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Пародонтит і метаболічно асоційована 
стеатотична хвороба печінки (МАСХП): 

міждисциплінарний погляд на проблему
	▷ Актуальність. Сучасна медицина дедалі більше відходить від локального лікування окремих органів 

на користь системного підходу. Одним із найяскравіших прикладів такого взаємозв’язку є поєднання мета-
болічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки (МАСХП) та пародонтиту. Особливості функціонування 
порожнини рота і печінки як компонентів травної системи досліджують постійно, але на їх роль у підтриманні 
гомеостазу організму почали звертати увагу порівняно нещодавно. Розуміння екологічних тригерів мікробної 
патогенності та медіаторів запалення сприятиме появі перспективних напрямів у профілактиці та лікуванні 
пародонтиту у пацієнтів з МАСХП. 

	▷ Здійснено короткий огляд наявних даних щодо захворювань пародонта у пацієнтів із МАСХП з метою 
надання рекомендацій з лікування. Попередні обсерваційні дослідження доводять зв’язок між тяжким пере-
бігом захворювань пародонта та гіршими результатами у пацієнтів із МАСХП. Необхідні подальші дослідження 
для вдосконалення рекомендацій щодо лікування пародонтиту у цієї групи пацієнтів. Безумовно, стоматолог 
може стати першим фахівцем, який помітить метаболічні порушення у пацієнта. Сучасні знання, засновані на 
цих дослідженнях, свідчать про потенційні переваги скринінгу та лікування захворювань пародонта у пацієн-
тів із захворюваннями печінки.

Висновки. Етіологія захворювань печінки може корелювати із розвитком захворювань пародонта, проте 
необхідні подальші дослідження щодо їх взаємозв’язку та міждисциплінарних підходів до реабілітації таких 
пацієнтів. Упровадження скринінгу МАСХП у хворих із рефрактерним і тяжким пародонтитом дасть змогу 
перейти від «дентальної терапії» до комплексного управління здоров’ям пацієнта. 
Ключові слова:  � пародонтит, метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки, вісь рот–кишківник–
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Вступ

Сучасна медицина дедалі більше відходить від ло-
кального лікування окремих органів на користь 
системного підходу. Одним із найяскравіших при-
кладів такого взаємозв’язку є поєднання метабо-
лічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки 
(МАСХП) та пародонтиту. Обидва захворювання 
мають спільне підґрунтя — системне запалення 
низької інтенсивності та метаболічні порушен-
ня. Між ротовою порожниною, кишківником і 
печінкою існують тісні еволюційно сформовані 
анатомічні та функціональні зв’язки. Особливос-
ті функціонування порожнини рота і печінки як 
компонентів травної системи досліджують по-
стійно, але на їх роль у підтриманні гомеостазу 

організму почали звертати увагу порівняно нещо-
давно [1, 2]. Тож розуміння екологічних тригерів 
мікробної патогенності та медіаторів запалення 
сприятиме появі перспективних напрямів у про-
філактиці та лікуванні пародонтиту у пацієнтів з 
МАСХП [1–3].

Визначення та міркування
МАСХП сьогодні розглядається як системний 
прояв метаболічного синдрому. Близько 25 % 
дорослого населення світу страждає на мета-
болічно-асоційовану жирову хворобу печінки 
(МАСХП — MASLD), яка раніше була відома як 
неалкогольна жирова хвороба печінки (НЖХП — 
NAFLD) (рис. 1) [1, 2, 4].
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Істотні зміни способу життя за останні 20 
років призвели до того, що MAСХП стала най-
поширенішим захворюванням печінки [4–7]. Дві 
третини пацієнтів з ожирінням і цукровим діа-
бетом 2-го типу мають стеатотичну печінку, як 
підвищений індекс маси тіла, так і вісцеральне 
ожиріння визнаються факторами ризику МАСХП 
(рис. 2) [3, 8, 9].

Нові дані свідчать про переконливу взаємодію 
між пародонтитом і MAСХП, потенційно опосе-
редковану спільними факторами ризику, такими 
як ожиріння, інсулінорезистентність і хронічне 
системне запалення (рис. 3). Крім того, останні 
дослідження довели, що у людей із хронічними 
захворюваннями печінки спостерігається дисба-
ланс мікробіоцинозу [9–11].

