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І.С. Лісецька, М.М. Рожко

Проведено огляд літератури щодо механізму виникнення захворювань тканин пародонту під впливом паління. Проаналізовано дані про поширення
шкідливої звички людства — паління як традиційних сигарет, так і альтернативних його видів. Паління — найпоширеніша шкідлива звичка в світі, що
набула характеру епідемії. На сьогодні сигарети розглядаються як наркотичні речовини, тому що з кожною випаленою сигаретою людина отримує певну
дозу нікотину, яка з часом викликає залежність організму і розвиток наркоманії, це найрозповсюдженіший вид побутової наркоманії, що становить
серйозну соціальну та медичну проблему. Крім того, ще в 2002 р. тютюновий дим було офіційно оголошено канцерогеном, що не має безпечного рівня
навантаження ним. Однаково шкідливо діє на організм активне й пасивне куріння, яке підриває здоров'я людини та загрожує її життю. Ротова
порожнина (РП) — це перший бар`єр на шляху тютюнового диму в організмі людини.Вплив тютюнопаління на органи і тканини РП, як і на весь організм,
насамперед визначається інтенсивністю та тривалістю хімічної, фізичної та термічної дії, а також індивідуальними морфофункціональними
особливостями слизової оболонки ротової порожнини (СОРП). Паління негативно впливає на органи РП, викликаючи специфічні для курців
захворювання, такі як онкологічні новоутворення, лейкоплакія Таппейнера, меланоз курців, а також поглиблює та сприяє прогресуванню
стоматологічних захворювань, що вже існують, наприклад тканин пародонту. Встановлено, що існує кореляційна залежність між інтенсивністю і стажем
паління та виникненням і розвитком патологічних змін у різних органах та системах Вивчення механізмів впливу традиційного та альтернативних видів
паління на тканини пародонту та СОРП в осіб підліткового та юнацького віку залишається не завершеним. У зв'язку з цим дослідження, спрямовані на
уточнення клінічних особливостей розвитку і перебігу основних стоматологічних захворювань у курців, особливо підліткового та юнацького віку,
а також пошук ефективних лікувально+профілактичних програм залишаються актуальними.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Smoking as a risk factor for periodontal disease
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A review of the literature on the mechanisms of periodontal disease under the influence of smoking. The data on the spread of the harmful habit of mankind —
smoking both traditional cigarettes and alternative types of smoking — are analyzed. Smoking is the most common epidemic in the world. Today, cigarettes are
considered drugs because with each cigarette burned, a person receives a certain dose of nicotine, which over time causes addiction and the development of
addiction, the most common type of domestic addiction, which is a serious social and medical problem.  In addition, back in 2002, tobacco smoke was official+
ly declared a carcinogen that does not have a safe level of exposure to it. Active and passive smoking are equally harmful to the body, undermining a person's
health and threatening his life. The oral cavity (RP) is the first barrier to tobacco smoke in the human body. The effect of smoking on the organs and tissues of
the RP, as well as on the whole body, is primarily determined by the intensity and duration of chemical, physical and thermal action, as well as individual mor+
phofunctional features  oral mucosa (SORP). Smoking adversely affects the organs of RP, causing smoker+specific diseases such as cancer, Tappeiner's leuko+
plakia, smoker's melanosis, and deepens and promotes the progression of pre+existing dental diseases, such as periodontal tissue. It is established that there is
a correlation between the intensity and experience of smoking and the occurrence and development of pathological changes in different organs and systems. The
study of mechanisms of traditional and alternative types of smoking on periodontal tissues and SORP in adolescents and adolescents remains incomplete. In this
regard, research aimed at clarifying the clinical features of the development and course of major dental diseases in smokers, especially adolescents and adoles+
cents, as well as the search for effective treatment and prevention programs remain relevant. The study of the mechanisms of influence of traditional and alter+
native types of smoking on periodontal tissues and SORP in adolescents and adolescents remains incomplete.  In this regard, research aimed at clarifying the
clinical features of the development and course of major dental diseases in smokers, especially adolescents and adolescents, as well as the search for effective
treatment and prevention programs remain relevant.
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Проведен обзор литературы о механизме возникновения заболеваний тканей пародонта под влиянием курения. Проанализированы данные о
распространении вредной привычки человечества — курение как традиционных сигарет, так и альтернативных его видов. Курение — самая
распространенная вредная привычка в мире, которая приобрела характер эпидемии. Сегодня сигареты рассматриваются как наркотические вещества,
потому что с каждой выкуренной сигаретой человек получает определенную дозу никотина, которая со временем вызывает зависимость организма и
развитие наркомании. Это самый распространенный вид бытовой наркомании, который представляет серьезную социальную и медицинскую проблему.
Кроме того, еще в 2002г. табачный дым было официально объявлено канцерогеном, не существует безопасного уровня нагрузки ним. Одинаково
вредно действует на организм активное и пассивное курение, которое подрывает здоровье человека и угрожает ее жизни. Ротовая полость (РП) — это
первый барьер на пути табачного дыма в организме людини.Влияние курения на органы и ткани РП, как и на весь организм, прежде всего определяется
интенсивностью и продолжительностью химического, физического и термического воздействия, а также индивидуальными морфофункциональными
особенностями слизистой оболочки ротовой полости (СОРП). Курение негативно влияет на органы РП, вызывая специфические для курильщиков
заболевания, такие как онкологические новообразования, лейкоплакия Таппейнера, меланоз курильщиков, а также углубляет и способствует
прогрессированию стоматологических заболеваний, которые уже существуют, например тканей пародонта. Установлено, что существует
корреляционная зависимость между интенсивностью и стажем курения и возникновением и развитием патологических изменений в различных
органах и системах Изучение механизмов влияния традиционного и альтернативных видов курения на ткани пародонта и СОРП у лиц подросткового и
юношеского возраста продолжается. В связи с этим исследования, направленные на уточнение клинических особенностей развития и течения
основных стоматологических заболеваний у курильщиков, особенно подросткового и юношеского возраста, а также поиск эффективных лечебно+
профилактических программ остаются актуальными.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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На сьогодні паління, найпоширеніша
шкідлива звичка в світі, що набула

