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Клініко-патогенетичні аспекти порушень стану органів 
порожнини рота в пацієнтів із постковідним синдромом

Резюме. В основі патогенезу запальних захворювань пародонта 
лежить відповідна імунологічно зумовлена запальна реакція в 
тканинах пародонта під впливом специфічної мікрофлори. Суттє-
во впливає на стан органів порожнини рота, зокрема, на мікробі-
ом, новий тяжкий гострий респіраторний синдром коронавірус-2 
(SARS-CoV-2).
Мета дослідження – вивчити зв’язок між пародонтитом і постко-
відним синдромом через їхній цитокіновий зв’язок, щоби сфор-
мувати основу для рекомендацій пацієнтам із пародонтитом, які 
мають підвищений ризик прояву несприятливих наслідків під час 
COVID-19.
Матеріали і методи. Проведено стоматологічне обстеження 63 па-
цієнтів віком 25–45 років, у анамнезі яких COVID-19, із числа яких 
у 47 пацієнтів виявлено ураження тканин пародонта (основна гру-
па). Оцінку стану тканин пародонта проводили клінічно, за комбі-
нованим пародонтальним індексом (РІ), рентгенологічним дослі-
дженням. Визначення вмісту в ротовій рідині прозапальних (IL-1β, 
IL-6, TNF-α) та протизапальних цитокінів (IL-4, IL-10) проводили 
методом твердофазового імуноферментного аналізу.
Результати досліджень та їх обговорення. Визначення пародон-
тального статусу в хворих основної групи показало, що легкий 
ступінь гінгівіту було діагностовано у (19,15±2,12) % випадків, се-
редній ступінь – у (25,53±3,15) %, тяжкий ступінь – в (31,91±6,26) %, 
пародонтит – у (23,41±4,26) % випадків. У пацієнтів віком 25–35 ро-
ків частота виявлення початкових форм запально-деструктивних 
процесів становила (23,08±4,12) %, генералізований пародонтит  
ІІ ст. – в (12,50±2,11) %. У пацієнтів віком 36–45 років ГП І ст. діагнос-
товано в (11,53±1,21) %, ІІ ст. – у (41,17±11,23) %, ІІІ ст. – в (2,13±0,12) %. 
Пародонтальний індекс у хворих на ГП І ст. віком 25–35 років ста-
новив (0,45±0,05), в 36–45-річних – (0,78±0,07) бала. Rtg-індекс реце-
сії ясен в 25–35-річних складав 1,89±0,21 у віковій групі 36–45 років 
був у 1,5 раза вищим. Визначення вмісту IL-1β, IL-6, TNF-α у ротовій 
рідині хворих показало підвищення їх рівня в 2,46, 1,83, 1,45 раза 
відповідно, що корелювало з тяжкістю захворювання. Вміст про-
тизапальних цитокінів IL-4 та IL-10 у ротовій рідині перевищував 
значення аналогічного показника в осіб групи контролю у 4,37 та 
2,21 раза відповідно, що може свідчити про «цитокіновий шторм».
Висновки. Одним із патогенетичних механізмів, що виникає при 
захворюваннях тканин пародонта у постковідний період, є збіль-
шення утворення про- та протизапальних цитокінів, яке забезпе-
чує стабільно високий їх рівень. Спільний механізм патогенезу 
для стану пародонта та постковідного синдрому – «цитокіновий 
шторм» – має важливе значення для пошуку сучасних, своєчасних 
і коректних методів діагностики, раціонального підходу до ліку-
вання, узгоджених зі стандартами доказової медицини. 
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Вступ. Захворювання тканин пародонта на 
сьогодні характеризуються значним поширен-
ням, швидким прогресуючим перебігом і хро-
нізацією патологічного процесу з періодични-
ми загостреннями та частими рецидивами. В 
структурі захворювань пародонта переважа-
ють катаральний гінгівіт (74,2 %) і генералізо-
ваний пародонтит початкового–І ст. (22,4 %) [1, 
2], причому в молодому віці найбільш частою 
патологією пародонта є гінгівіт, а після 30 років 
спостерігається стійка тенденція до збільшен-
ня рівня захворюваності на пародонтит. Про-
блема пародонтиту має загальномедичне та 
соціальне значення, так як призводить до ран-
ньої втрати зубів і, створюючи вогнище хро-
нічної інфекції, спричиняє зниження резис-
тентності організму, сенсибілізації до 
мікроорганізмів тощо [3]. 

