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ТЕРАПЕВТИЧНА СТОМАТОЛОГІЯ

УДК 616.314.17/18 -  085.242

©Бойцанюк C. І.1, Залізняк М. С.1, Залізняк О. І.2
Т ернопільський  держ авний медичний університет імені І. Я. Горбачевського, 
каф едра терапевтичної стоматології 
2П 'ята  стоматологічна поліклініка, Львів

Фармакотерапія захворювань пародонта (огдяд літератури)

Резюме. Значна поширеність запальних захворювань пародонта свідчить про необхідність проведення 
масових профілактичних і лікувальних заходів, ефективність яких визначається багатьма факторами, 
у тому числі й адекватної фармакотерапії. Проте з цією метою часто застосовують лікарські засоби в 
нераціональних формах, внаслідок чого терапевтичний ефект їх незначний, інколи відзначають і 
побічні дії. Особливої актуальності ці питання набувають у стоматології у зв'язку з проблемою 
профілактики та лікування захворювань пародонта, зокрема при їх запальних формах, які 
характеризуються різноманітною симптоматикою і високою частотою розвитку. Тому вирішення 
проблеми лікування запальних захворювань порожнини рота набуває соціального значення.

Ключові слова: пародонт, запальні захворювання, порожнина рота.

С. И. Бойцаню к1, М. С. Зализняк1, О. И. Зализняк2
Т ерн опольский  государственный медицинский университет 
имени И. Я. Горбачевского, кафедра терапевтической стоматологии 
2П ятая стоматологическая поликлиника, Львов

Фармакотерапия заболеваний пародонта (обзор литературы)

Резюме. Значительная распространенность воспалительных заболеваний пародонта свидетельствует 
о необходимости проведения массовых профилактических и лечебных мероприятий, эффективность 
которых определяется многими факторами, в том числе и адекватной фармакотерапией. Однако с 
этой целью часто применяют лекарственные средства в нерациональных формах, вследствие чего 
терапевтический эффект их незначителен, иногда отмечают и побочные действия. Особую 
актуальность эти вопросы приобретают в стоматологии в связи с проблемой профилактики и лечения 
заболеваний пародонта, в частности при их воспалительных формах, которые характеризуются 
разнообразной симптоматикой и высокой частотой развития. Поэтому решение проблемы лечения 
воспалительных заболеваний полости рта приобретает социальное значение.

Ключевые слова: пародонт, воспалительные заболевания, полость рта.

S. I. B oytsanyuk1, M. S. Z aliznyak1, O. I. Zaliznyak2
'T herapeutic  D entistry D epartm ent of Ternopil State M edical U niversity 
by  I. Ya. H orbachevsky 
2 The 5th Lviv D ental Clinic

Pharmacotherapy of parodontium diseases (literarure revue)

Summery. A significant prevalence of inflammatory parodontium diseases suggests for needed conducting 
of massive prevention and treatment, which effectiveness is determined by many factors, including adequate
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Терапевтична стоматологія

pharmacotherapy. But often, for this purpose are used medicines in wrong form, as a result , therapeutic 
effect of such treatment is trivial, sometimes with side effects. These issues gain the particular relevance in 
dentistry. In connection with the prevention and treatment problem of parodontium diseases, especially 
inflammatory forms, which are characterized by diverse symptoms and high rate of development. Therefore, 
solving of the problem of inflammatory diseases treatment acquires a social significance.

Key words: parodontium, inflammatory disease, oral cavity.

В структурі стоматологічних захворювань 
хвороби пародонта займають одне з провідних 
місць і по пов'язаних з ними соціально-еко
номічними втратами відносяться до числа 
найбільш актуальних проблем стоматології 
[1,2]. Це пов'язано з масовістю розповсюд
ж ен н я  захворю ван ь  серед  населен н я  
більшості країн світу. За даними ВООЗ, фун
кціональні розлади зубощелепової системи, 
зумовлені втратою зубів внаслідок захворю
вань пародонту, розвиваються у 6 разів часті
ше, ніж при ускладненнях карієсу. Епідеміо
логічні дослідження різних регіонів нашої 
країни свідчать про високу поширеність за
пальних захворювань пародонту в різних віко
вих групах від 80 до 100% [3,4].

Розробка і впровадження високоефектив
них і безпечних засобів лікарської профілак
тики і фармакотерапії захворювань пародон- 
та в останні роки по праву вважається одним 
із пріоритетних напрямків вітчизняних та іно
земних дослідників [5,6].

Основним завданням лікування захворю 
вань пародонту є ліквідація запального проце
су, який починається в яснах і ділянці зубо- 
ясенного з'єднання, поширюючись вглиб, за
лучаю чи всі тканини  пародонту. Терапія 
хворих із захворюваннями пародонту повин
на проводитися комплексно, цілеспрямовано 
і, в той же час, максимально індивідуалізова
но. Вона включає в себе місцеве і загальне ліку
вання з використанням ефективних консер
вативних, хірургічних, ортопедичних і фізіо
терапевтичних методів в умовах диспансерного 
спостереження. Значне місце в лікуванні відво
диться медикаментозній терапії, яка може бути 
етіотропною, патогенетичною, сиптоматично, 
або (переважно), що поєднує в собі всі ці рівні 
лікувального впливу [7,8]. Сучасна фармаколо
гія пропонує широкий арсенал ліків, які впли
вають на різні патофізіологічні ланки запаль
ної реакції і знижують інтенсивність запален
ня або припиняють його.

Для лікування захворювань пародонта зас
тосовують наступні групи лікарських засобів: 
антисептичні засоби; антибактеріальні препа
рати; протизапальні засоби; ферментні пре
парати; вітаміни; десенсибілізуючі засоби; за
соби, що нормалізують мікроциркуляцію  і 
тканинний обмін; засоби, що прискорюють 
регенерацію ; імуномодулятори; сорбенти; 
антиоксиданти; речовини для склерозуючою 
терапії [9].

О сновним и сп особам и застосуван н я  
лікарських речовин при пародонтиті є: зро
шення (полоскання, інгаляції, аерозольні зро
шення, промивання під тиском зі шприца, 
ротові ванночки); аплікації на ясна; інстиляції 
(введення) в парадонтальні кишені; лікувальні 
пов'язки; ін 'єкції в ясенний сосочок, по пе
рехідній складці, підшкірно, внутрішньом'я- 
зево; ф ізіотерапевтичн і методи введення 
(електрофорез, фонофорез, магнітофорез); 
per os.

Етіотропна терап ія  полягає в усуненні 
мікробної бляшки і контролі її утворення. Це 
досягається корекцією  гігієни порожнини 
рота. М ікроорганізми бляшки інактивують 
антисептичними засобами, що впливають на 
анаеробну флору (р-н хлоргексидину, Гексе- 
тидин, корсоділ та ін), у вигляді ротових ван
ночок протягом 1-3 хвилин після чищення 
зубів. Використовують також гель з хлоргек- 
сидином («Елюгель», «М етродент», «Мет- 
рогіл-дента») перед чищенням зубів [10].

Із антисептиків у пародонтології віддають 
перевагу детергентам, застосовуючи: 0,5 — 1% 
р-н етонію, що має бактеріостатичну, бакте
рицидну, місцевоанестезувальну дію, стиму
лює загоєння ран; 0,01 — 0,035% р-н або 0,5% 
мазь мірамістину — антисептик із виражени
ми антимікробними властивостями щодо ана
еробної і аеробної інфекцій, дріжджоподіб- 
них грибів, деяких вірусів; димексид (0,25 — 
2% р-н). Використовують: 0,25% р-н для полос
кання; 1% р-н для промивання пародонталь-

6 Клінічна стоматологія № 1-2, 2011



Терапевтична стоматологія

них кишень; 2% р-н для введення в пародон- 
тальні кишені на турунді, а також для розве
дення інших лікарських речовин; 0,01 — 0,05% 
р-н хлоргексидину біглюконату (корсодил, 
півасепт, елюгель), що має фунгіцидну ак
тивність стосовно грибів роду Candida і дер
матофітів; 0,25% водний р-н декаметоксину — 
для аплікацій, полоскань [11,12].

Враховуючи роль активації перекисного 
окислення ліпідів у патогенезі генералізовано- 
го пародонтиту, застосовують антиоксиданти: 
аскорбінову кислоту, б-токоферолу ацетат, 
глутаміновую кислоту, унітіол, ферментний 
антиоксидантний комплекс та ін. Аскорбіно
ву кислоту слід поєднувати з вітаміном Р (ас- 
корутин), який нормалізує проникність стінки 
капілярів, інгібує гіалуронідазу, оптимізує 
окислювально-відновні процеси.

