birth, preeclampsia, 
gestational diabetes, and small for gestational age of the 
fetus. Periodontal bacteria cause an infectious process in 
the placenta, amnion and cause intrauterine infection of the 
fetus. Inflammation initiates an immune response in the 
maternal-fetal complex with the activation of pro-
inflammatory cytokines, prostaglandins with the 
development of endothelial dysfunction, which is the main 
factor in the development of obstetric pathology. Most 
researchers consider that treatment of periodontitis in 
pregnant women may reduce the risk of gestational 
complications. Training of obstetrician-gynecologists and 
dentists with this problem, timely identifing and 
prescribing therapy for periodontal diseases during 
pregnancy, without waiting to the postpartum period, may 
reduce the incidence of gestational complications. Dental 
visit during pregnancy should be considered an important 
component of antenatal care to detect periodontitis in its 
initial stage and treat it, to prevent generalization, predict 
the severity of the process, and to reduce health care costs. 
It remains relevant to conduct further studies to expand 
knowledge about the pathophysiological mechanisms of 
periodontal diseases during pregnancy and the connection 
with the development of obstetric and perinatal 
complications, as well as to find the most effective therapy 
for the treatment of periodontitis in pregnant women. 

Conclusion. The review of modern literary stud-
ies demonstrates the existence of a relationship between 
the occurrence/worsening of the course of periodontal 
diseases during pregnancy and adverse obstetric and 
perinatal consequences. 
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