Відомо, що в основі патогенезу запальних за-
хворювань пародонта лежить відповідна іму-
нологічно зумовлена запальна реакція у тка-
нинах пародонта під впливом специфічної 
мікрофлори. В реакції беруть участь системи 
неспецифічного, специфічного імунітету – клі-
тинний і гуморальний імунітет, медіатори за-
палення. Утворюються медіатори запалення, 
які підвищують проникність судин, виклика-
ють гіперемію, набряк ясен, періодонта, альве-
олярної кістки, а також болючість ясен [4]. 

Системні захворювання призводять до змі-
ни імунобіологічної реактивності організму, до 
зниження захиснопристосувальних реакцій, 
що забезпечують резистентність організму в 
цілому і пародонта зокрема. Численні дослі-
дження свідчать про істотне послаблення не-
специфічних і специфічних факторів імунітету 
в хворих на пародонтит, у зв'язку з чим ство-
рюються умови для реалізації первинного 
комплексу причинних факторів. Відмінності в 
перебігу захворювань пародонта визначають-
ся різним станом імунітету в пацієнтів. Систем-
ні захворювання, безумовно, впливають на 
стан тканин пародонта, але цей вплив полягає 
в посиленні перебігу вже виниклого процесу, 
можливо, підвищують ризик його виникнен-
ня, але не є безпосередньою причиною захво-
рювання [4–6]. 

Результати нещодавніх досліджень пока-
зали, що суттєво впливає на стан органів по-
рожнини рота, зокрема, на мікробіом, новий 
тяжкий гострий респіраторний синдром ко-
ронавірус-2 (SARS-CoV-2) [7]. Дослідження 
проливає світло, зокрема, на численні шля-
хи поширення пародонтальної інфекції та 

мікробних метаболітів у легені, а також на 
порушення регуляції імунної системи з 
підвищеним вмістом цитокінів, утворенням 
активних форм кисню, ушкодженням ядерної 
ДНК. Вказані фактори можуть призводити до 
міцнішого прикріплення вірусу до клітин го-
сподаря та появи проявів COVID-19, зокрема, 
в порожнині рота.

Відомо, що найпоширенішими симптомами 
COVID-19 є лихоманка, кашель і втома з появою 
інших симптомів, таких, як виділення мокро-
тиння, головний біль, кровохаркання, діарея, 
задишка та лімфопенія [8, 9]. Крім того, інфек-
ція SARS-CoV-2 призводить до дисгевзії (спотво-
ренням відчуття смаку) в пацієнтів, а також до 
ураження ротової порожнини та шкірних про-
явів через присутність рецепторів ангіотен-
зинперетворювального ферменту-2 (ACE2) на 
слизовій оболонці порожнини рота з високою 
щільність на спинці язика та слинних залозах 
[10]. Дослідження довгострокових наслідків 
COVID-19, проведені у клініці Майо (США) [11], 
показали, що ACE2 експресується на слизовій 
оболонці ротової порожнини, а цей рецептор 
сильно збагачений в епітеліальних клітинах 
язика. Це пояснює основний механізм того, 
що ротова порожнина є потенційно високим 
ризиком інфекційної сприйнятливості до 
2019-nCoV. У дослідженні A. Ghosh та співавт. [7] 
розглядається рото-легенева вісь і обговорю-
ються питання зв’язку цитокінів із SARS-CoV-2 
та реакції тканин пародонта. S. D. Hutchings та 
співавт. [12] досліджували запальну відповідь 
у пацієнтів із COVID-19 шляхом проведення ви-
мірювань сублінгвального мікроциркулятор-
ного кровотоку та серійних вимірювань рівнів 
IL-6. Автори встановили значне сублінгвальне 
порушення мікроциркуляції, обширне ушко-
дження ендотелію та виражене запальне ви-
вільнення цитокінів. 