З метою патогенетичного впливу на запа
лення застосовую ть нестероїдні проти за
пальні препарати — інгібітори синтезу про
стагландинів (гель диклофенаку, мазі індоме- 
тацинова, ібуп роф енова тощо) у вигляді 
аплікацій на ясна, інстиляцій у пародонтальні 
кишені. П озитивний результат отримують 
при застосуванні 3% аспіринової мазі, 3% ор- 
тофенової мазі, 1% емульгель вольтарена, 1% 
крему піроксикаму у складі пародонтальних 
пов'язок, пасти з диклофенаком натрію, гелю 
з флубіпрофеном, полоскання рота 0,1% р-ном 
кеторолаку і 1,5% р-ном дексибупрофена, зуб
ної пасти, що містить 1% та 3% кетопрофену. 
М ісцево застосовують: месулід — гель 1%; 
ніфлумову кислоту (допалгін, ніфлугель) — 
гель 0,025 г/г; гель "Холісал" — комплексний 
препарат, який містить холінсаліцилат (має 
знеболювальну і протизапальну дію) і цетал- 
коніюхлорид (має протимікробну дію) — на
носиться масувальними рухами (1 см) на ясна 
2 рази на день (при виразковому гінгівіті — 3 
рази).

За наявності суворих показань при хворо
бах пародонта використовують антибіотики 
і сульфаніламіди. Їх застосовують у таких ви
падках:

■ загострений перебіг пародонтиту, що про
являється гноєтечею із пародонтальних ки
шень, норицями, абсцедуванням.

■ При пародонтиті, стійкому до активного 
місцевого лікування, при пародонтиті, що 
швидко прогресує, ювенільному пародонтиті.

■ При інтоксикаціях.

■ При хронічних станах із кволим перебігом 
(лише за наявності гною в пародонтальних 
кишенях).

■ Інколи — до хірургічного лікування або 
після нього.

■ П ри стом атологічни х  втруч ан н ях  у 
пацієнтів із дефектами імунної системи (зах
ворювання крові, діабет).

■ Для точного призначення антибіотикоте- 
рапії необхідно визначити чутливість мікроф
лори хворого до певних антибіотиків [13,14].

У пародонтології рекомендується застосо
вувати такі антибіотики:

• Із групи тетрациклінів:
1) доксициклін (вібраміцин, доксибене, 

юнідокс) — всередину по 10 мг на добу впро
довж  14 днів, для місцевого лікування — 
„Atridox" (фірма Atrix Laboratories, США) — 
гель, що містить доксациклін. Цей препарат 
дуже ефективний при ювенільному пародон
титі;

2) рондоміцин (метацикліну гідрохлорид) — 
призначають всередину по 0,15-0,3 г 2-3 рази 
на добу впродовж 7-12 днів;

3) окситетрациклін по 0,1 г 4 рази на добу, 
впродовж 5-7 днів, і на його основі — аерозоль 
"Оксициклозоль" (містить також преднізо
лон);

• Із групи хлорамфеніколу — левоміцетин 
(хлорамфенікол, альфіцетин, біофенікол) — 
всередину і місцево у вигляді таких препа
ратів: левоміцетинова мазь, аерозоль "Левові- 
незоль" (левоміцетин, вінілін, лінетол, цит- 
раль), "Іруксол" (левоміцетин і клостриділ- 
п еп ти даза  А — очищ ує рани , загою є); 
"Легразон" (левоміцетин, граміцидин С, яли
цевий бальзам); "Олазоль" (левоміцетин, олія 
обліпихи, кислота борна); "Левосин" (левомі
цетин, сульфадиметоксин, метилурацил).

• Із групи макролідів (мають тропізм до 
кісткової тканини): еритроміцин, сумамед, 
макропен, рулід, джозаміцин (вільпрафен), 
кларитроміцин (клацид). Доцільно застосову
вати новий комбінований антибіотик ери- 
циклін — суміш окситетрацикліну (група тет
рацикліну) і еритроміцину (група макролідів), 
який призначають всередину по 0,25 г 3-4 рази 
на добу, 7-10 днів.

• Із групи лінкозамідів:
1) лінкоміцин (лінкоцин, нелорен). Призна

чають на 5-10 днів: per os — по 0,25-0,5 г 3-4 
рази на добу; внутрішньом'язево по 2 мл (0,6
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г) 2-3 рази на добу, поєднано із метронідазо- 
лом, протигрибковими, десенсибілізувальни- 
ми і полівітамінними препаратами. Лінкомі- 
цин можна вводити ін 'єкційно в перехідну 
складку, попередньо зробивши інфільтрацій
ну анестезію (але на нашу думку, це робити 
недоцільно). При важ ких абсцедувальних 
формах пародонтиту місцево застосовують 
препарат „Лінгезин", який містить гентамі- 
цин, лінкоміцин і фермент протеазу С. Проте 
місцеве застосування лінкоміцину доцільне 
лише на фоні загального лікування цим анти
біотиком ;

2) кліндаміцин (далацин Ц, кліміцин) — на
копичується в ясенній рідині, вводять внутрі- 
шньом'язево по 2 мл (0,3 г) 4 рази на добу.

• Із різних груп:
1) геліоміцин;
2) граміцидин;
3) фузидин-натрій (фузидин) — признача

ють всередину по 0,5 г 3 рази на день упро
довж 7-14 днів і місцево. Поєднання фузиди- 
ну з іншими антибіотиками потенціює анти
бактеріальний ефект;

4) аугментин (амоксицилін, амоксиклав, 
клавоцин) — защічний препарат, один з най- 
сильніших і надійних сучасних антибіотиків, 
має добрий терапевтичний ефект при ліку
ванні генералізованого пародонтиту. Застосо
вувати його треба тривало — 7-14 днів, пара
лельно слід призначати протикандидозні пре
парати.

5) комбіновані препарати — містять анти
біотики та протипротозойні препарати, на
приклад, цифрат СТ (містить цитрофлокса- 
цин та тінідазол).

Для кінцевого видалення залишків некро
тичних тканин застосовують ферментні пре
парати різного механізму дії. У пародонтології 
їх вперше випробували М.Ф. Данилевський та 
Л.О. Хоменко (1976). Прискорюючи розщ еп
лення і виведення некротичних мас, фермен
ти опосередковано діють протизапально і сти
мулюють епітелізацію. Крім того, вони мають 
протинабрякову, антигістамінну, гемостатич
ну, гіпосенсибілізувальну дію і посилюють 
дію антибіотиків. Ферменти доцільно засто
совувати не лише при виразкових процесах, а 
й при пародонтиті, особливо у разі абсцеду- 
вання. При хронічних процесах у пародонті, 
які в'яло перебігають, їх використання недо
цільне.

Найчастіше використовують протеолітичні 
ферменти (протеази), які розщеплюють дест
рукти вн і білки, не уш кодж ую чи ж и ви х  
клітин. Це:

— трипсин, хімотрипсин, хімопсин (суміш 
хімотрипсина і хімопсина), із підшлункової 
залози великої рогатої худоби. Розчини натив- 
них ферментів готують перед застосуванням 
(ex tempore), бо вони швидко втрачають свою 
активність. Протеази розчиняють із розра
хунку 1 мг ферменту на 1 мл розчинника (ізо
тонічний р-н натрію хлориду, 0,25% р-н ново
каїну). В икористовую ть ф ерм ен ти  сам о
стійно або разом  з ан ти б іоти кам и  
(стрептоміцином, неоміцином, мономіци- 
ном, дозування — 1 мг ферменту на 100000 ОД 
антибіотика), вітамінами Е, С, Р, можуть вво
дитись вони і внутрішньом'язево.

