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Наприкінці 2019 року світ заполонила пандемія вірусу SARS-CoV-2, що 
змусила мільярди людей навчитись жити в світі, повному нових правил 
та обмежень. Від початку пандемії лікарі навчались боротись з цим 
вірусом, а згодом – вивчати та боротись з наслідками та ускладеннями 
даної хвороби. Відомо, що у більшості інфікованих, особливо в молодому 
віці, захворювання має легший перебіг, порівняно з особами старшого 
віку. У деяких пацієнтів захворювання швидко прогресує та розвиваються 
різноманітні ускладнення. Тому раннє виявлення та своєчасне лікування 
критичних випадків має вирішальне значення. Метою дослідження було 
проаналізувати патофізіологічний зв’язок між COVID-19, цукровим діабе-
том та захворюванням тканин пародонту, опираючись на досвід іноземних 
фахівців згідно огляду сучасних літературних джерел.
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Вступ
Дані літератури [1, 2, 3] підтвердили, що більшість пацієнтів із 

COVID-19 – чоловіки. За даними Nanshan Chen et al [1] серед хворих на 
SARS-CoV-2 реєструється більша кількість хворих чоловіків з наявними 
супутніми хронічними захворюваннями, аніж жінок, внаслідок слабшої ре-
акції імунної системи.

Станом на сьогодні достеменно невідомою залишається картина 
довгострокових наслідків перенесеної інфекції [4], але вже можна 
виокремити основний вплив вірусу на різні системи організму.    

Найсильніший вплив коронавірус має на дихальну систему. Наявність 
хронічних хвороб серця є фактором ризику складного протікання коро на-
вірусної інфекції, але водночас і сама хвороба може викликати проблеми 
в роботі серцево-судинної системи. Вірус SARS-CoV-2 може впливати 
на роботу центральної та периферичної нервової системи. Зокрема, 
це пов’язано з тим, що він є нейроінвазивним, тобто може проникати 
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безпосередньо в тканини мозку. Коронавірусна інфекція може впливати 
також на інші органи. У багатьох пацієнтів після одужання спостерігаються 
проблеми в роботі печінки. Зазнає впливу й ендокринна система. Зокрема 
помічено зв’язок цукрового діабету і коронавірусної інфекції. При обсте-
женні стоматологічного статусу пацієнта, хворого на коронавірус, або ж 
того, що знаходиться в постковідному стані, часто відзначаються скарги на 
біль у яснах, їхню кровоточивість чи рухомість зубів.

Мета дослідження
Проаналізувати патофізіологічний зв’язок між коронавірусною хворо-

бою, цукровим діабетом та пародонтитом, опираючись на досвід фахівців з 
різних країн згідно огляду сучасних літературних джерел.

Численними дослідженнями [4, 5] встановлений взаємозв’язок між 
соматичними захворюваннями і станом органів ротової порожнини, який 
пов’язаний з порушенням гемодинаміки, метаболізму, імунологічними 
і нейрорегуляторними розпадами в організмі. Деякі автори [6] відносять 
захворювання тканини пародонту до так званих «малих симптомів» 
діабету. Цукровий діабет був визнаний фактором ризику для розвитку 
захворювань тканин пародонту як в епідеміологічних, так і в перехресних 
дослідженнях. В однакових вікових і статевих групах частота захворювань 
тканин пародонту у пацієнтів на тлі цукрового діабету складала 7%, тоді 
як у пацієнтів без цукрового діабету – 2% [7], що підтверджує зв’язок 
між цукровим діабетом та пародонтитом. Більше того, є дані [8, 9], що 
пародонтологічне лікування призводить до поліпшення глікемічного 
контролю у пацієнтів з діабетом 2-го типу та метаболічним синдромом, а 
також до покращення функції нирок.

На тлі коронавірусної пандемії кількість хворих на цукровий діабет та 
пародонтит почала різко зростати. Тож виникло питання, який саме зв’язок 
між вірусом SARS-CоV-2, цукровим діабетом та пародонтитом. 

Проаналізувавши літературні джерела зарубіжного видання [5, 10, 11, 
12], що стосуються SARS-CоV-2 та його ускладнень, зокрема цукрового 
діабету та захворювань тканин пародонту, було виявлено, що один із факторів, 
який пов’язує дані захворювання між собою є ангіотензинперетворюючий 
фермент 2 (АПФ-2).