Надмірне вивільнення цитокінів у відповідь 
на вірусну інфекцію – стан, відомий як синдром 
вивільнення цитокінів (англ. сytokine release 
syndrome – CRS), або «цитокіновий шторм», стає 
одним із механізмів, що призводять до гострого 
респіраторного дистрес-синдрому (англ. acute 
respiratory distress syndrome – ARDS) та багатоор-
ганної недостатності (англ. multiorgan failure – 
MOF) при COVID-19 [13]. Нещодавні дослідження 
показали, що пацієнти з COVID-19 мають висо-
кий рівень запальних цитокінів, таких, як ін-
терлейкін (IL)-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, 
IL-18, фактор некрозу пухлин (TNF-α), порівняно 
зі здоровими особами [14–16].
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Сімейство цитокінів, які є хемотаксичними 
за своєю природою, викликають залучення 
клітин запалення [17]. За оцінкою S. D. Hutchings 
та співавт. [12], пацієнти з інфекцією COVID-19 
часто демонструють гіперзапальну реакцію та 
розвивають органну недостатність, однак осно-
вні механізми не з’ясовані. У деяких пацієнтів 
повідомлялося про імунну патологію після 
COVID-19, включаючи автоімунні та імуноопо
середковані розлади [18]. Патогенез COVID-19 
погано вивчений, однак дисрегуляція цитокі-
нів була запропонована як один із відповідних 
механізмів [15]. У пацієнтів із тяжким перебі-
гом COVID-19 розвивається глибоке запалення 
та поліорганна дисфункція, що узгоджується з 
синдромом «цитокінового шторму» [19]. «Цито-
кіновий шторм», який з’являється як механізм 
розвитку поліорганної недостатності при 
COVID-19, підтверджує гіпотезу про те, що своє-
часна відповідна протизапальна терапія може 
покращити клінічні результати та прогноз па-
цієнтів [20]. 

Наразі однією з актуальних проблем щодо 
COVID-19 залишається рецидив чи повторне за-
раження, що може залежати від імунної відпо-
віді господаря на SARS-CoV-2 у пацієнтів із 
COVID-19 [21]. Характеристики, значення та по-
тенційна причина позитивних діагнозів SARS-
CoV-2 у пацієнтів, які одужали від COVID-19 
(результат повторного виявлення РНК-пози
тивних на SARS-CoV-2), залишалися невідоми-
ми [22, 23]. Повторна інфекція коронавірусної 
хвороби 2019 (COVID-19) є новою проблемою, 
яка може виявитися однією з найбільших у 
контролі пандемії в майбутньому. Рецидивні 
інфекції можуть бути спричинені реактиваці-
єю сплячого коронавірусу типу 2 тяжкого го-
строго респіраторного синдрому (SARS-CoV-2) 
або повторним зараженням подібними або різ-
ними штамами SARS-CoV-2 [24]. Оскільки пан-
демія триває, особи з повторно виявленою по-
зитивною (RP) вірусною РНК SARS-CoV-2 серед 
пацієнтів, які одужали від COVID-19, виклика-
ють занепокоєння у громадському здоров’ї [25].

Повідомляється, що нещодавня пандемія 
COVID-19 має несприятливі наслідки, пов’язані 
зі створенням цитокінового шторму, багато 
компонентів якого є загальними для профілю 
експресії цитокінів пародонтиту. Пародонтит 
розглядався як тиха пандемія, яка має складну 
багатофакторну патофізіологію з доказовими 
твердженнями про імуноопосередкований па-
тогенез. Хоча захворювання пародонту ініцію-
ються бактеріями, які колонізують поверхню 

зуба та ясенну борозну, вважається, що реакція 
господаря відіграє важливу роль у розпаді спо-
лучної та кісткової тканин – ключових ознаках 
патологічного процесу. Проміжним механіз-
мом, що лежить між бактеріальною стимуля-
цією та руйнуванням тканин пародонта, є про-
дукція цитокінів, які стимулюють запальні 
процеси, активуючи ефекторні механізми [26].