— іммозимаза — протеолітичний фермент 
із пролонгованою дією (іммобілізований на 
сорбенті), використовують для аплікацій;

— профезим — протеолітичний фермент, 
іммобілізований на аміноцелюлозі, має про
лонговану дію, підвищену стійкість до темпе
ратурних факторів, денатурувальних агентів, 
змін рН, не спричиняє місцевоподразнюваль- 
ної дії;

— папаїн — фермент рослинного поход
ження, який р-няє денатуровані ділянки ко
лагенових та інших нерозчинних білків, не 
втрачає своєї активності в слабокислому се
редовищі вогнища запалення; він входить до 
складу препаратів кариназин і лекозим;

— терилітин (продукт ж иттєдіяльності 
цвільового гриба) готують у вигляді розчину, 
який містить 40-50 протеолітичних одиниць 
(ПО) на 1мл розчинника;

— лізоамідаза — протеолітичний фермент 
мікробного походження, має бактеріолітич- 
ну, некролітичну, імуностимулювальну дії, не 
лізує стрептококи нормальної мікрофлори, 
найліпше діє на стійкі до антибіотиків стафі
лококи, а також на грампозитивні патогенні 
стрептококи, корінебактерії, грамнегативні 
менінгококи, гонококи. Може замінити трип
син. Використовують як розчин у 0,01 М на- 
трійфосфатному буфері (рН — 8,0) в 1% кон
центрації (Боровський Є.В. і співавт., 1989) або 
в концентраціях 5, 10, 25 ПО в 1мл;

— лізоцим — фермент білкової природи, 
має бактеріолітичну дію, руйнує полісахари
ди мікробної оболонки, пригнічує ріст грам-
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позитивних бактерій, володіє протизапаль
ною і муколітичною діями, стимулює неспе
цифічну резистентність організму. Місцево 
застосовують у вигляді полоскань, аплікацій 
0,05% р-ну (готують ex tempore), у складі паст 
(на основі олійних розчинів вітамінів А, Е). 
Внутрішньом'язево застосовують для стиму
ляції неспецифічної резистентності (див. іму- 
номодулятори). Новий оральний антисептик 
„Лісобак" містить 20 мг лізоциму хлориду і 10 
мг піридоксину хлориду (вітамін В6) в одній 
таблетці, що зумовлює клінічну ефективність 
препарату, який суттєво підвищує дію лізоци
му слини, інгібує біохімічну активність бага
тьох патогенних бактерій і підвищує проник
ливість їх клітинної стінки.

- ларіпронт — комбінований препарат, 1 
таблетка якого містить 10 мг лізоциму хлори
ду і 0,25 мг деквалінію хлориду, має протимік
робну, протизапальну, гемостатичну і мукол- 
ітичну дію та застосовується місцево у вигляді 
таблеток для розсм октування. Щ оденний 
прийом — 6-8 таблеток, курс — 5-7 днів.

Із метою корекції порушень мікробіоцено- 
зу, що розвиваються у хворих на пародонтит, 
а також після лікування антибактеріальними, 
антибіотичними та іншими хіміотерапевтич
ними медикаментами, необхідно використо
вувати бактерійні біопрепарати — пробіоти- 
ки, лізати живих мікробних культур. Це зу
м овлено тим, що завдан н я  сучасн ої 
пародонтології — якнайчастіше уникати зас
тосування антибіотиків, діючи на мікрофло
ру альтернативними препаратами [15].

Для загального лікування при пародонтиті 
можна призначати такі пробіотики (еубіоти- 
ки): „Лактобактерин", „Біфідумбактерин", 
„Колібактерин", „Біфікол","Біфіліз" (Росія), 
Лінекс" (Словенія), „Ентерогермін" (Італія), 
„П еребіоген" (Китай), "Йогурт" (Канада), 
„Флорадофілюс 3000" і „Віта-баланс"(США), 
„Біфі-форм", а також пробіотики: „Ентерол" 
(Франція), „Бактисубтил" (США), „Флонівін 
БС" (Югославія), „Біоспорин" (Україна, Ро
сія), „Гінеспорин" (Україна), „Споробакте- 
рин" і „Бактиспорин"(Росія). Для загального і 
місцевого лікування при пародонтиті найчас
тіше використовують пробіотики із лактоба- 
цил — „Лактобактерін", "Наріне", „Лактоба- 
цила ацидофільна", "Ацилакт".

Для місцевого і загального лікування гене- 
ралізованого пародонтиту актуальне застосу

вання макро- і мікроелементів як самостійних 
медикаментів (препарати кальцію, "Вітаф- 
тор", "Мільтрум", натрію фторид), так і в ком
бінації з вітамінами. Доведено, що такі комбі
новані препарати набагато дієвіші і ліпше зас
вою ю ться орган ізм ом . Це — вітам іно- 
мікроелементні комплекси "Дуовіт", "Аевіт", 
"Пангексавіт", "Глутамевіт", "Квадевіт", "Са- 
насол", "Ю нікап", „Прегнавіт", „Теравіт", 
„Мульти-табс", „Біовіталь" тощо.

Для корекції імунних процесів і нормалі
зації реактивності організму хворих на паро
донтит застосовують препарати, а також іму- 
нокоректори (імуномодулятори). М еханізм 
дії імуномодуляторів: прискорюють процеси 
клінічної регенерації, загоєння ран, стимулю
ють клітинні і гуморальні фактори захисту, 
володіють протизапальною дією.

Із вищеназваних груп препаратів імуноко- 
регувальну дію мають бактерійні біопрепара
ти — пробіотики (еубіотики), пребіотики. До 
імуномодуляторів належать також препарати:

1. Мікробного походження — імудон (лізат 
бактерій ротової порожнини), який є поліва
лентними антигенним комплексом і викори
стовується місцево: розсмоктують по 4-8 таб
летки на день, курс лікування від 6 до 20 днів.

2. Синтетичний імуномодулятор — левамі- 
зол (декаріс) — широко використовувався у 
стоматології, але тепер впроваджені в практи
ку активніші і менш токсичні імуномоделю- 
вальні препарати, що зменшує застосування 
левомізолу.

3. Нуклеїнат натрію — стимулює природні 
фактори імунітету, призначають всередину 
по 0,25-0,5 г 3-4 рази на день (курс 10-30 діб) 
разом із препаратами кальцію і вітамінами; 
місцево — 2-5% р-н для аплікацій.

4. Поллен — містить натуральний квітковий 
пилок, приймають по 4-6 таблеток на добу, а 
також вінібіс — на основі перги (продуктів 
життєдіяльності бджіл), сприяє гальмуванню 
резорбції кістки [16,17].

Таким чином, сьогодні традиційне лікуван
ня генералізованого пародонтиту зводиться 
до ліквідації запалення в пародонті шляхом 
усунення місцевоподразнювальних факторів 
і використання у складі місцевої та загальної 
терапії антимікробних, протизапальних, де
сенсибілізуючих, імуномодулюючих, вітамі
нних препаратів; значно рідше воно допов
нюється засобами, що специфічно стимулю
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ють обмінні процеси в навколозубних ткани
нах. Разом з тим відомо, що прогностичними 
ознаками пародонтиту є руйнування зв 'язко
вого апарату зубів і дистрофічно-деструктивні 
зм іни  в к істков ій  ткани н і альвеолярних 
відростків. Зважаючи на особливості морфо
логії та фізіології тканин пародонта, безсумн
івною необхідністю є застосування пародон- 
топротекторів, які підвищують стійкість тка
нин пародон та до р ізн и х  агентів , що
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Динамічне спостереження за станом здо
ров'я дитячого населення України свідчить 
про суттєве його погіршення, загальна дитя
ча захворюваність зросла на 50%. Цю тенден
цію можна пояснити зниженням якості та по
гіршенням умов життя значної частини на

селення, несприятливою екологічною ситуа
цією, надмірними стресовими навантаж ен
нями, розповсюдженням шкідливих звичок 
та нездорового способу життя, а також по
гіршенням якості і структури харчування на
селення та малорухливим способом життя.
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Як відомо, всі ці чинники сприяють пору
шенню обмінних процесів в організмі дітей, 
що часто супроводжується збільшенням маси 
тіла. З кожним роком збільшується захворю 
ваність на ожиріння серед дитячого населен
ня України. Так за статистичними даними в 
Україні станом на 2008 рік кількість дітей з 
ожирінням становила 94 390 осіб (12,6%) [1] і з 
кожним роком ці дані невпинно зростають. 
Щорічно фіксують 18-20 тис. нових випадків 
ожиріння серед дітей та підлітків. Захворю
ваність серед дітей становила 2,6, а пош и
реність — 9,7 на 1000 відповідного населен- 
ня[1,2]. На сьогоднішній день відомо[3], що 
критичними періодами розвитку ожиріння у 
дітей є раннє дитинство, препубертатний та 
пубертатний періоди у дівчаток та хлоп- 
чиків[1,3].

За останні роки все частіше стали вживати 
термін "метаболічний синдром", який був 
запропонований G.Reaven в 1988р [4]. На да
ний момент метаболічний синдром включає 
в себе такі порушення як абдомінально-вісце
ральний  тип ож и р ін н я , ін сул ін орези с- 
тентність, порушення толерантності до глю
кози, дисліпідемію, порушення в системі ге
м остазу  [5,6]. Ч иленним и клін ічним и та 
експериментальними дослідженнями [7,8,9] 
встановлено взаємозв'язок захворювань тка
нин пародонту зі станом соматичного здоро
в'я, зокрема станом ендокринної системи. 
Крім того, відомо [5,6,10] , що ознаки метабо
лічного синдрому та їх прояви залежать від 
віку, статі, періодів статевого та фізичного 
розвитку дитини. Враховуючи також вплив 
метаболічних порушень на стан тканин паро- 
донту та з огляду на значну поширеність се
ред дорослого та дитячого населення захво
рювань тканин пародонту, яка за даними ряду 
авторів [2,11] становить 30-50% , проблема на
буває особливої актуальності. Тому на сьо
годні вкрай важливо визначити та стандарти
зувати діагностичні та клінічні критерії впли
ву надмірної маси тіла у дітей на стан тканин 
пародонту.