АПФ-2 – ключовий ензим ренін-ангіотензинової системи (РАС) [13], 
фермент-протеаза, основною функцією якого є розщеплення пептидного 
гормону ангіотензин І до більш активної форми ангіотензину ІІ. Також цей 
білок є рецептором для входу в клітину низки вірусів, зокрема коронавірусів 
SARS-CoV та SARS-CoV-2. 

SARS-CoV-2 використовує АПФ-2 як рецептор для проникнення в клі-
тини людини.
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Зв’язок між SARS-CoV-2 та цукровим діабетом. 
Діабет є одним з найважливіших факторів ризику важкого перебігу 

COVID-19 та пов’язаної з ним смертності. З іншого боку, нові дані [14, 
15] свідчать про специфічний вплив COVID-19 на сам діабет. Випадки 
вперше виявленого («нового») діабету [14, 16, 17], а також гострих, важких 
метаболічних ускладнень вже існуючого діабету спостерігалися у людей 
з COVID-19. Зокрема, були повідомлення про небезпечні для життя зміни 
метаболізму глюкози, включаючи такі, як діабетичний кетоацидоз (ДКА), 
гіперосмолярний синдром [14, 15, 18]. Ще більш ніж 15 років тому з’явились 
дослідження, які підтверджують той факт, що AПФ-2 у великій кількості 
виявляється в метаболічних органах і тканинах, включаючи β-клітини 
підшлункової залози [19, 20]. AПФ-2 є ключовим ферментом у РАС, де 
він каталізує перетворення ангіотензину II, класичну ефекторну молекулу 
цього шляху і потужний вазоконстриктор, у вазодилататор – ангіотензин 
1–7. Після ендоцитозу SARS-CoV-2 знижується експресія АПФ-2 [20, 21], 
що призводить до шкідливих дій ангіотензину ІІ (в основному, через підтип 
рецепторів ангіотензину-І). Ці ефекти включають зниження кровотоку до 
тканин, порушення сигналізації інсуліну, збільшення оксидативного стресу. 
Як наслідок – зниження секреції інсуліну, ліполіз, глікогеноліз, посилення 
глюконеогенезу в печінці та скелетних м’язах [22, 23], що, в свою чергу, 
призводить до інсулінорезистентності. Руйнування β-клітин підшлункової 
залози вірусом SARS-CoV-2, імовірно, через дію АПФ-2, актуальне як 
для цукрового діабету 1-го типу, так і для цукрового діабету 2-го типу, 
де дефіцит інсуліну відіграє ключову роль. Якщо при діабеті 1-го типу 
інсуліновий дефіцит виникає принаймні частково в результаті аутоімунних 
процесів, то при діабеті 2-го типу дефіцит інсуліну – здебільшого аномалія, 
що може розвиватись в результаті глюкозотоксичності до β-клітин після 
гіперглікемії, що викликана інсулінорезистентністю [24]. 

Для більш детального вивчення даного питання міжнародною 
групою провідних дослідників було створено Глобальний реєстр діабету, 
пов’язаного з COVID-19 (https://covidiab.e-dendrite.com/). Мета такого ре-
єстру полягає в тому, щоб охарактеризувати «новий» діабет, пов’язаний з 
коронавірусною хворобою, дослідити його патогенез, лікування та резуль-
тати. Окрім того, планується вивчити детальніше клінічний перебіг цукро-
вого діабету у пацієнтів з уже існуючим захворюванням, у яких, на фоні 
COVID-19, розвиваються важкі метаболічні ускладнення. Реєстр повністю 
анонімізований та вміщує набір розширених даних для більш детального 
вивчення питання секреторної здатності інсуліну, інсулінорезистентності, 
статусу аутоімунних тіл. Такий ретельний підхід до вивчення даної пробле-
матики допоможе більш детально вивчити механізм розвитку цукрового 
діабету на фоні коронавірусної хвороби.
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Зв’язок між SARS-CoV-2 та захворюваннями тканин пародонту. 
Починаючи з 2020 року було проведено низку досліджень для встанов-