Хронічний пародонтит — це репрезентативне 
полімікробне захворювання ротової порожни-
ни, яке безпосередньо пов’язане з дисбалансом 
орального мікробіому, що викликає пародонталь-

Дисліпідемія АГ Надмірна маса тіла 
ІМТ ⩾ 25 кг/м2 

Толерантність 
до глюкози 
ЦД ІІ типу

Metabolic 
Dysfunction-Associated 
Steatotic Liver Disease 

(MASLD)

Кардіометаболічний критерій (мінімум 1)

Steatotic Liver Disease (SLD)            Стеатотична хвороба печінки

Стеатотична хвороба печінки, 
асоційована з метаболічною 

дисфункцією

Рис. 1. Метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки (МАСХП). Нова номенклатура. (За: [5]).

GCKR

 

Flour

SODA

Інсулінорезистентність 	 – або ↑
Ожиріння	 –
Дисліпідемія	 ↓
Цукровий діабет 2-го типу	 ↑ 
ССЗ	 – або *
МАСГ	 ↑ або ↑↑ 
Фіброз	 ↑ або ↑↑ 

Інсулінорезистентність 	 ↑↑
Ожиріння	 ↑↑
Дисліпідемія	 ↑↑↑
Цукровий діабет 2-го типу	 ↑↑ 
ССЗ	 ↑↑
МАСГ	 ↑ 
Фіброз	 ↑

Інсулінорезистентність 	 ↑↑
Ожиріння	 ↓
Дисліпідемія	 ↑
Цукровий діабет 2-го типу	 ↑↑ 
ССЗ	 ↑↑
МАСГ	 ↑ 
Фіброз	 ↑

Рис. 2. Фактори ризику МАСХП та їх взаємозв’язок з інсулінорезистентністю, ожирінням, дисліпідемією, діабетом 2-го типу, 
серцево-судинними захворюваннями, МАСГ і фіброзом. (За: [1]).

Рис. 3. Схематичне зображення руйнування альвеолярної 
кістки під час запальної реакції в тканинах пародонта
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не запалення та втрату альвеолярної кісткової 
тканини (рис. 4) [12–14].

На думку дослідників, вісь рот–кишківник–
печінка через мікробну транслокацію та імунну 
модуляцію слугує ключовим механізмом, що по-
єднує хронічний пародонтит і МАСХП. Основною 
сполучною ланкою цього процесу є дисрегульова-
ний перехресний контакт (crosstalk) між мікробі-
омом хазяїна та його імунною системою [15–17]. 
Дисрегульований контакт сьогодні розглядається 
не лише як симптом, а як один із головних ру-
шіїв багатьох «хвороб цивілізації». Особливо це 
стосується імунних аспектів взаємодії печінки та 
кишківника. Слизова оболонка кишківника не 
лише виконує функцію механічного бар’єра, а й 
забезпечує імунну відповідь на патогени під час 
збереження толерантності до власної флори, що 
запобігає транслокації антигенів у внутрішнє се-
редовище організму (рис. 5, с. 130) [18–20].

Тобто коли комунікація між мікробіомом хазя-
їна та його імунною системою стає дисрегульова-
ною, імунна система починає реагувати надмірно 
або некоректно, що призводить до хронічного за-
палення, аутоімунних захворювань, метаболічних 
розладів (ожиріння, діабету 2-го типу, МАСХП) та 
запальних захворювань кишківника.

Пародонтальні патогени вивільняють фактори 
вірулентності, такі як ендотоксини, пептидогліка-
ни та мікробну ДНК, що безпосередньо потрапля-
ють у травну систему. Ці компоненти взаємодіють 
з Toll-подібними рецепторами (TLR) на поверхні 
епітелію кишківника та Nod-подібними рецеп-
торами (NLR) у клітинах, ініціюючи каскади за-
пального сигналювання. Одночасно активуються 
імунні шляхи, опосередковані клітинами Th17, 
що сприяє секреції прозапальних цитокінів, зо-
крема IL-1, IL-6 та IL-8. Це запальне середовище 
посилює запалення кишківника, створюючи пет-
лю зворотного зв’язку, яка ще більше посилює 

активацію клітин Th17 та макрофагів. У резуль-
таті посилюються системні імунні шляхи, що 
підвищує рівень запальних цитокінів та приско-
рює прогресування пародонтального запалення. 
Крім того, бактерії та їх медіатори запалення 
з пародонтальних ділянок можуть потрапляти 
в системний кровообіг. Цей процес призводить 
до бактеріємії, ендотоксемії та ще серйозніших 
ускладнень [18–20].