Однією з важливих проблем сьогодення є 
рання діагностика захворювань тканин паро- 
донту. Відповідно до сучасних даних, пародон
тит часто виникає на фоні ендокринних пору
шень і супроводж ується поруш енням об
м інних процесів  в ткан и н ах  пародонту 
[9,10,12]. П роведеними епідеміологічними

дослідженнями[2,13,14] встановлено, що зрос
тання захворюваності на гінгівіт починається 
з 10—12-річного віку і, поступово збільшую
чись, досягає свого піку в період статевого доз
рівання. В процесі гормональної перебудови 
підліткового організму відбувається зниження 
бар'єрної функції пародонту. Серед запальних 
захворювань пародонту в дитячому віці домі
нує хронічний катаральний гінгівіт, поши
реність якого, за даними ряду авторів[2,13,14], 
досягає 90 % від усіх його форм.

Етіологічні фактори, що викликають хрон
ічне запалення в тканинах пародонту, за зна
чимістю їх впливу прийнято розподіляти на 
первинні та вторинні. За рекомендаціями 
ВООЗ [15,16,17], до первинного комплексу 
причин слід віднести зубну бляшку і зубний 
наліт, до вторинного - місцеві й загальні ф ак
тори, що впливають на організм та дозволя
ють реалізуватися складовим первинного 
комплексу.

Одним з основних загальних факторів роз
витку хронічного гінгівіту є наявність су
путніх захворювань, до яких схильні, в першу 
чергу, діти й підлітки, причому особливо чут
ливими тканини пародонту стають до гормо
нальних впливів. В літературі [2,18,19] описа
но катаральні явища в яснах у підлітків при 
дисфункціях статевих залоз, цукровому діа
беті, порушеннях функції щитоподібної зало
зи, у зв 'язку  з чим гінгівіт, що виник в препу
бертатному і пубертатному періодах на тлі 
ен докри н н о ї дисф ункц ії, отрим ав н азву  
юнацького. Найчастіше він розвивається у 
випадках, коли нестабільність функції ендок
ринних залоз доповнюється поганою гігієною 
порожнини рота, наявністю зубощелепних 
аномалій.

П ротягом останнього десятиліття йдуть 
інтенсивні пошуки специфічних збудників 
пародонтиту і його початкової стадії — 
гінгівіту, основною причиною виникнення 
яких є дія мікрофлори зубного нальоту, проте 
досі немає вірогідних відомостей про роль пев
них мікроорганізмів у розвитку запалення в 
пародонті. Як вже зазначалось, однією з голов
них причин розвитку цього процесу вважають 
мікроорганізми, про що свідчать численні екс
перим ентальн і дані [14,20,21]. Д оведено 
[8,9,20,21,22], що частота виділення та кількість 
мікроорганізмів ротової порожнини у людей 
із захворюваннями тканин пародонту значно
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перевищує такий показник у здорових. Резуль
тати мікробіологічних досліджень при гінгівіті 
виявляють зростання кількості актиноміцетів 
(A.naeslundii, A.viscosus, A.israelli), трепонем, а 
також грамнегативних паличок ( Fusobacterium 
nucleatum ) і коків (Veillonella parvula). Вважа
ють [23], що збільшення кількості й вірулент
ності бактерій під'ясневої зубної бляшки здатні 
викликати пародонтит.

Відомо [12,22], що протягом перших двох 
днів в зубній бляшці переважають грампози- 
тивні коки. Впродовж часу в зубному нальоті 
факультативні аеробні мікроорганізми посту
паються місцем анаеробним і витісняються 
ними на поверхню бляшки; через декілька днів 
у зубному нальоті виявляються такі мікроор
ганізми як Veillonella parvula, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Сарnocytophaga spp., 
грам позитивн і й грам негативні палички. 
Потім приєднуються Fusobacterium nucleatum 
і Prevotella interm edia. Встановлено також  
[12,22,23], що в ранньому зубному нальоті до
мінують види Actinobacillus actinomycetem- 
comitans, Fusobacterium nucleatum, у зрілому 
- Porfhyromonas gingivalis, спірохети. Крім 
того, Veillonella parvula містить ферменти, які 
нейтралізують кислі продукти метаболізму 
інших бактерій, є антагоністом карієсогенних 
стрептококів[23]. Облігатні анаеробні види 
переважають у під'ясневій бляшці, а факуль
тативні та мікроаерофіли - у над'ясневій [23].

За даними A. Surna et al. [23], статистично 
істотна асоціація між клінічними показника
ми і бактеріологічними факторами була знай
дена в таких випадках як гінгівіт з вираженою 
кровоточивістю  за наявності Eubacterium  
nodatum (грампозитивна анаеробна кокоба
цила), Eikenella corrodens (грамнегативна ба
цила, факультативний анаероб), Capnocy- 
tophaga gingivalis (грамнегативна бацила, ф а
культативний анаероб). Встановлено також 
[23], що патологічні періодонтальні кишені 
ви зн ач аю ться  у хвори х  за н аявн ості 
Peptostreptococcus micros (грампозитивні ана
еробні стрептококи), Fusobacterium nucleatum 
, Campylobacter rectus і Capnocytophaga spp.

У дослідженні C.J. Wojcicki et al.[24] була 
подана мікробіологічна характеристика суб- 
гінгівальної флори зубної бляшки дітей у пре
пубертатному, пубертатному і постпубертат
ному вікових періодах[16]. При цьому автор 
вказує, що щільність популяцій Prevotella

melaninogenicа була дуже низькою в дітей до 
статевого дозрівання й різко підвищувалася у 
підлітків в пубертатному і постпубертатному 
віці. Ці результати підтверджують досліджен
ня, в яких доведено зв 'язок між гормональ
ними рівнями і популяціями Prevotella у суб- 
гінгівальній зубній бляшці [24].

A. Mombelli et al.[25] досліджували зміни в 
складі субгінгівальних мікроорганізмів у дітей 
віком 11 і 14 років, а також їх кореляцію зі 
змінами клінічних параметрів стану ясен. Ав
торами доведено, що у дітей з високими по
казниками індексу РМА (папілярно-маргі- 
нально-альвеолярний) кількість спірохет, 
Eikenella corrodens, Actinomyces viscosus у 
під'ясневій зубній бляшці була набагато ви
щою п ор івн ян о  зі здоровим и  дітьми. 
C apnocy tophaga була знайдена у великій 
кількості в зразках, взятих у пацієнтів із кро
воточивістю ясен, свідчить про залучення цьо
го мікроорганізму в ініціювання гінгівіту по
стпубертатного періоду.

Протягом останніх років продовжується 
значний ріст захворювань ожирінням серед 
дітей та дорослих. За даними Л.А.Мостової, 
С.П.Петраш (1982), які дослідили 4000 школярів 
різних областей України, свідчать про те, що 
серед дітей, які проживають у місті розпов- 
сюдженість ожиріння складає 13,4%, а серед 
сільських дітей 11,8% .

Патогенний вплив керованих чинників, які 
є основними складовими здорового способу 
життя та антропогенних факторів, що зазви
чай проявляються станом фізіологічної іму
нодепресії, дезадаптацією організму дитини, 
призводить до зростання частоти і обтяжує 
перебіг стоматологічної патології. Тому ста
ють очевидними тенденції розвитку сучасної 
стоматології стосовно проблем клінічного пе
ребігу, діагностики та лікування захворювань 
тканин пародонту у дітей та підлітків з над
мірною масою тіла. Так, враховуючи вище 
сказане, вивчення несприятливого впливу 
нераціонального харчування у поєднанні з 
малорухливим способом життя з послідую- 
чим порушенням метаболізму організму ди
тини на стан тканин пародонту належить до 
пріоритетних наукових напрямків.