Тривалий час вважалося, що патофізіологія 
пародонтиту ґрунтується саме на цитокіновій 
реакції [17]. Була продемонстрована підвище-
на кількість клітин, що продукують IL-17 у тка-
нинах ясен пацієнтів, які страждають як від 
гінгівіту, так і від пародонтиту порівняно зі 
здоровими контрольними групами. Крім того, 
у сироватці пацієнтів, які страждають від паро-
донтиту, були виявлені підвищені рівні IL-17 
[27]. Це підтверджує той факт, що збільшені 
рівні цитокінів, виявлені в тканині ясен при 
локальному запаленні відображають рівні ци-
токінів у системному кровообігу. 

Цей загальний шлях запальної реакції вка-
зує на можливий зв’язок між пародонтитом і 
несприятливими наслідками, пов’язаними з 
COVID-19, що підкреслює важливість контро-
лю за перебігом пародонтиту в епоху COVID-19. 
Це також вказує на наявність захворювань па-
родонта як фактора схильності до несприят-
ливих наслідків, пов’язаних із COVID-19. Важ-
ливо зазначити, що SARS-Cov-2 не є першим 
вірусом, який викликає не лише інфекційне 
захворювання COVID-19, але й має тривалі 
постінфекційні симптоми. Зв’язок між 
COVID-19 і пародонтитом потребує подальшо-
го дослідження для запобігання та адекватного 
лікування захворювань пародонтиту та конт
ролю за COVID-19. 

Метою дослідження було вивчити зв’язок 
між пародонтитом і постковідним синдромом 
через їхній цитокіновий зв’язок, щоби сформу-
вати основу для рекомендацій пацієнтам із па-
родонтитом, які мають підвищений ризик про-
яву несприятливих наслідків під час COVID-19.

Матеріали і методи. Дослідження проводи-
лись на базі КНП «Міська стоматологічна полі-
клініка» Рівненської міської ради. При вико-
нанні дослідження було дотримано правил 
безпеки пацієнтів, збережені права та канони 
людської гідності, а також морально-етичні 
норми відповідно до основних положень GSP 
(1996 р.), Конвенції Ради Європи про права лю-
дини та біомедицину (від 04.04. 1997 р.), Гель-
сінської декларації Всесвітньої медичної асоці-
ації про етичні принципи проведення 
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наукових медичних досліджень за участю лю-
дини (1964–2000 рр.) і наказу МОЗ України  
№ 281 від 01.11.2000 р., Declaration of Helsinki 
«World Medical Association Declaration of Helsinki 
Ethical Principles for Medical Research Involving 
Human Subjects» (2001 р.), етичного кодексу уче-
ного України (2009 р.), Рекомендації Міжнарод-
ного Комітету Редакторів Медичних Журналів 
(ICMJE). Комісія з біоетики Тернопільського на-
ціонального медичного університету імені  
І. Я. Горбачевського МОЗ України на засіданні 
(протокол № 75 від 01.11.2023 року) після роз-
гляду матеріалів дослідження ухвалила, що бу-
ли дотримані вимоги норм та принципів біое-
тики. Після ознайомлення з метою дослідження 
пацієнти підписували інформовану згоду.

Проведено стоматологічне обстеження 63-х 
пацієнтів віком 25–45 років, у анамнезі яких 
COVID-19. Із загального числа обстежених 47 
склали основну групу, в яких виявлено ура-
ження тканин пародонта. Групу контролю 
становили 16 осіб з інтактним пародонтом. 
Для визначення статусу пародонта та оцінки 
стану тканин пародонта застосовували комбі-
нований пародонтальний індекс (РІ), запро-
понований Russel. При його визначенні оці-
нюється стан пародонта навколо кожного 
зуба, при цьому враховується ступінь запа-
лення, глибина пародонтальних кишень, ру-
хомість зубів, деструкція кісткової тканини 
продонта. Для проведення рентгенологічного 
дослідження використовували ортопантомо-
граф «Veraviewepocs» («Morita», Японія), який є 
цифровою стоматологічною панорамною рент-
генівською установкою з високочастотним 
рентгенівським генератором. 