Основні механізми взаємодії
Дисбаланс мікробіоти. Між ротовою порожни-
ною, кишківником і печінкою існують тісні ево-
люційно сформовані анатомічні та функціональні 
зв’язки. Якщо особливості функціонування цих 
органів як компонентів системи травлення давно 
є об’єктом наукових досліджень, то їх роль у під-
триманні гомеостазу організму почали вивчати 
нещодавно. Нормальна молекулярна комунікація 
між організмом людини і мікробіомом (бактері-
ями, вірусами, грибами), що населяє кишківник, 
шкіру чи слизові оболонки, є основою гомеоста-
зу. Мікробіоценоз кишківника відіграє важливу 
роль у підтриманні цілісності бар’єра кишківни-
ка, зменшенні бактеріальної транслокації, фор-
муванні та модуляції активності місцевої імунної 
системи, має регуляторний вплив на метаболічні 
процеси організму. Зниження бар’єрної функції 
кишківника призводить до контакту транслоко-
ваних антигенів бактеріального генезу та інших 
ксенобіотиків зі структурами адаптативного 
імунітету, та через портальний кровотік із лім-
фоїдними структурами печінки запускає каскад 
запальних реакцій, як наслідок —розвиваються 
патологічні процеси гепатобіліарної зони та по-
рушується обмін речовин [21–24].

Мікрофлора ротової порожнини є екологіч-
ною системою, в якій міститься 4–5 млрд мікро-
організмів (рис. 6, с. 131). Вони представлені 
відносно стабільною групою аеробів і анаеробів. 
Видовий склад мікробної флори людини в нор-
мі сягає понад 700 видів (бактерії, гриби, віруси, 
археї), але їх кількість може значно коливатися. 
Мікробіом порожнини рота є другою за вели-
чиною мікробною спільнотою після кишківника 
і складається переважно з бактерій, які живуть 
і розмножуються в оральній біоплівці. Біоплів-
ка  — це складний (найчастіше мультивидовий) 
шар мікроорганізмів, що характеризується виді-
ленням позаклітинної матриці, яка утримує мі-
кроорганізми разом, виконує захисну функцію та 
допомагає прикріплятися до поверхонь, зазвичай 
до твердої поверхні зубів. Основні ніші існування: 
зуби, ясенна борозна, спинка язика, слизові обо-
лонки. Мікробіом язика істотно відрізняється від 

Мікробні патогени

Фактори 
ризику

Пародонтит

Сприйнятливий 
організм

Рис. 4. Багатофакторна природа пародонтиту. (За: [14]).
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мікробіому ясенної борозни 
організму [20, 25, 26].

Розуміння процесів ко
мунікації мікробіому кішків-
ника та ротової порожнини 
сприяє появі перспективних 
напрямів у профілактиці та 
лікуванні широкого спектра 
патологічних станів, напри-
клад, порушень харчової то-
лерантності, деяких алер-
гійних захворювань [27–29]. 
Дослідники запропонували 
гіпотезу «вісь рот–кишків-
ник–печінка», припускаючи, 
що пародонтопатичні мі-
кроорганізми можуть про-
никати в системний кро-
вообіг через пошкоджений 
епітелій ясенних кишень 
або колагенові волокна та 
матрикс у межах сусідньої 
сполучної тканини [30, 31]. 
Така інфільтрація може при-
звести до бактеріємії або 
ендотоксемії, що дасть мож-
ливість патогенним бакте-
ріям поширюватися та ко-
лонізуватися у різних орга-
нах по всьому тілу [30–32].