Н езваж аю чи на велику кількість дослід
жень, у даний час відсутнє єдине уявлення 
щодо клініко-патогенетичних особливостей 
захворювань тканин пародонту у дітей. Таким
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чином, дотепер питання етіопатогенезу за 
пальних захворювань пародонту, що виника
ють на тлі метаболічних порушень, а також
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Резюме. В работе представлена схема местного лечения генерализированного пародонтита у работниц 
кондитерского производства. Положительное влияние лечения подтверждено пародонтальными, 
гигиеническими индексами, а также клиническими наблюдениями до и после лечения у данного 
контингента больных.
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Local treatment for the workers of confectionery manufacture 
with generalized parodontitis

Summary. In the work the chart of local treatment of generalized periodontitis is presented for the workers 
of confectionery manufacture. The positive influence of treatment confirmed the paraclinical indices, and 
also clinical supervisions to and after the treatment in this category of patients.

Key words: generalized perodontitis, confectionery manufacture.

Вступ. Велика поширеність запально-дист
рофічних захворювань пародонта серед до
рослого населення нашої країни, зайнятого у

різних галузях промислового виробництва, 
обумовлює необхідність подальшої розробки 
раціональних патогенетично спрямованих
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схем їх лікування [3, 6, 7]. Лікування захво
рювань пародонта — складний і тривалий 
процес, який охоплює як загальні так і місцеві 
— терапевтичні, ортопедичні та хірургічні за
ходи. Враховуючи вплив шкідливих факторів 
кондитерського виробництва на м акроор
ганізм і, зокрема, на тканини пародонта, ми 
розробили конкретні лікувальні схеми, вихо
дячи з отриманих нами даних щодо динаміки 
патологічних змін в навколо зубних тканинах 
при генералізованому пародонтиті (ГП) у пра
цівниць кондитерського виробництва (КВ) [3, 
6, 9, 10]. Пародонтологічне лікування було 
спрямовано на оптимізацію умов збереж ен
ня зубного ряду та відновлення його фізіоло
гічних функцій у зубощелепній системі. Вра
ховуючи особливості розвитку ГП у праців
ниць КВ, ми дотри м ували сь  таких  
лікувально-профілактичних етапів:

1. Усунення патогенної дії мікробного факто
ра та запальних процесів у тканинах пародонта.

2. Нормалізація метаболічних процесів в 
альвеолярному паростку, кістковій системі, 
зниження активності резорбційних процесів 
і часткове відновлення структури та функцій 
тканин пародонта.

3. Профілактичні заходи та підтримувальна 
терапія.

4. Планування протезування дефектів зуб
ного ряду, видалення зубів із значним ступе
нем атрофії альвеолярного паростка.

5. Профілактичні заходи та підтримуюча 
терапія [4, 6, 8].

Метою дослідження була розробка адекват
ного місцевого патогенетичного лікування ГП 
у працівниць кондитерського виробництва.

М атеріали та методи дослідження. Вихо
дячи з мети нашого дослідження, ми провели 
епідеміологічне, клінічне, лабораторне та 
функціональне вивчення особливостей пере
бігу та лікування ГП різних ступенів тяжкості 
у 39 працівниць КВ (м. Тернопіль кондитерсь
ка фабрика ВАТ «ТерА») у віці 30 — 55 років зі 
стажем роботи на даному підприємстві від 1 
до 20 років: з ГП І ступеня — 13 хворих, з ГП ІІ 
ступеня — 13 хворих , з ГП ІІІ ступеня — 13 
хворих. Для лікування генералізованого паро
донтиту використовували мазь «Бепантет» у 
вигляді ясенних пов'язок на індивідуальних 
тонкостінних капах при ГП І — ІІ ступеня , а 
також при ГП ІІІ ступеня після хірурургічних 
втручань у постопераційний період.

З метою лікування та профілактики усім 
хворим рекомендувались ротові ванночки з 
мінеральною водою «Новозбручанська». Для 
усун ен н я  г іп ер естез ії та п окращ ен н я 
гігієнічного статусу наполегливо рекоменду
вали під час чищення зубів використовувати 
зубні пасти лінії «Сенсодин».

Епідеміологічне обстеження проводилося 
за традиційною схемою за розробленою кар
тою: вивчались індекс гігієни (ГІ) за Федоро- 
вим-Володкіною (1976), індекс утворення зуб
ного нальоту DS-I (Greeen-Vermillion, 1964), 
проба Ш иллєра-Писарєва, індекси TO(Russel, 
1956) та CPITN, PMA, ІРГЗ (індекс розповсюд- 
женості гіперестезії зубів(Федоров-Дорожи- 
на 1997)) [1,4,6].

Клінічне та лабораторне вивчення перебігу 
ГП оцінювали у динаміці захворювання ( до і 
після лікування).

У клініці стан епітелію ясен оцінювали на 
підставі таких показників: колір, консистен
ція, кровоточивість, болючість, наявність або 
відсутність зубоясенного з'єднання, глиби
на пародонтальних кишень та характер виді
лень з них, наявність над-та підясенного зуб
ного каменю, рентгенографія (прицільна та 
панорамна).

Лабораторними методами вивчали мета
болізм кісткової тканини, фізико-хімічні вла
стивості ротової рідини, стан судин пародон- 
та досліджували за допомогою реопародонтог- 
рафії. Явища остеопорозу досліджували за 
допомогою ехоостеометрії та панорамних 
морфометричних індексів нижньої щелепи, 
були проведені морфологічні дослідження біо- 
патів ясен хворих на ГП, працюючих на кон
дитерському виробництві.

Одержанні цифрові дані обробленні стати
стично за допомогою стандартних методів 
варіаційної статистики .

Результати досліджень та їх обговорення. 
Проведенні комплексні дослідження дозволи
ли зробити висновок, що особливості розвит
ку ГП у працівниць КВ корелюють з епідеміо
логічними, клінічними, лабораторними і мор
фологічними характеристиками організму в 
цілому та пародонта, зокрема. Нами встанов
лено, що мазь «Бепантен» на індивідуальних 
капах при місцевому застосуванні має пози
тивний ефект на тканини пародонта у хворих 
з ГП І-ІІІ ступенів тяжкості. При цьому було 
показано, що терапевтична ефективність да-
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ного препарату суттєво збільшується при зас- ка» у вигляді ротових ваночок та полоскань. 
тосуванні мінеральної води «Новозбручансь- Це уточнюють дані таблитці 1.

Таблиця 1

К-сть
обсте
жених

Терміни
лікування ПІ PMA

Проба
Шиллера-
Писарєва

ГІ

Генералізований 
пародонтит І 

ступеня
13

До лікування 1,53± 0,28 24,12 ± 1,21 1,32 ± 0,09 2,56 ± 1,24

Після
лікування

0,98±0,14
P<0,5

12,12 ± 2,12 
p<0,5

1,01 ± 0,01 
p<0,5 1,35 ± 0.21

Генералізований 
пародонтит ІІ 

ступеня
13

До лікування 3,24±1,26 45,18 ± 3,18 1,71 ± 0,11 2,95 ± 0,45

Після
лікування

1,49±0,26
p<0,5

31,18 ± 2,82 
p<0,5

1,007 ± 0,05 
p<0.5 1,59 ± 0,41

Генералізований 
пародонтит ІІІ 

ступеня 13

До лікування 3,85±1,44 51,22 ± 3,21 1,92 ± 0,09 4,441 ± 2,21

Після
лікування

1,51±0,81
p<0,5

32,18 ± 3,12 
p<0,5

1,05 ± 0,03 1,79 ± 0,18

Отже, дані табл. 1 переконливо демонстру
ють, що після застосування місцевого меди
каментозного і бальнеологічного лікування 
спостерігається позитивна динаміка індексів 
ПІ, ГІ, РМА, проби Ш иллєра-Писарєва.

При застосуванні мазі «Бепантен» на інди
відуальних капах та ротових ваночок з МВ 
«Новозбручанська» при лікуванні генералізо- 
ваного пародонтиту І ступеня вже через 1-2 
вівдвідування у хворих зменшилася кровото
чивість, відчуття дискомфорту, тяжкості та 
болісності у яснах. Після 3-4 сеансів у хворих 
запальні явища в тканинах пародонта прак
тично зникли. Слизова оболонка ясен набула 
світло-рожевого кольору, напруженість та 
гіперемія ясенних сосочків була відсутня.