характеру епідемії, широко поширеної серед
чоловіків, жінок і дітей [38]. Європа посідає
серед усіх регіонів ВООЗ перше місце з розпо�
всюдження щоденного паління серед дорослих
(10–38%, у залежності від країни) та підлітків,
експерти оцінюють ситуацію з палінням
в Україні як критичну, оскільки до цієї звички
щорічно долучаються понад 500 тисяч молодих
людей [18]. За даними МОЗ України 19 млн
населення палять сигарети, із кожним роком
цей показник стрімко зростає, за споживанням
сигарет країна посідає 17�е місце у світі. Зага�
лом, число курців серед населення за останні
10 років збільшилося у п'ять разів [31,32,46].
На сьогодні сигарети розглядаються як нарко�
тичні речовини, тому що з кожною випаленою
сигаретою людина отримує певну дозу нікоти�
ну, яка з часом викликає залежність організму
і розвиток наркоманії, це найрозповсюджені�
ший вид побутової наркоманії, що становить
серйозну соціальну та медичну проблему
[1,31]. Крім того, ще в 2002 р. тютюновий дим
було офіційно оголошено канцерогеном, що не
має безпечного рівня навантаження ним.
Щорічно паління вбиває 7 млн людей, 890000
з яких є пасивними курцями. Пасивне й актив�
не паління однаково негативно впливає на здо�
ров'я людини. Активні і пасивні курці вдиха�
ють однакову кількість токсинів. За приблиз�
ними оцінками ВООЗ (2016), близько 40%
дитячого населення пасивно палять внаслідок
активного паління їх батьків. Дослідниками
було встановлено, що концентрація головного
маркера навантаження тютюновим димом —
котиніна у 55% дітей підвищена [12,33,43]. 

Викликає занепокоєння той факт, що паління
тютюну є дуже поширеним серед підлітків та
дітей, у яких досить швидко виникає звикання до
нікотину: кожний третій підліток 12–14 років і
кожний другий підліток старший за 15 років
палить сигарети. Біля 80% людей починають
палити сигарети у віці до 18 років. [26,31].