Для визначення рівня місцевого імунітету по-
рожнини рота проведено дослідження ротової 
рідини на вміст прозапальних (IL-1β, IL-6, TNF-α) 
та протизапальних цитокінів (IL-4, IL-10) мето-
дом твердофазового імуноферментного аналізу 
з використанням реагентів фірми «Вектор-Бест» 
на апараті «Multiskan FC». Вміст цитокінів вира-
жали у пг/мл.  Для об’єктивного судження про 
ступінь достовірності результатів дослідження 
застосовували варіаційно-статистичний метод 
аналізу отриманих результатів за допомогою 
персонального комп’ютера ІВМ 586 та приклад-
ної програми для роботи з електронними  
таблицями Microsoft Excel. Статистичну оброб-
ку матеріалу здійснювали методами парної ста-
тистики, метод відмінності з використанням 
t-критерію Стьюдента, кореляційного аналізу за 
допомогою пакета Sтатіsтіcа 6.0. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Визначення пародонтального статусу в хворих 
основної групи показало, що легкий ступінь 
гінгівіту було діагностовано у (19,15±2,12) % ви-
падків, середній ступінь – в (25,53±3,15) %, тяж-
кий ступінь – у (31,91±6,26) %, пародонтит – в 
(23,41±4,26) % випадків. Необхідно зазначити, 
що із числа пацієнтів віком 25–35 років, хворих 
на пародонтит, частота виявлення початкових 
форм запально-деструктивних процесів стано-
вила (23,08±4,12) %. Генералізований пародон-
тит (ГП) ІІ ст. тяжкості діагностували в 
(12,50±2,11) % випадків (р<0,05) у пацієнтів цьо-
го віку, що було в 1,85 раза більше, ніж ГП по-
чаткового – І ст. генералізованого пародонтиту 
ІІІ ст. тяжкості було виявлено в жодного паці-
єнта.

У пацієнтів віком 36–45 років спостерігали 
зменшення розповсюдження ГП початкового – 
І ст. до (11,53±1,21) % та збільшувалась частота 
виявлення розвинутих форм генералізованого 
пародонтиту ІІ ст. тяжкості в 3,29 раза 
(41,17±11,23) % випадків. Генералізованого па-
родонтиту ІІІ ст. тяжкості було діагностовано в 
одного пацієнта (2,13±0,12) %. Оцінка комбіно-
ваного пародонтального індексу в обстежених 
пацієнтів, хворих на ГП початкового – І ст., по-
казала, що зі збільшенням віку відмічалось 
зростання даних індексу РІ. Так, якщо у хворих 
віком 25–35 років значення РІ становило 
0,45±0,05, то у віковій групі 36–45 років відбува-
лось зростання даних індексу до (0,78±0,07) ба-
ла (р<0,05). Rtg-індекс рецесії ясен у обстежених 
основної групи віком 25–35 років складав 
1,89±0,21 (р>0,05) та збільшувався з віком паці-
єнтів. У віковій групі 36–45 років Rtg-індекс ре-
цесії був у 1,5 раза вищим стосовно даних осіб 
попередньої вікової групи та складав 2,83±0,12, 
р<0,01. 