Пародонтопатогени ро
тової порожнини поділя-
ються на два порядки: I  по-
рядку — Porphyromonas 
gingivalis, Actinobacillus ac-
tinomycetemcomitans, Tan-
nerella forsythia; II поряд-
ку  — Treponema dentico-
la, Fusobacterium nucleatum, 
Prevotella intermedia. За па-
родонтиту бактерії потра-
пляють у системний кро-
вотік двома шляхами: шля-
хом прямої транслокації та 
ентеричним шляхом. Пря-
ма транслокація — через 
пошкоджені капіляри ясен-
них кишень безпосеред-
ньо у кровотік. Ентеричний 
шлях  — заковтування па-
тогенів, що призводить до 
дисбіозу кишківника, під-
вищення проникності бар’є-
ра та подальшої портальної 
ендотоксемії.

Потрапляючи в печінку, 
ліпополісахариди (LPS) бак-
терій активують рецептори 
TLR4 на клітинах Купфе-
ра, запускаючи каскад про-
запальних цитокінів (IL-6, 
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Рис. 6. Системний вплив мікробіоти порожнини рота на органи і системи. (За: [20]).
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ЛПС  (LPS) — ліпополісахариди; 
КЖК (SCFA) — коротколанцюгові жирні кислоти; 
ПАМП (PAMP) — �патоген-асоційовані 

молекулярні патерни;
EtOH — етанол.

Рис. 7. Циркулярна модель перехресної взаємодії між пародонтитом, мікробіотою кишківника, цукровим діабетом 
і метаболічним синдромом у патогенезі неалкогольної жирової хвороби печінки [20].
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TNF-α), що поглиблює інсулінорезистентність. 
Тобто мікробіом порожнини рота безпосеред-
ньо впливає на склад мікрофлори кишківника, 
зміна якої є ключовим фактором прогресування 
МАСХП до стеатогепатиту та фіброзу. Враховую-
чи прямий зв’язок між ротовою порожниною та 
шлунково-кишковим трактом, мікробіота рото-
вої порожнини неминуче взаємодіє з мікробіо-
тою шлунково-кишкового тракту та впливає на 
неї. Однак дослідження впливу мікробіоти киш-
ківника на мікробіоту ротової порожнини все ще 
залишається обмеженим [26, 31–33].

Системне запалення. Дослідження на тва-
ринах показали, що пародонтопатичні бактерії, 
такі як Porphyromonas gingivalis та Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, викликають підвищену 
інсулінорезистентність і непереносимість глю-
кози через дисбіоз кишківника, а також запален-
ня печінки, відкладення жиру та фіброз [20–24, 
34]. Ці зв’язки між пародонтальними бактерія-
ми та НЖХП також підтверджені епідеміологіч-
ними дослідженнями [21, 25–28, 34], зокрема з 
поперечними та когортними експериментами, а 
також підкріплені клінічними спостереженнями, 
які показують, що пародонтальне лікування по-
кращує НЖХП [27, 29, 33, 35]. Пародонтопатоге-
ни (наприклад, Porphyromonas gingivalis) та їхні 
токсини потрапляють у кровотік, стимулюючи 
вироблення прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-6, 
С-реактивний білок), які посилюють інсуліноре-
зистентність та стеатоз печінки.

Оксидативний стрес є заключною ланкою 
патогенезу обох станів. Надмірне утворення 
вільних радикалів призводить до одночасного 
пошкодження як тканин пародонта, так і гепа-
тоцитів.

1) Пародонтит: локальний рівень. Первинне 
викидання АФК: бактеріальна біоплівка (зокрема 
P. gingivalis) є постійним подразником. Міграція 
фагоцитів: у зону інфекції спрямовуються ней-
трофіли та макрофаги. Респіраторний вибух: для 
знищення бактерій нейтрофіли активують фер-
мент НАДФН-оксидазу, що перетворює кисень 
на супероксид-радикал (O2

– .). Деструкція тканин: 
за хронічного запалення надлишок радикалів 
атакує власні структури організму — колаген та 
кісткову тканину щелепи. 