У хворих на ГП ІІ ступеня тяжкості після 4
5 відвідувань зник неприємний запах з рота, 
значно зменшилась або цілком були відсутні 
біль, набряклість, гіперемія та кровоточивість 
ясен, виділення ексудату з пародонтальних 
кишень. У процесі ліквідації запальних змін в
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Фізіотерапевтичні методи лікування у пародонтології 
(огляд літератури)

Резюме. Висока поширеність запальних захворювань пародонта свідчить про необхідність планово- 
профілактичних і лікувальних заходів, ефективність яких визначається багатьма факторами, 
включаючи адекватну фармакотерапію. Однак ліки для цієї мети часто застосовують в ірраціональній 
формі. В результаті терапевтичний ефект незначний і виникають побічні ефекти. Ці питання особливо 
актуальні в стоматології у зв'язку з проблемою профілактики та лікування захворювань пародонта, 
зокрема їх запальних форм, які характеризуються різною симптоматикою і високою поширеністю. 
Таким чином, рішення проблеми лікування запальних захворювань порожнини рота мають соціальне 
значення.

Ключові слова: пародонт, запальні захворювання, порожнина рота.

С. И. Бойцанюк, М. А. Лучинский, В. В. Сопотницкая
Тернопольский государственный медицинский университет, каф едра 
терапевтической стоматологии

Физиотерапевтические методы лечения в пародонтологии 
(обзор литературы)

Резюме. Высокая распространенность воспалительных заболеваний пародонта свидетельствует о 
необходимости планово-профилактических и лечебных мероприятий, эффективность которых 
определяется многими факторами, включая адекватную фармакотерапию. Однако лекарства для этой 
цели часто применяют в иррациональной форме. В результате терапевтический эффект незначителен 
и возникают побочные эффекты. Эти вопросы особенно актуальны в стоматологии в связи с проблемой 
профилактики и лечения заболеваний пародонта, в частности их воспалительных форм, которые 
характеризуются различной симптоматикой и высокой распространенностью. Таким образом, 
решение проблемы лечения воспалительных заболеваний полости рта имеют социальное значение.

Ключевые слова: пародонт, воспалительные заболевания, полость рта.

S. I. B oytsanyuk, M. A. Luchynskyi, V. V. Sopotnitska
Ternopil State M edical University by I.Ya. H orbachevsky, T herapeutic D entistry 
D epartm ent

Physiotherapy treatement in parodontics (literature review)

Summагy. A high prevalence of inflammatory parodontium diseases testifies to planning-preventive and 
curative measures, which effectiveness is determined by many factors, including adequate pharmacotherapy. 
However, the medicines for this purpose is often used in irrational form. As a result the therapeutic effect is trivial
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and in addition there are side effects. These issues are particularly relevant in dentistry, because of 
connection with the prevention and treatment problem of parodontium diseases, especially of inflammatory 
forms that are characterized by different symptoms and high prevalence. That is why the solution of problem 
of inflammatory diseases treatment of oral cavity got a social significance.

Key words: parodontium, inflammatory parodontium diseases, oral cavity.

Збільшення поширеності та важкості пере
бігу захворювань тканин пародонта, їх склад
ний патогенез, свідчать про недостатню еф ек
тивність профілактичних та лікувальних за
ходів. Про актуальність пошуку можливих 
шляхів досягнення стану стабілізації в паро- 
донті свідчать дані про масову поширеність і 
високу частоту загострень після проведеної 
терапії, особливо на тлі соматичної патології 
[1,2]. Тому усі аспекти комплексного лікуван
ня захворювань пародонту продовжують за
лишатись у центрі уваги дослідників [3,4].

При лікуванні захворювань пародонта по
зитивних результатів вдається досягти при 
поєднанні різних методів лікування - як тера
певтичних, хірургічних, медикаментозних, 
так і фізіотерапевтичних. Місцеве лікування 
захворю вань пародонта вимагає тривалого 
контакту препарату з навколозубними ткани
нами [5,6]. Для подовження дії препаратів та 
для уникнення додаткового медикаментозно

го навантаження на хворих із захворювання
ми тканин пародонта потрібно застосовува
ти фізіотерапевтичні методи лікування [7].

Діючи на нейрогуморальні і рефлекторні 
механізми, фізичні методи терапії стимулю
ють окисно-відновні процеси в пародонті, 
відновлюють метаболізм, поліпшують троф 
іку тканин та обмін речовин. Як результат 
цього, вони поліпшують крово- і лімфообіг, 
пригнічую ть ріст грануляційної тканини, 
зм ен ш ую ть зап альн і і заст ій н і явищ а. 
Фізичні фактори підвищують активність еле
ментів сполучної тканини, фагоцитарну ак
тивність лейкоцитів, а отже, підвищ ують 
місцевий імунітет, прискорюють процес ре
генерації [8.9].

Фізіотерапія застосовується майже при всіх 
формах і ступенях важкості захворювань па- 
родонта у комплексному лікуванні, профілак
тиці та реалібітації як патогенетична і симп
томатична терапія (табл.1 ).

Таблиця 1. Показання до фізіотерапії при захворюваннях пародонта (за Івановим В.С., 1998)
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При використанні ф ізіотерапевтичного 
лікування треба врахувати механізм дії різних 
фізичних методів, наприклад:

— для усунення назубних відкладень зас
тосовують ультразвук;

— для зниження запалення застосовують 
електрофорез, УВЧ, д'Арсонвалізацію;

— для ліквідації пародонтальних кишень ви
користовують діатермокоагуляцію, кріодест- 
рукцію;

— на заклю чному етапі лікування і для 
профілактики рецидиву захворювання вико
ристовують різноманітні види масажу, гідро
терапію, світлолікування, грязелікування і т.п.

Фізіотерапія застосовується при всіх формах 
та стадіях захворю вань пародонта. Деякі з 
фізіопроцедур можуть призначатися з самого 
початку лікування і закріплювати ефект, отри
маний після терапевтичного (зняття зубних 
відкладень, закритий кюретаж пародонтальних 
кишень, rootplanning, scaling, вектор - терапія) 
та хірургічного лікування (відкритий кюретаж 
, клаптевий і пластичні операції на пародонті) 
[8.9]. Відмінною особливістю фізіотерапевтич
них процедур є поступове, глибинне вплив на 
тканини, яке дає тривалі позитивні результати.

Найбільшої ефективності комплексної те
рапії захворювань пародонта можна досягти 
при застосуванні наступних методів фізіоте
рапевтичного лікування:

— електролікування;
— гідролікування;
— масажі;
— світлолікування.
Електрофорез - це метод введення лікарсь

ких речовин через шкіру і слизові оболонки 
порожнини рота за допомогою безперервно
го постійного струму малої сили і низької на
пруги. Електрофорез позитивно впливає на 
біологічні процеси в тканинах, покращує кро
вопостачання, лімфовідтік, підсилює обмін в 
тканинах, нормалізує їх функції. Таким чи
ном вводяться антибіотики, вітаміни, ф ер 
менти, як і накопичую ться  в обм еж ен ій  
ділянці дії апарату, швидко проникають в кров 
і лімфу завдяки підвищенню електричної ак
тивності іонів калію, які в даному випадку ви
ступають провідниками. При електрофорезі в 
центрі осередку ураження виникає депо іонів 
і частинок лікарських речовин. Тривалість 
процедури при електрофорезі 15-20 хв., курс 
лікування 10-15 процедур.

Призначають електрофорез при гострих і 
загостреннях хронічних, катаральних і гіпер
трофічних гінгівітах, пародонтиті, після усу
нення активного запалення і пародонтозі. При 
гіпертроф ічному гінгівіті рекомендується 
електрофорез 10% р-ну кальцію хлориду по
перемінно з анода і катода. Для дії на ексуда
тивні процеси застосовують електрофорез 
аскорбінової кислоти (5%), вітаміну Р (1%), р- 
нів трипсину, рибонуклеази (1 міліграм/мл) з 
анода, водного розчину екстракту алоє, 1 % р- 
ну нікотинової кислоти, р-ну гепарину (1:15) 
з катода. При пародонтозі рекомендують елек
трофорез 1-2-4% р-ну натрію фториду, 2,5% р- 
ну кальцію гліцерофосфату, а при гіперестезії 
твердих тканин зубів - розчинів тіаміну хло
риду з новокаїном. Електрофорез перерахо
ваних препаратів покращ ує м інеральний 
обмін і трофіку тканин пародонта, зменшує 
явища остеопорозу кісткової тканини. Більше 
вираж ений лікувальний еф ект відмічений 
при електрофорезі лікарських речовин в умо
вах осередкового дозованого вакууму. При 
такому методі глибина проникнення лікарсь
кої речовини через слизову оболонку рота 
збільшується в 3-5 разів. Крім того, ефектив
не використання електрофорезу в магнітно
му полі — магнітоелектрофорез [10].