Отже, при аналізі структури захворювань 
пародонта в пацієнтів, у анамнезі яких 
COVID-19, виявлено стійку тенденцію до збіль-
шення уражень навколозубних тканин генера-
лізованого характеру, які пов’язані з несприят-
ливою дією місцевих факторів і тривалим 
контактом мікрофлори зубної бляшки з ткани-
нами пародонта. При наявності місцевих і за-
гальних факторів розвивається хронічний за-
пальний процес у навколозубних тканинах, 
частіше з ураженням всього пародонтального 
комплексу (41,17±11,23) % випадків. Очевидно, 
це пов’язано з довготривалою несприятливою 
дією мікроорганізмів зубної бляшки та їх ток-
синів, а також впливом загальних факторів 
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внаслідок перенесеного захворювання на 
COVID-19, які призводять до розвитку хронічно-
го запального процесу в яснах та дистрофічно-
запального процесу в тканинах пародонта, що, 
очевидно, може призводити до розвитку авто-
імунних процесів із надмірною активацією 
імунокомпетентних клітин і виробленням ве-
ликої кількості запальних цитокінів.

Оскільки основною мішенню коронавірусу є 
альвеолярні клітини II типу, що визначає ди-
фузне ураження легеневої тканини, одночасно 
різко знижуючи кількість Т-лімфоцитів і бага-
торазово збільшуючи концентрацію проза-
пальних цитокінів, яка може викликати «ци-
токіновий шторм» – особливо тяжку форму 
системної запальної реакції, ми провели іму-
нологічні дослідження.

Визначення продукції прозапальних інтер-
лейкінів IL-1β, IL-6, TNF-α в хворих із постковід-
ним синдромом показало наявність змін в імун-
ному статусі у пацієнтів із захворюваннями 
пародонта. Так, ми встановили, що у хворих 
при гінгівіті легкого ступеня концентрації IL-1β, 
IL-6, TNF-α в ротовій рідині істотно не відрізня-
лись від аналогічних показників групи контро-
лю (0,49±0,01, 0,08±0,01, 0,53±0,04 відповідно) та 
становили 0,51±0,01, 0,09±0,01, 0,55±0,03 відповід-
но. У пацієнтів із гінгівітом середньої тяжкості 
вміст IL-1β становив 0,53±0,02, IL-6 – 0,09±0,01, 
TNF-α – 0,56±0,04. Концентрації інтерлейкінів IL-
6, TNF-α у ротовій рідині в групі хворих на гінгі-
віт тяжкого ступеня несуттєво підвищувались 
порівняно з показниками пацієнтів поперед
ньої групи та становили: IL-6 – 0,09±0,02, TNF-α – 
0,57±0,04, а вміст IL-1β підвищувався істотніше 
(0,57±0,02). 

Загострення хронічного запалення тканин 
пародонта при пародонтиті супроводжувалось 
підвищеним викидом інтерлейкінів проза-
пальної ланки – цитокінів IL-1β, IL-6, TNF-α. 
Так, концентрація IL-1β перевищувала показ-
ник здорових осіб у 2,46 раза (1,21±0,01), IL-6 – в 
1,83 раза (0,16±0,014), TNF-α – в 1,45 раза 
(0,79±0,03; р<0,05) та корелювала з тяжкістю за-
хворювання. 

Вміст протизапальних цитокінів IL-4 та IL-10 
у ротовій рідині перевищував значення анало-
гічного показника в осіб групи контролю в 4,37 
та 2,21 раза відповідно. Виражене вивільнення 
медіаторів запалення – прозапальних цитокі-
нів IL-1β, IL-6, TNF-α та протизапальних цитокі-
нів IL-4, IL-10 в ротовій рідині пацієнтів у по-
стковідний період, очевидно, може свідчити 
про «цитокіновий шторм», який з’являється як 

механізм розвитку поліорганної недостатності 
при COVID-19. 