2) Системна транслокація запалення. Запаль-
ний процес поширюється двома шляхами: пря-
мий (бактеріємія) — через пошкоджені капіляри 
ясен бактерії та їхні фрагменти (ліпополісахари-
ди) потрапляють у кровотік; непрямий (цитокі-
новий)  — тканини ясен виділяють прозапальні 
маркери (TNF-α, IL-1β, IL-6), які підвищують рі-
вень оксидації в усьому організмі. 

3) МАСХП: печінкова ланка. МАСХП ґрунтуєть-
ся на накопиченні тригліцеридів у гепатоцитах. 
Активація клітин Купфера: бактеріальні токсини 
з ротової порожнини активують імунні клітини 
печінки, що провокує додаткове викидання ак-
тивних форм кисню (АФК). Ліпопероксидація: 
вільні радикали атакують жири в печінці. Це пе-
ретворює відносно безпечний стеатоз (ожиріння 
печінки) на активне запалення — стеатогепатит 
[28, 30, 31, 35].

4) Порочне коло (vicious cycle). Процес стає цик
лічним: уражена печінка синтезує білки гострої 
фази (зокрема С-реактивний білок), які через 
кровотік повертаються до ясен, посилюючи їхню 
чутливість до бактерій. Оксидативний стрес у пе-
чінці виснажує запаси системних антиоксидантів 
(наприклад, глутатіону), що позбавляє тканини 
пародонта природного захисту [27, 29, 31, 32].

Оксидативний стрес у печінці знижує рівень 
загальних антиоксидантів (глутатіону), що ро-
бить ясна ще беззахиснішими перед пародон-
топатогенами (рис. 7, 8). Пародонтит посилює 
оксидативний стрес і викликає дисбактеріоз у 
кишківнику, вивільняючи ендотоксини, які по-
силюють запалення та фіброгенез у печінці, що 
призводить до МАСХП та зрештою до цирозу.

Розуміння цього зв’язку означає, що лікуван-
ня пародонтиту може знизити рівень ферментів 
печінки (ALT, AST), а терапія печінки може покра-
щити стан ясен (рис. 9) [31, 33–35].

Скринінг МАСХП 
на прийомі стоматолога

Незважаючи на відсутність єдиних міжнародних 
стандартів лікування пародонтиту на тлі МАСХП, 
терапія має базуватися на загальноприйнятих 
клінічних протоколах [34–36]. Часто саме стома-
толог під час огляду виявляє перші ознаки мета-
болічних розладів за такими основними «черво-
ними прапорцями»:

• наявність метаболічних факторів ризику: 
надмірна вага (ІМТ > 25 кг/м²), цукровий діабет 
2-го типу або артеріальна гіпертензія;

• рефрактерний пародонтит: коли стандартне 
лікування ясен не дає стійкого результату;

• специфічні скарги: ксеростомія (сухість у 
роті), неприємний запах (галітоз), обкладеність 
язика, складна адаптація до знімних протезів, 
неприємні відчуття в язику.

Під час стоматологічного огляду пацієнт має 
пройти базовий пародонтальний огляд (PSR-тест), 
зокрема: оцінювання топографії ясен, зондування 
глибини кишені, рецесії та рівня прикріплення. 
Це обстеження також передбачає оцінку стану 
під’ясенної ділянки, вимірювання таких пара-
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NAFL — неалкогольна жирова 
дистрофія печінки; NASH — 

неалкогольний стеатогепатит; 
ROS — активні форми кисню



134    ISSN 1992-576X    ISSN 2786-7641 Сучасна стоматологія  •  ACTUAL DENTISTRY 1(130)/2026

ФУНДАМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

метрів, як кровоточивість під час зондування, 
нагноєння та клінічний стан фуркації, а також 
виявлення ендодонтично-пародонтальних ура-
жень.

Алгоритм первинного скринінгу (STEAP):
S (Survey) — опитування щодо наявності діа-

бету та гіпертонії;
T (Tests) — аналіз індексу маси тіла та окруж-

ності талії;
E (Evaluation) — оцінка стану пародонта за 

індексом CPITN;
A (Advice) — рекомендація звернутися до те-

рапевта / гастроентеролога для перевірки фер-
ментів печінки (АЛТ, АСТ) та УЗД.