Разом з тим, за останні роки в нашій країні
спостерігається позитивна тенденція до зни�
ження рівня поширеності паління традиційних
сигарет серед підлітків та молоді, але водночас
відбувається зростання популярності альтерна�
тивних видів паління, а саме електронних сига�
рет (Е�сигарети, вейпи), пристроїв для нагрі�
вання тютюну (IQOSи), а подекуди — виробів
зі зниженим вмістом тютюну (нюхальний,
жувальний тютюн тощо). Так, наприклад,

кількість вейперів швидко зростає: якщо
у 2013 році їх було 2,8 млн осіб, то у 2015 році —
вже 5,1 млн. Частка підлітків, що палили елек�
тронні сигарети, становила 18,4% (хлопці —
22,6%, дівчата — 14,0%, р<0,05), що у 2 рази
перевищує частку щоденних курців традицій�
них сигарет — 9,2% опитаних (10,8% хлопців
і 7,7% дівчат) [9,16,19].

Через це в усьому світі паління залишається
важливою проблемою всебічного та глибокого
вивчення механізмів патогенетичного впливу
екзо� та ендогенних факторів, а саме, шкоди
паління на функціональний стан органів
і систем організму, на здоров’я людини в ціло�
му та розробку на основі цього необхідних діаг�
ностичних критеріїв і оптимальних методів
профілактики та лікування захворювань, що
виникають під їх дією [22,23,34].

Численними дослідженнями було вивчено
склад тютюнового диму і механізм токсичної
дії його компонентів. У димі сигарет міститься
біля 1900 компонентів, під впливом яких
можлива токсична, мутагенна та канцерогенна
дія на організм людини. До його складу входять
нікотин, аміак, піримідинові основи, діоксин,
оксид вуглецю, сірководень, ціаніди, синильна,
оцтова й мурашина кислоти, поліфеноли,
частинки нікелю, кадмію, полонію та інші ток�
сичні речовини, що потрапляють в організм
людини під час затягування з димом. Напри�
клад, одна сигарета містить близько 1 г тютюну
та від 1,2 до 2,5 мкг кадмію; в одній пачці
(20 сигарет) міститься 100 мг нікотину, 32 мг
аміаку, 0,8 мг синильної кислоти, 0,4 мг оксиду
вуглецю та багато інших речовин [31].

Електронна сигарета — це пристрій для
куріння на акумуляторі з катриджем. Рідина
катриджу містить пропіленгліколь і рослинний
гліцерин у ролі розчинника, нікотин і аромати�
затори; прицьому пропіленгліколь може підля�
гати термічній дегідратації й утворювати такі
продукти, як ацетальдегід, формальдегід, про�
піленоксид, ацетол, аліловий спирт, гліоксаль
і метилгліоксаль, що володіють мутагенними
властивостями. Більшість рідин, що входять
до складу катриджів, ароматизовані, що
можуть містити спирт, суміші терпенів і альде�
гідів, а також такі токсичні хімічні речовини, як
діацетол і бензальдегід, що здатні викликати
пошкодження легень. Крім того, при засто�
суванні електронних сигарет неможливо
контролювати дозу нікотину, як при палінні
традиційних (наприклад, 1–2 сигарети на
добу). Було встановлено, що в клітинах епіте�
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лію ясен відбувається процес вивільнення меді�
аторів запалення, що викликають каскад
судинних реакцій або загибель клітин епітелію
[4,7,9,11].

IQOS — це принципово новий спосіб вжи�
вання тютюну, що з'явився у відповідь на тренд
здорового способу життя. Технологічно IQOS —
пристрій для нагрівання тютюну, розроблений
Philip Morris International. Його відмінність
від сигарет в тому, що в сигареті тютюн підпа�
люється, а в IQOS — ні. Хоча експертний комі�
тет, скликаний Агенцією з контролю за якістю
харчових продуктів і медикаментів (FDA) при
Міністерстві охорони здоров'я і соціальних
служб США, підтвердив, що система нагріван�
ня тютюну виділяє значно менше шкідливих
речовин у порівнянні зі звичайними сигарета�
ми. Але при цьому не підтвердив, що при пере�
ході з сигарет на альтернативні системи отри�
мання нікотину має місце довгострокове зни�
ження захворюваності і смертності, що пов'яза�
ні з палінням. Крім того, було встановлено
що стіки для новітніх систем паління містять
тютюн і викликають залежність. Відмовитися
від їх вживання може бути так само складно, як
і від паління звичайних сигарет, вони не допо�
магають відмовитися від паління. Бракує
незалежних досліджень про їхній вплив на здо�
ров'я, у тому числі — довгостроковий. Дослі�
дження, проведені індустрією, не повинні бра�
тися до уваги, оскільки є маніпулятивними.
Результати деяких останніх незалежних дослі�
джень свідчать про те, що при використанні
тютюнових виробів для нагрівання рівень дея�
ких токсичних речовини, що виділяються,
є в рази вищим, ніж у сигаретах [6,14,25].