Посилення активності викиду цитокінів IL-
1β, IL-6, TNF-α при захворюваннях тканин паро-
донта проходить під впливом ряду факторів, 
основними з яких є наявність пародонтопато-
генних мікроорганізмів та продуктів їх життє-
діяльності, власних змінених клітин і тканин 
тощо. Імуносупресивна дія численних етіоло-
гічних факторів захворювань тканин пародон-
та у пацієнтів із постковідним синдромом су-
проводжується змінами в імунній системі, в 
результаті яких активується викид прозапаль-
них інтерлейкінів IL-1β, IL-6 та TNF-α. Отже, 
при циркуляторних порушеннях на фоні вира-
женого тканинного дисметаболізму в ткани-
нах пародонта ініціюється механізм імуноза-
пальної активації, що призводить до стимуляції 
синтезу імунокомпетентними клітинами гу-
моральних медіаторів запалення – цитокінів 
IL-1β, IL-6, TNF-α, IL-4, IL-10. Підвищена продук-
ція простагландинів та лейкотрієнів викликає 
локальне розширення судин, набряк, ексуда-
цію, міграцію формених елементів крові та гі-
перпродукцію прозапальних цитокінів. Інфек-
ційно-запальний процес із пародонтальної 
кишені поширюється на кісткову тканину аль-
веолярного відростка та призводить до актива-
ції остеокластогенезу, посилюючи процеси ре-
зорбції кісткової тканини.

Тому нормалізація процесів надмірної про-
дукції цитокінів є одним із важливих аспектів 
патогенетичного підходу до вибору адекватно-
го лікування запальних процесів тканин паро-
донта для забезпечення балансу запальної ре-
акції та попередження компенсаторного 
синдрому антизапальної відповіді в пацієнтів 
із постковідним синдромом. Можна припусти-
ти, що збільшення утворення про- та протиза-
пальних цитокінів, яке забезпечує стабільно 
високий їх рівень, що виникає при захворю-
ваннях тканин пародонта в постковідний пері-
од, має важливе значення для пошуку сучас-
них, своєчасних і коректних методів 
діагностики, раціонального підходу до ліку-
вання, узгоджених зі стандартами доказової 
медицини. 

Після одужання пацієнти з COVID-19, які бу-
ли інфіковані вірусом SARS-COV-2, доволі три-
валий час через тижні, місяці і навіть роки піс-
ля гострого зараження мають мультисистемні 
симптоми, які можуть бути проявами постко-
відного синдрому [28]. Збереження клінічних 
симптомів у інфікованих осіб протягом щонай-
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менше трьох місяців після початку захворю-
вання або поява нових симптомів, що трива-
ють більше двох місяців, без будь-яких інших 
пояснень та альтернативних діагнозів були на-
звані long COVID, long haul COVID, пост-COVID-
19-стани, хронічний COVID або постгострі на-
слідки SARS-CoV-2 (PASC). Long COVID 
характеризується як сузір’я симптомів і розла-
дів, які широко варіюють у своїх проявах. Крім 
того, механізми, що лежать в основі тривалого 
COVID, до кінця не вивчені, що перешкоджає 
ефективним варіантам лікування [29]. Краще 
розуміння патофізіологічних механізмів, що 
лежать в основі PASC, має важливе значення 
для керування профілактикою та лікуванням. 
Сьогодні розглядаються потенційні механізми 
та гіпотези, які пов’язують інфекцію SARS-CoV-2 
із довгостроковими наслідками для здоров’я, 
включаючи вірусноініційовані хронічні син-
дроми.

Хоча пост-COVID-19-стани можуть бути на-
слідком довготривалого ушкодження органів, 
пов’язаного з гострою фазою інфекції, припус-
кається, що специфічні патогенетичні шляхи 
посилюють початкове захворювання, негатив-
но впливаючи на багато органів і призводячи 
до розвитку більш пізніх симптомів. Таким чи-
ном, цей багатофакторний стан має понад 200 
симптомів і вражає численні тканини, органи 
та біологічні системи різною мірою. Наразі 
імунна дисрегуляція, автоімунітет, дизавтоно-

мія, ендотеліальна дисфункція, прихована ві-
русна персистенція, реактивація вже існуючих 
хронічних вірусних інфекцій, а також коагуло-
патії є одними з основних описаних основних 
патофізіологічних механізмів [30–32]. 