Обговорення
Дані літератури свідчать, що пародонтит пов’яза-
ний із прогресуванням та гіршими наслідками за-
хворювання печінки через дисбактеріоз ротової 
порожнини, транслокацію через мікроураження 
ясен, що призводить до бактеріємії, або трансло-
кацію через ковтання, що спричинює дисбакте-
ріоз кишківника. На жаль, поки що немає чітких 
впроваджених рекомендацій щодо лікування 
захворювань пародонта у пацієнтів із хронічни-
ми захворюваннями печінки. Необхідні критерії 
терапії у цій популяції, які будуть відповідати 
чинним рекомендаціям щодо лікування та мати 
міждисциплінарні підходи. Безумовно, стомато-
лог може бути першим фахівцем, який виявить 
метаболічні порушення у пацієнта.

Враховуючи взаємозв’язок між захворювання-
ми пародонта та печінки, усім пацієнтам із захво-
рюваннями печінки доцільно дотримуватися пла-

нового огляду порожнини рота у стоматолога для 
оцінювання стану тканин пародонта, карієсу, стану 
зубних реставрацій та протезів, а також будь-яких 
додаткових проблем, пов’язаних із зубами або 
імплантатами. До пацієнтів із МАСХП може бути 
застосований загальний підхід лікування захворю-
вань пародонта, що передбачає поєднання зміни 
способу життя, корекцію метаболізму, контроль 
глікемії та місцевих нехірургічних та хірургічних 
методів лікування тканин пародонта. Пацієнтів з 
тяжким пародонтитом слід розглядати як групу 
ризику щодо захворювань печінки, а пацієнти з 
діагностованою МАСХП потребують обов’язкового 
диспансерного спостереження у стоматолога.

Висновки
Попередні обсерваційні дослідження доводять 
зв’язок між тяжким перебігом захворювань па-
родонта та гіршими результатами у пацієнтів із 
МАСХП. Для вдосконалення рекомендацій щодо 
лікування пародонтиту у цієї групи пацієнтів 
необхідні подальші дослідження. Сучасні знання, 
засновані на цих дослідженнях, свідчать про по-
тенційні переваги скринінгу та лікування захво-
рювань пародонта у пацієнтів із захворюваннями 
печінки. Хоча етіологія захворювань печінки може 
корелювати із розвитком захворювань пародонта, 
потрібне докладніше вивчення взаємозв’язку цих 
патологічних станів та міждисциплінарних підхо-
дів до реабілітації таких пацієнтів. Упроваджен-
ня скринінгу МАСХП у хворих із рефрактерним і 
тяжким пародонтитом дасть змогу перейти від 
«дентальної терапії» до комплексного управління 
здоров’ям пацієнта.
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Periodontitis and Metabolic Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease (MASLD): 
An Interdisciplinary Perspective

Renata Symonenko

Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Relevance. Modern medicine is increasingly moving away from local treatment of individual organs in favor of a 
systemic approach. One of the most striking examples of such a relationship is the combination of metabolic dys-
function-associated steatotic liver disease (MASLD) and periodontitis. The functioning of the oral cavity and liver as 
components of the digestive system has long been studied, but their role in maintaining systemic homeostasis has 
only recently attracted attention. Understanding environmental triggers of microbial pathogenicity and inflammatory 
mediators may open promising avenues for the prevention and treatment of periodontitis in patients with MASLD. 
A brief review of the available data on periodontal disease in patients with MASLD was conducted to provide treatment 
recommendations. Previous observational studies have shown a link between severe periodontal disease and worse 
outcomes in patients with MASLD. Further studies are needed to refine treatment recommendations for this group of 
patients. Importantly, the dentist may be the first specialist to detect metabolic abnormalities in a patient. Current 
knowledge suggests potential benefits of screening and treating periodontal disease in patients with liver disease. Con-
clusions. The etiology of liver disease may correlate with the development of periodontal disease, but further research 
is required to clarify their relationship and to develop interdisciplinary approaches to patient rehabilitation. Introducing 
MASLD screening in patients with refractory and severe periodontitis will enable a shift from “dental therapy” to com-
prehensive patient health management.

Keywords: � periodontitis; metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD); oral-gut-liver axis; microbiome; 
oxidative stress; screening.
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