Отже, наразі масштабних досліджень і пере�
конливих результатів, які б свідчили на
користь безпеки або небезпеки електронних
пристроїв, немає. Існують поодинокі дослі�
дження, проведені Міжнародним агентством з
дослідження раку, які говорять про те, що без�
димний тютюн є канцерогеном, викликає рак
РП й підшлункової залози [9]. Ще менше дос�
ліджень щодо безпеки або небезпеки пристроїв
для нагрівання тютюну (IQOSи).

Загалом паління відноситься до найпошире�
ніших етіопатогенетичних причин, що загро�
жує як загальному стану людини, так і стану
РП і є фактором ризику більш ніж 20 хвороб,
які становлять майже 75% у структурі причин
смертності населення [13,23,37,43]. Тютюнопа�
ління — однією з провідних причин ризику
розвитку хронічних захворювань серцево�су�

динної, бронхолегеневої, шлунково�кишкової
систем, онкологічних захворювань населення.
Встановлено, що існує кореляційна залежність
між інтенсивністю і стажем паління та вини�
кненням і розвитком патологічних змін у різ�
них органах та системах [7,24,28,42].

Відомо, що первинний вплив на організм
людини, в тому числі і на стан РП, шкідливих
компонентів диму тютюну відбувається безпо�
середньо через слизову оболонку ротової
порожнини (СОРП) — перший бар'єр на шляху
тютюнового диму в організмі людини, яка
характеризується високим ступенем проникно�
сті, після чого продукти тютюнопаління після
ряду хімічних перетворень потрапляють
у кров'яне русло і таким чином досягають орга�
нів�мішеней, наприклад, потрапляють в слинні
залози з кров'ю і виділяються зі слиною в РП.
При цьому зміни, що виникають в ротовій ріди�
ні, СОРП, тканинах пародонту, слинних зало�
зах, зубах можуть бути першими симптомами
для діагностики захворювань, зумовлених
тютюнопалінням [27,38,44]. Вплив тютюнопа�
ління на органи і тканини РП, як і на весь орга�
нізм, насамперед визначається початком палін�
ня, інтенсивністю і тривалістю хімічного,
фізичного і термічного впливу, а також індиві�
дуальними морфофункціональними особливо�
стями СОРП. Чим більший стаж паління, тим
інтенсивніше виражено запалення та деструк�
ція тканин РП. Встановлено, що паління нега�
тивно впливає на органи РП, викликаючи спе�
цифічні для курців захворювання, такі,
як онкологічні новоутворення, лейкоплакія
Таппейнера, меланоз курців, а також погли�
блює та сприяє прогресуванню стоматологіч�
них захворювань, що вже існують, наприклад,
захворювань тканин пародонту. Однак питання
про стан тканин РП, в тому числі тканин паро�
донту, у осіб, що палять, як традиційні сигаре�
ти, так і альтернативні види паління, все ще
залишається суперечливим і не всебічно вивче�
ним [23,35,38,39].

Доведено, що температурні показники знач�
но більше шкодять тканинам та органам РП.
Дим, що має температуру 300°С, проходячи
крізь шар тютюнового наповнювача, хоча
і встигає охолоднути, але температура його
коливається в межах 55–60°С, що у свою чергу,
може призвести до запального процесу в ткани�
нах пародонту і до розвитку захворювань
СОРП [1,35]. Крім того, температура повітря,
що потрапляє в РП при палінні, на 35–40°С
нижче температури, що знаходиться поза
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димом. За час випалювання однієї сигарети РП
піддається різким коливанням температури
15–20 разів. Як наслідок, на зубній емалі з'яв�
ляються мікроскопічні тріщини [46].

Часто курці стикаються з проблемами галі�
тозу, утворення специфічного щільного зафар�
бованого нальоту на зубах і під’ясенного зубно�
го каменя, сухістю в РП і смаковими інверсіями
[38]. Причинами виникнення галітозу в курців
вважають: 

• смоли, нікотин, продукти згорання тютю�
ну мають власний неприємний запах;

• при палінні знижується кількість кисню в
РП, що сприяє життєдіяльності анаеробів
і катаболізму білків; 

• для курців характерні зміни слизової обо�
лонки: сухість і дегенерація; 

• паління сприяє розвитку запальних захво�
рювань тканин пародонту та відкладанню
зубного каменю [41,45].