Висновки. Після гострої фази COVID-19 клі-
нічна історія пацієнтів вказує на наявність 
постковідного синдрому – середньо- та довго-
строкових симптомів, які можуть впливати на 
стан тканин пародонта, посилюючи перебіг 
вже наявного патологічного процесу та підви-
щуючи ризик його виникнення. Одним із пато-
генетичних механізмів, що виникає при захво-
рюваннях тканин пародонта у постковідний 
період, є збільшення утворення про- та проти-
запальних цитокінів, яке забезпечує стабільно 
високий їх рівень. Спільний механізм патоге-
незу для стану пародонта та постковідного син-
дрому – «цитокіновий шторм» – має важливе 
значення для пошуку сучасних, своєчасних і 
коректних методів у діагностиці, раціонально-
го підходу до лікування, узгоджених зі стандар-
тами доказової медицини. 

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним вважаємо розробку комплексних 
диференційно-профілактичних заходів, індиві-
дуальних планів реабілітації з мультидисци-
плінарним підходом до пацієнтів із постковід-
ним синдромом, які мають ураження тканин 
порожнини рота з метою покращення стомато-
логічного здоров’я.
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Clinical and Pathogenetic Aspects of Oral Cavity Disorders in Patients 
with Post-COVID Syndrome

Summary. The pathogenesis of inflammatory periodontal diseases is based on an immunologically mediated 
inflammatory response in periodontal tissues under the influence of specific microflora. The new severe acute 
respiratory syndrome coronavirus-2 (SARS-CoV-2) significantly affects the condition of oral cavity organs, 
particularly the microbiome.
The aim of the study – to investigate the relationship between periodontitis and post-COVID syndrome 
through their cytokine connection, in order to form a basis for recommendations in the COVID era for patients 
with periodontitis who have an increased risk of adverse consequences.
Materials and Methods. A dental examination was conducted on 63 patients aged 25–45 years with a history 
of COVID-19, of which 47 patients were found to have periodontal tissue lesions (main group). Assessment of 
periodontal tissue condition was performed clinically, using the combined periodontal index (PI), and radio-
graphic examination. The content of pro-inflammatory (IL-1β, IL-6, TNF-α) and anti-inflammatory cytokines 
(IL-4, IL-10) in oral fluid was determined by enzyme-linked immunosorbent assay.
Results and Discussion. Determination of periodontal status in patients of the main group showed that mild 
gingivitis was diagnosed in (19.15±2.12) % of cases, moderate gingivitis in (25.53±3.15) %, severe gingivitis in 
(31.91±6.26) %, and periodontitis in (23.41±4.26) % of cases. In patients aged 25-35 years, the frequency of de-
tection of initial forms of inflammatory-destructive processes was (23.08±4.12) %, generalized periodontitis of 
II degree – in (12.50±2.11) %. In patients aged 36–45 years, generalized periodontitis of I degree was diagnosed 
in (11.53±1.21) %, II degree – in (41.17±11.23) %, III degree – in (2.13±0.12) %. The periodontal index in patients 
with generalized periodontitis of I degree aged 25–35 years was 0.45±0.05, in 36–45-year-olds – (0.78±0.07) 
points. The radiographic index of gingival recession in 25–35-year-olds was 1.89±0.21, in the 36–45 age group 
it was 1.5 times higher. Determination of IL-1β, IL-6, TNF-α content in the oral fluid of patients showed an 
increase in their levels by 2.46, 1.83, and 1.45 times respectively, which correlated with the severity of the dis-
ease. The content of anti-inflammatory cytokines IL-4 and IL-10 in oral fluid exceeded the values of the same 
indicator in the control group by 4.37 and 2.21 times respectively, which may indicate a "cytokine storm".
Conclusions. One of the pathogenetic mechanisms that occurs in periodontal tissue diseases in the post-COV-
ID period is an increase in the formation of pro- and anti-inflammatory cytokines, which ensures their consis-
tently high level. The common pathogenesis mechanism for periodontal condition and post-COVID syndrome 
- the "cytokine storm" – is important for finding modern, timely, and correct diagnostic methods, a rational 
approach to treatment, consistent with evidence-based medicine standards.

Key words: COVID-19; post-COVID-19 syndrome; inflammatory periodontal diseases; inflammatory diseases; 
immune responses; cytokine storm.
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