лення імовірності прямого зв’язку між пародонтитом та характером перебігу 
коронавірусної хвороби. У статті Marouf et al [9] описано дослідження 
«контроль-випадок», метою якого було встановити, наскільки пародонтит 
пов’язаний з ускладненням COVID-19. Пацієнтів з діагнозом COVID-19 
було відібрано з національних електронних медичних карток медичної кор-
порації Hamad Medical Corporation (HMC) у Катарі. Було включено пацієн-
тів з підтверженим діагнозом COVID-19 з наявними двома позитивними 
ПЛР-тестами на SARS-CoV-2 та наявною ортопантомограмою, зробленою 
до початку захворювання, щоб дослідити ступінь пародонтиту. Також було 
отримано інформацію про демографічні та інші відповідні фактори ризи-
ку, пов’язані з ускладненнями коронавірусної хвороби, включаючи індекс 
маси тіла, шкідливі звички (паління), наявність хронічних системних за-
хворювань та ін. Результати проведеного дослідження виявили, що ризик 
ускладнень COVID-19 був значно вищим серед пацієнтів з середнім та 
тяжким ступенем пародонтиту, порівняно з пацієнтами з більш легким пе-
ребігом або взагалі без нього.

На даний момент, існує декілька версій стосовно того, які саме 
механізми забезпечують значний зв’язок між пародонтитом та COVID-19. 
Дослідження, включаючи біоінформативний аналіз, виявили наявність 
рецепторів АПФ-2 у слизовій оболонці ротової порожнини, включаючи 
язик, слизову оболонку щік та ясен. Зважаючи на це, можна припустити, 
що слизова оболонка ротової порожнини може бути потенційним шляхом 
потрапляння вірусу SARS-CoV-2 в людський організм [25, 26]. Згідно 
дослідження Takahashi et al [27] було виявлено, що культуральний су-
пернатант пародонтопатогенної бактерії Fusobacterium nucleatom індукує 
експресію АПФ-2 в епітеліальних клітинах альвеол, а також вироблення 
інтерлейкінів IL-6, IL-8 в епітеліальних клітинах дихальної системи лю-
дини. Такі результати вказують на те, що збільшена кількість пародонто-
патогенних бактерій через погану гігієну ротової порожнини призводить 
до загостреного перебігу Covid-19. Thodor Balaji et al [26] висловив при-
пущення, що важливу роль в інфікуванні вірусом SARS-CoV-2 клітину-мі-
шень відіграє фурин, який розщеплює S-глікопротеїд на дві субодиниці 
(S1, S2), після чого рецептор-зв’язуючий домен субодиниці S1 приєдню-
ється до АПФ-2, що і підвищує вірулентність SARS-CoV-2. Було висловле-
но припущення [28, 29], що ротова порожнина, а особливо парадонтальні 
кишені, можуть виступати в якості вірусного резервуару. Sahni et al [30] 
дослідили, що у патогенезі обох захворювань бере участь нетоз (англ. 
NETosis – Neutrophil Extracellular Trap) – програмована клітинна загибель 
нейтрофілів, що супроводжується викиданням ними «тенет» у вигляді ДНК. 
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Ними було висловлено припущення, що при такому процесі відбувається 
сильна відповідь T-хелпера 17, яка при важкому ступені пародонтиту 
може посилити цитокіновий шторм при COVID-19. У своєму дослідженні 
Maruof et al [9] також відзначила, що у ковідних пацієнтів з наявними за-
хворюваннями тканин пародонту рівень лейкоцитів та С-реактивного білку 
у сироватці крові був значно вищим, у порівнянні з непародонтологічними 
пацієнтами. Це може свідчити про можливий зв’язок такої асоціації через 
системне запалення.

Висновки
Важливо встановити повне розуміння впливу COVID-19 на ризик роз-

витку діабету для з’ясування основних механізмів взаємозв’язку. 
Поліпшення та підтримка здоров’я ротової порожнини, зокрема тканин 

пародонту, може стати важливою частиною догляду за пацієнтами за 
рахунок зниження у них ризику розвитку системних захворювань, що, в 
свою чергу, може знизити захворюваність на COVID-19.
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At the end of 2019, the SARS-CoV-2 virus pandemic swept the world, forcing 
billions of people to learn to live in a world full of new rules and restrictions. 
From the beginning of the pandemic, doctors learned to fi ght this virus, and 
later - to study and fi ght the consequences and complications of this disease. It is 
known that most infected people, especially at a young age, have a milder course 
of the disease compared to older people. In some patients, the disease progresses 
rapidly and various complications develop. . Therefore, early detection and 
timely treatment of critical cases is very important. The purpose of the study 
was to analyze the pathophysiological relationship between COVID-19, diabetes 
mellitus and periodontal tissue diseases, based on the experience of foreign 
specialists according to a review of modern literary sources. 
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