Було встановлено, що для курців характер�
ний високий ступінь генералізації і тяжкості
запалення тканин пародонту, порівняно з
некурцями. Ясна у курців фібринізовані й
потовщені, захворювання виникає в 2,5–6 разів
частіше, ніж у некурців. Захворювання тканин
пародонту в такому випадку виникає внаслідок
декількох механізмів, а саме: первинного кон�
такту з токсинами та канцерогенами; відбу�
вається пригнічення механізмів імунного захи�
сту, що призводить до зниження фагоцитарної
функції. Доведено, що у пацієнтів, які палять,
знижується життєздатність поліморфноядер�
них нейтрофілів і їх здатність до фагоцитозу,
порушена і сповільнена трансміграція нейтро�
філів через періодонтальну мікросудинну
систему, має місце супресія поширення нейтро�
філів, порушення хемокінезу, хемотаксису і
фагоцитозу поліморфно�клітинних нейтрофі�
лів у тканинах пародонту в залежності від кіль�
кості випалених сигарет. Найбільше зниження
кількості поліморфноядерних лейкоцитів було
відзначено у злісних курців (які палять більше
15 цигарок на день) [20,30]. Дослідниками було
встановлено порушення Т� і В�системи імуніте�
ту: підвищення активності супресорної субпо�
пуляції Т�лімфоцитів [2]. 

Крім того, ураження тканин пародонту в
курців зумовлено резорбтивною дією нікотину
на мікроциркуляторне русло тканин пародон�
ту. Було доведено наявність стійкої вазокон�
стрикції мікроциркуляторного русла тканин
ясен, про що свідчить різке уповільнення кро�
вотоку в мікроциркуляторному руслі й зни�

ження пружноеластичних властивостей мікро�
судин, що призводить до погіршення трофіки
ясен і зниження її резистентності до інфекції
ясен [45]. Знижується здатність фібробластів до
синтезу колагену, що призводить до руйнування
зубоясенного прикріплення і подальшої резорб�
ції альвеолярної кістки [15,38,41]. Під час палін�
ня розвивається гіпоксія тканин, що має, на
думку деяких авторів, провідне значення в пато�
генезі захворювань тканин пародонту в курців.

Патогенез уражень органів РП при хроніч�
ній тютюновій інтоксикації вивчений недостат�
ньо. Разом з тим добре відомо, що зміни біохі�
мічних показників та хімічного складу слини
відображають зсуви, що відбуваються в ткани�
нах РП. Тому дослідження біохімічних показ�
ників у слині при інтоксикації тютюном, дозво�
ляє висвітлити деякі сторони патогенезу ура�
жень органів РП, в тому числі тканин пародон�
ту, що пов'язані з дією тютюну. Відомості про
зміну швидкості секреції та складу слини, що
виникає під впливом тютюну, нечисельні.
Зміни складу слини при палінні впершу чергу
характеризуються підвищенням концентра�
цією аніона тіоціанату, причому в слині кон�
центрація тіоціанату приблизно на порядок
вище, ніж в сиворотці крові [8]. 

Відомо, що тіоціанат є потужним каталізато�
ром ендогенної нітрозації амінів, внаслідок
чого утворюються канцерогенні нітрозаміни.
Наявність тіоціаната в слині пришвидшує про�
цес нітрозації. Враховуючи, що рівень тіоціана�
ту при палінні значно зростає, було зроблено
висновок, що в організмі, і впершу чергу в РП у
хронічних курців, створюються сприятливі
умови для утворення нітрозамінів та реалізації
їх канцерогенного ефекту [10]. Канцерогенні
нітрозаміни, що утворилися, всмоктуються
в кишківнику та розносяться кров'ю в різні
органи, частково декретуються слинними зало�
зами. Було встановлено, що утворення нітритів
у слині контролює нітратредуктаза, причому
відомості про зміну активності цього ферменту
в тканинах і рідких середовищах організму
людини в нормі та при різних патологічних ста�
нах у літературі практично відсутні [46]. 