Ультразвукова терапія — застосування з 
лікувальною  метою м еханічних коливань 
пружного середовища частотою вище 20 кГц. 
Ультразвук має протизапальну, знеболюючу, 
розсмоктуючу, десенсибілізуючу дії. З його 
допом огою  м ож на вводити в ткан и н и  
лікарські речовини, що називається ультра- 
фонофорез. Як при електрофорезі, так і при 
ультрафонофорезі утворюється депо, в яко
му лікарські речовини утримуються близько 
трьох тижнів, поступово поступаючи в кров. 
У льтраф он оф орез має ряд переваг в п о
рівнянні з електрофорезом. При електрофо
резі лікарські речовини проникають, в основ
ному, в міжклітинні простори, а при фонофо- 
резі — потрапляю ть всереди н у  клітини. 
Введення лікарських речовин за допомогою 
ультразвука супроводжується тривалішою 
циркуляцією їх в крові і депонуванням.

Д ’Арсонвалізація - лікування високочас
тотним змінним струмом високої напруги і 
малої сили. Струми д'Арсонваля знижують 
чутливість периферичних нервових рецеп
торів, мають болезаспокійливу дію. Під впли
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вом процедури знімаються спазми, розширю
ються кровоносні судини, збільшується обмін 
речовин в тканинах, поліпшується трофіка. 
Д'Арсонвалізація показана при дистрофічних 
процесах слизової оболонки порожнини рота 
і пародонту, для прискорення епітелізації ран, 
зменшення болю, при невритах трійчастого 
нерва, гінгівітах, пародонтитах, гострому ар
триті скрон е-ни ж ньощ елепного  суглоба. 
Д 'А рсонвалізація проводиться на апараті 
"Іскра—1". При роботі апарату між електро
дом і тканинами слизової оболонки порожни
ни рота виникають іскрові розряди, які про
являються відчуттям "повзання мурашок".

Д'Арсонвалізація проводиться в режимі ти
хого розряду. Електрод накладається безпосе
редньо на слизову оболонку і поволі пере
міщається (контактний метод лікування).

Другий метод — дистанційний — між тка
ниною і електродом є повітряний зазор, що 
призводить до утворення іскри. Чим більший 
зазор, тим довше іскра і тим більш припікаю
чий ефект. Дія струму на тканини слабка. Три
валість процедури 5-10 хв., курс лікування 5
10-15 процедур [10].

Вакуум-масаж -  використання низького 
тиску з лікувальною метою. Вакуум-масаж 
застосовується з метою іммобілізації резерв
них капілярів, поліпшення мікроциркуляції і 
трофічних процесів в тканинах. Вакуум-ма- 
саж показаний при пародонтозі, гінгівіті, для
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Interconnection between parodontium pathology and 
pathology of gastrointestinal tract

Summary. Literature review concernang interconnection between parodontium pathology and pathology 
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Захворювання тканин пародонта є однією 
з найбільш складних проблем сучасної стома
тології [1,5,8]. Втрата зубів і нормальної ж у
вальної ефективності, косметичний дефект, 
несприятливий вплив вогнищ пародонтальної 
інфекції на організм — все це визначає як ме
дичну, так і соціальну значимість цієї пробле
ми [Вейсгейм Л.Д.]. Епідеміологічні дослід
ження останніх років показали широку роз-

повсюдженність захворю вань пародонта у 
всьому світі [А. В. Борисенко, 2008; Белоклиц- 
кая Г.Ф., 2008; Чумакова Ю.Г.]. Вони зустрі
чаються в різних вікових групах населення, 
мають різну ступінь важкості і тенденцію до 
прогресування з віком [1,9]. Україна належить 
до країн зі значною розповсюдженістю зах
ворювань пародонта: залежно від регіону та 
віку обстежених вона досягає 85-95% (А. М.
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Політун, 1996, К. М.Косенко, 2003; О. В. Пав
ленко та співавт., 2005).

Крім високої (85-98%) розповсюдженності 
захворювань пародонта відмічається їх по
єднання з великим набором різних загально- 
соматичних захворювань на фоні значного 
зниж ення захисних сил організму. Дослід
женнями багатьох як вітчизняних, так і зару
біжних, авторів доведено тісний взаємозв'я
зок між загальними захворюваннями органі
зму, ураж енням и твердих тканин зубів та 
станом тканин пародонта [2, 4, 6, 13]. Запальні 
процеси в ротовій порожнині можуть бути 
першими клінічними ознаками порушень при 
захворюваннях травної, серцево-судинної та 
інших систем організму [4, 5, 6]. Наявність 
соматичних захворювань в організмі людини 
вносить істотну відмінність в етіопатогенез 
захворювань пародонта. Для поєднаної пато
логії характерним є взаємообтяжений перебіг 
захворю вань за рахунок наявності тісного 
функціонального зв 'язку  між ураженими 
органами. Прикладом може служити травний 
тракт.

Шлунково-кишковий тракт і тканини паро- 
донта мають тісний анатомічний, нервовий і 
гуморальний взаємозв'язок. Вони є різними 
відділами єдиної морфофункціональної сис
теми, тому порожнина рота тонко реагує на 
зміни, які в ньому відбуваються. Захворюван
ня пародонта при патології шлунково-кишко
вого тракту зустрічається у 68 — 90 % обстеже
них паціентів [Кирсанов А.Н., Вейсгейм Л.Д.]. 
Провідною ланкою у розвитку такої синтропії 
є порушення низки регуляторних механізмів: 
дисбаланс імунної та ендокринної системи, 
порушення мікроциркуляції, нейрогумораль
ної регуляції, психосом атичних взаємин, 
зміни в метаболізмі сполучної тканини, міне
ральному обміні та дефіцит вітамінів [17,19]. 
Супутня патологія травного тракту послаблює 
захисні сили організму і створює умови для 
зниж ення резистентності навколозубних 
тканин по відношенню до бактерій зубної 
бляш ки і активац ії пародонтопатогенної 
мікрофлори [19, 20, 21]. Крім того, на тлі зах
ворю вань органів травлення поруш ується 
функціональна активність слинних залоз та 
динамічна рівновага процесів де- і ремінерал- 
ізації емалі. Аналізуючи зв'язок захворювань 
пародонта та шлунково-кишкового тракту, 
більшість авторів встановили, що патологія

органів травлення частіше передує появі зах
ворювань пародонта. Частота та інтенсивність 
захворювань пародонта збільшувалась про
порційно тривалості та тяжкості основного 
захворювання [6,9]. Таким чином, патологія 
шлунково-кишкового тракту є фактором ри
зику розвитку і несприятливого перебігу хро
нічних запальних та запально-дистрофічних 
захворювань пародонта.

Через наявність всесторонніх взаєм озв '
язків між органами порожнини рота і гастро- 
дуоденальної зони розвиток гінгівіту та паро
донтиту розглядають як наслідок захворю 
вань шлунково-кишкового тракту, а саме : 
виразкової хвороби шлунка та дванадцятипа
лої кишки, гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби, хронічного гастриту, панкреатиту, 
коліту.

К лін ічне стом атологічне о б стеж ен н я  
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлю кс
ною хворобою показало, що зміни у ткани
нах пародонта відмічаються у 84% випадків. 
При цьому у 67% випадків реєстрували хроні
чний катаральний гінгівіт, а у 23% - хроніч
ний генералізований пародонтит I- II ступенів 
важкості. [11, 19]. Про єдність процесів в ро
товій порож нині та ш лунково-киш ковому 
тракті свідчить те, що ступінь запально-дест
руктивних процесів в пародонті корелює з ак
тивністю запалення в стравоході. [22]. Підтвер
дженням наявності тісного взаємозв'язку між 
порож ниною  рота і ш лунково-киш ковим  
трактом являється також виражена позитив
на динаміка місцевих імунологічних показ
ників у хворих з пародонтитом в результаті 
корекції дисбактеріозу кишківника та значне 
зменшення глибини пародонтальних кишень 
і часткова регенерація кісткової тканини па
родонта при ортомолекулярній санації киш к
івника [23].