Дослідниками було виявлено атрофію аци�
нарних відділів малих слинних залоз і розвиток
інших морфологічних змін, характерних для
прогресуючого хронічного сіалоденіту [15].
Крім того, встановлено порушення рН слини
до паління і відразу після нього в лужний бік
[20]. Також виявлено пряму кореляційну за�
лежність між ступенем мікрокристалізації
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слини, наявністю соматичної патології та
палінням, а також наявні дані про зниження
активності протеіназ і лізоциму при хронічній
тютюновій інтоксикації. Відомо, що під впли�
вом тютюнового диму в дихальному апараті
накопичуються поліморфноядерні лейкоцити
та альвеолярні макрофаги, які є важливим дже�
релом протеолітичних ферментів, що здатні
розщеплювати білки, включаючи колаген і ела�
стин, полісахариди. Нефракційний тютюновий
дим містить пероксидні та супероксидні аніони,
які окислюючи молекули інгібітора протеіназ,
позбавляють його властивості пригнічувати
активність еластази, що декретується як під�
шлунковою залозою, так і поліморфноядерними
лейкоцитами і альвеолярними макрофагами [46].

Нині доведено негативний вплив тютюнопа�
ління на мікрофлору РП. Під впливом паління
тютюну змінюються фізико�хімічні, імуноло�
гічні, біохімічні показники слини, що відобра�
жається на місцевому мікробіоценозі [38,46].
Ряд дослідників встановили зміну мікрофлори
РП в залежності від тривалості паління. При
цьому в 91% курців виявили зміну рівня
загального мікробного обсіменіння, кількісного
вмісту окремих видів бактерій і частоти їх вия�
влення, порушення співвідношення аеробних
і анаеробних мікроорганізмів у залежності від
стажу паління. Спостерігається порушення
співвідношення аеробних та анаеробних бакте�
рій у 68,4% обстежених, що активно палять.
Зниження окислювально�відновного потенціа�
лу РП зумовлює збільшення кількості анаеро�
бів, оскільки створюються оптимальні умови
для їх життєдіяльності, що, у свою чергу, обтя�
жує перебіг запальних захворювань тканин
пародонту [17,21,29]. У дослідженнях було
показано, що СОРП пацієнтів�курців у порів�
нянні з групою пацієнтів, що не палять, колоні�
зована великою кількістю селективних S.pneu�
moniae, H.influenzae, Moraxella catarrhalis, Stre#
ptococcus pyogenes за рахунок зниження числа
нормальних бактерій [5]. Вважають, що таке
збільшення носійства потенційних патогенів є
наслідком підвищеної адгезії опортуністичних
бактерій до епітеліальних клітин у курців при
низькому рівні Streptococcus#haemolyticus [36].

Відомо, що тютюновий дим містить феноли
і ціаніди, які можна віднести до антибакте�
ріальних та токсичних властивостей. Курці
мають вищі рівні й більш високі ризики зара�
ження бактерією Tannerella forsythensis, ніж
некурці. У курців спостерігається більш вира�
жений ступінь тяжкості захворювання тканин

пародонту, спричинений інфікуванням Porphy�
romonas gingivalis, ніж у некурців, однак різниці
між ризиком зараження цією бактерією не було
виявлено [38].

У курців визначається висока частота виді�
лення патогенних стафілококів, зеленящого
стрептокока, дріджеподібних грибів роду
Candida та бактероїдів. Відсоток гемолітичних
і негемолітичних стрептококів, що персисту�
ють в РП здорової людини у 100% обстежених
контрольної групи і представляють основну її
флору, були різко знижені у всіх курців. Було
висунуто припущення, що паління сигарет
може, теоретично, збільшувати ризик інфекції
патогенних або опортуністичних бактерій згідно
індукуванню фізіологічних і структурних змін у
людини, змін вірулентності бактерій і порушень
регуляції імунних функцій організму [3].

Аналіз літературних даних показав, що свід�
чення про вплив паління на накопичення зуб�
ної бляшки, відкладання зубного каменю,
розвиток гінгівіту та пародонтиту різняться.
Якщо одні автори [21] вважають, що у курців
тютюну більше бляшок і зубного каменю та
спостерігається більш важке ураження тканин
пародонту, то інші не виявили достовірної різ�
ниці в середніх індексах накопичення бляшок у
курців та некурців [46]. Разом з тим відомо, що
паління призводить до специфічних змін,
таких як жовто�коричневі відкладення на
поверхні зубів і коренів, нікотиновий стоматит,
порушення репаративних процесів, збільшення
інтенсивності току ясенної рідини в момент
куріння [38,44].

Численні дослідження виявили підвищену
частоту виникнення виразково�некротичного
гінгівіту Венсана у курців, при цьому встано�
влено кореляцію між інтенсивністю паління та
важкістю гінгівіту Венсана. Однак механізм
впливу складових сигарет на розвиток даної
форми гінгівіту остаточно не вивчений. Дове�
дено токсичний вплив тютюну на нейтрофільні
лейкоцити, що мігрують в РП, імуносупресор�
на роль паління, а також ураження при палінні
мікросудин пародонту та мікроциркуляторні
порушення. Встановлено, що у курців відбу�
вається збільшення агрегації тромбоцитів, за
рахунок підвищення утворення тромбоксану в
тромбоцитах. Нікотин впливає на синтез про�
стацикліну [10,20,40,46].

Отже, відомо, що перший удар хвороботвор�
ного ефекту впливу аміачних і фенолових з'єд�
нань, нікотину та дьогтю, що входять до складу
тютюнового диму, приймають на себе червона
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облямівка губ, СОРП, тканини пародонту.
Хронічна хімічна, термічна травма, збільшення
гіпоксії тканин, зниження на цьому фоні місце�
вих і загальних факторів імунного захисту
сприяють виникненню стоматологічних захво�
рювань. Окремо приділяється увага стану здо�
ров'я органів РП у молодих курців. Нікотинова
залежність у підлітків, молоді формується
достатньо швидко, але боротьба з цією залежні�
стю в цій категорії є важким завданням. Дослі�
дження впливу тютюнопаління на тканини
пародонту в цій віковій категорії обмежені
та потребують подальшого вивчення. Разом з
тим доведено, що паління навіть з невеликим
стажем у молодих осіб є достатньо сильним
фактором ризику виникнення патології тканин
пародонту, причому ступінь прояву запальної
реакції ясен, кровоточивість зростає, але скарг
на кровоточивість ясен під час обстеження від
пацієнтів не надходило. Було виявлено, що особ�
ливістю запальних реакцій тканин пародонту в
курців молодого віку є поетапне втягнення
в патологічний процес тканинних структур
пародонту, яке залежить від тривалості
тютюнопаління. У курців з тривалістю від 2
до 5 років формуються початкові стадії запаль�
них процесів у СОРП і тканинах пародонту без
деструктивних змін. Відмова від паління на
цьому етапі буде найбільш ефективною мірою
зниження шкідливого впливу тютюну на стан
СОРП і тканини пародонту. Збільшення стажу
тютюнопаління від 6 до 10 років призводить
до виражених клінічних проявів порушень
функцій СОРП і тканин пародонту, сприяє
розвитку в них запальних і деструктивних про�
цесів. Ступінь ураження тканин пародонту має
пряму залежність від тривалості негативної

дії паління. Паління тютюну має ранній нега�
тивний вплив на мікроциркуляцію в тканинах
пародонту, про що свідчить зниження на
18–27% лінійних і 23–24% об'ємних характери�
стик кровотоку в молодих курців із середнім
стажем тютюнопаління від 2 до 5 років, що слід
розцінювати в якості предиктора хронічного
генералізованого пародонтиту. Зі збільшенням
стажу паління від 6 років у молодих курців від�
мічаються ще більш важкі порушення мікро�
циркуляції тканин пародонту [39,45].

Висновок

Таким чином, тютюнопаління це одна із
важливих проблем охорони здоров'я в Україні
та усьому світі, оскільки воно широко пошире�
не і доступне. Однаково шкідливо діє на орга�
нізм активне і пасивне куріння, яке підриває
здоров'я людини та загрожує її життю. Вплив
тютюнопаління визначається інтенсивністю та
тривалістю хімічної, фізичної та термічної дії, а
також морфофункціональними особливостями
СОПР. Крім того, мало відомостей про шкідли�
вий вплив альтернативних видів паління
(вейпи, айкоси). Вивчення механізмів впливу
традиційного та альтернативних видів паління
на тканини пародонту та СОРП у осіб підлітко�
вого та юнацького віку залишається відкритим.
У зв'язку з цим дослідження, спрямовані на
уточнення клінічних особливостей розвитку
і перебігу основних стоматологічних захворю�
вань у курців, особливо підліткового та юнаць�
кого віку, а також пошук ефективних лікуваль�
но�профілактичних програм особливо актуаль�
ні та перспективні.
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