Проведені дослідження показують, що у 
хворих на виразкову хворобу дванадцятипалої 
кишки частота уражень тканин пародонта ко
ливається від 84,6 до 97,3 %. Слід зауважити, що 
у пацієнтів із ускладненими формами вираз
кової хвороби патологія пародонта зустрі
чається ще частіше і характеризується тяжким 
перебігом [Робакидзе Н.С., 2000, Ш ерстюк 
О.А., 2001]. Захворювання пародонта зустрі
чається у 92% хворих з виразковою хворобою 
шлунка, з них у 15,4% випадків це катараль
ний гінгівіт, а у 76% - генералізований пародон-
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тит [9, 10]. Більшість авторів висловлює припу
щення про можливу схожість патофізіологіч
них і патоморфологічних процесів у слизовій 
оболонці шлунка і пародонті [6, 10]. Слід зазна
чити, що при виразковій хворобі шлунка та 
дванадцятипалої кишки створюються умови 
для виникнення запалення в пародонті, тому 
що має місце порушення низки регуляторних 
механізмів [13]. Внаслідок цього послаблюєть
ся резистентність організму, що призводить до 
розвитку гінгівіту і пародонтиту. Одна з при
чин швидкого прогресування запальних зах
ворювань пародонта на тлі виразкової хворо
би - збільшення в крові пацієнтів рівня кальцій- 
регулю ю чих гормонів - паратиреоїдного і 
кальцитоніну. Припускають, що пусковим ме
ханізмом цього процесу є підвищене вироблен
ня при виразковій хворобі гормонів шлунко
во-кишкового тракту (гастрину, холіцистокі- 
н іну та ін.). Дані горм они сприяю ть 
збільшенню продукції кальцитоніну, і, відпові
дно, посиленню резорбтивних процесів у па
родонті [15]. Сучасні концепції патогенезу по
єднаного перебігу захворювань пародонта і 
виразкової хвороби передбачають зв'язок між 
порушенням у системі захисних механізмів і, 
перш за все, в імунній системі та протимікроб
ною резистентністю організму і перебігом ре- 
паративних процесів [17, 19]. Дана концепція 
базується на припущенні, що патологічний 
процес у слизовій оболонці шлунка і дванадця
типалої кишки супроводжується аутоімунни- 
ми реакціями, що призводять до пошкоджен
ня тканин ясен. При поєднанні виразкової 
хвороби і пародонтиту спостерігаються зру
шення клітинного імунітету: зниження вмісту 
Т-лімфоцитів та їх функціональної активності 
[17].

Незважаючи на значний обсяг проведених 
досл ідж ен ь, зали ш ається  неясн ою  роль 
Н.pylori у виникненні та перебігу захворювань 
ротової порожнини. Велику кількість дослід
жень присвячено впливу H.pylori на специфі
ку стоматологічного статуту в дорослого на
селення. Дані ряду досліджень свідчать про 
негативний вплив інфекції H.pylori на перебіг 
захворювань пародонту[16, 17]. Встановлено, 
що у дорослих пацієнтів з H.pylori -асоційова
ною патологією шлунково-кишкового тракту 
частіше зустрічаються і мають більш тяжку 
форму хронічний генералізований катараль
ний гінгівіт та пародонтит. Існує припущен

ня, що на процес колонізації слизової оболон
ки порожнини рота H.pylori впливають мікро
організми, які беруть участь у патогенезі зах
ворювань пародонта[18]. Доведено, що ак
тивність та ступінь контамінації слизової 
оболонки шлунка Helicobacter pylori варіацій
но корелює із поширеністю і тяжкістю хрон
ічного генералізованого пародонтиту та ката
рального гінгвіту. (Борисенко А.В., Линовиць- 
ка О.В., 2000; Островская Л.Ю. и соавт., 2003; 
Каспина А.И. и соавт., 2003).

Хронічний гастрит суттєво змінює клінічну 
картину та важкість патологічного процесу в 
пародонті. Тривалість перебігу цього захворю
вання і визначає частоту виникнення пато- 
логій пародонта [17, 18]. Існує припущення, 
що складний складчастий рельєф слизової 
оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки є 
місцем накопичення випадкової мікрофлори. 
Можливо, що мікроорганізми, які колонізу
ють порожнину рота і викликають захворю 
вання пародонта, потрапляючи в шлунок, пер- 
систують в його приепітеліальному слизово
му шарі та, відповідно, поглиблюють клініку 
гастриту[20, 21].

Встановлено, що у пацієнтів з хронічним 
панкреатитом патологія тканин пародонта 
відмічається у 90% випадків. При цьому часто
та виникнення та важкість перебігу співвідно
ситься з порушенням утворення активної 
протромбінази, антиагрегаційної,антикоагу- 
ляційної та фібринолітичної активності су
динної стінки, зниженням загальної коагуля- 
ційної здатності венозної крові, що мають 
місце при хронічному панкреатиті [4, 6, 13].

П ри о б стеж ен н і ротово ї п орож н и н и  
пацієнтів із дисбіозом кишківника в більшості 
випадків спостерігалась погана гігієна порож
нини рота та наявність твердих та м 'яких зуб
них відкладень, що є передумою виникнення 
запального процесу в пародонті [12].

У пацієнтів із захворюваннями печінки та 
жовчовивідних шляхів відмічається 100% ура
ження тканин пародонта. Відзначається етіо
логічний зв 'язок між хронічними захворю 
ваннями печінки та маргінальним пародон
том. Зокрем а , при хрон ічн и х  геп атитах  
виявляється більша частота стоматологічної 
патології ніж у здорових, а наявність цирозу 
печінки значно впливає на глибину пародон- 
тальних кишень та втрату прикріплення [14, 
21]. При цьому відмічається значне ураження
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судин мікроциркуляторного русла, особливо 
капілярів у поєднанні з дистрофічними зміна
ми в епітелії та стромі ясен [17].

Захворювання пародонта виявлені в 97,4% 
хворих неспецифічним виразковим колітом 
[3]. Втягнення у патологічний процес органів, 
які зв 'язані функціонально з товстим кишкі- 
вником супроводж ується поруш енням  їх 
діяльності. Захворювання травної системи 
призводить до зниження неспецифічної ре
зистентності організму, що в свою чергу 
сприяє негативному впливу на пародонт та
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Реконструкція дна орбіти при травматичних ураженнях 
середньої зони обличчя

Резюме. У статті представлено сучасні погляди на причини виникнення післятравматичного 
енофтальму, різні варіанти зміни об'єму орбіти, запропоновано пристрій для вимірювання зміщення 
очного яблука в системі трьох координат, а також варіанти оперативних втручань залежно від 
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Резюме. В статье представлены современные взгляды на причины возникновения послетравматического 
энофтальма, разные варианты изменения объема орбиты, представлено устройство для измерения 
смещения глазного яблока в системе трех координат, а также варианты оперативных вмешательств в 
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Reconstruction of orbital bottom at traumatic lesions of the 
middle area of the face

Summary. The article presents current views on the causes of posttraumatic enophthalmos, different options for 
change in the volume of the orbit, a device for measuring the displacement of the eyeball in a three-coordinate, 
as well as options for surgical intervention, depending on post-traumatic deformities cheekbones-orbital complex.

Key words: orbit, posttraumatic deformity, surgical treatment.

П ереломи кісток середньої зони облич- об 'єм у орбіти, призводять до дислокації оч- 
чя, що су п р о в о д ж у ю ть ся  зб іл ьш е н н я м  ного яблука.
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Ємне та точне визначення післятравматич- 
ного енофтальму дав видатний італійський 
щелепно-лицевий хірург Луїджі Клаузер:

• Післятравматичний енофтальм — це ком
плексна орбітальна деформація, пов'язана з 
пошкодженням і руйнуванням стінок орбіти 
та зв 'язочного підтримуючого апарату, що 
призводить до зміщення та зміни форми орб
ітального вмісту.

Зміщення ока відбувається не тільки в сагі- 
ттальній площині, що клініцисти реєструють 
як енофтальм, але також у фронтальній пло
щині - вниз або вгору, і в горизонтальній пло
щині — латерально або медіально.

Для того, щоб уявляти собі зміну об'єму 
орбіти у певного хворого з певною деформа
цією, звичайно треба знати, які ж  показники 
об'єму орбіти в нормі і яка може бути різниця 
об'єму правої і лівої очниці.

Ми провели орбітометрію на 70 мацерова- 
них черепах дорослих людей. Дослідження 
показало, що об'єм орбіти варіює в межах від 
19 до 32,5см3. Різниця об'ємів правої і лівої ор
біти в нормі може досягати 1,5см3.

Причини післятравматичного енофтальму:
1) збільшення кісткового об'єму - зміщення 

стінок орбіти, наявність кісткових дефектів;
2) зменшення об'єму орбітального вмісту - 

лізис жирової клітковини орбіти (поза м'язовим 
конусом та всередині м'язового конуса), фіброз 
окорухових м 'язів, випадіння орбітального 
вмісту в верхньощелепну пазуху (грижа орбіти);

3) руйнування зв'язочного підтримуючого 
апарату очного яблука (Koornneef, Lockwood's 
ligament) [3] ;

4) комплекс вище вказаних причин.
Р ізн і в а р іа н ти  зм ін и  об 'єм у  орбіти :

1) зменшення кісткового об'єму — клінічно 
екзофтальм, розш ирення очної щілини на 
стороні пошкодження. В даному випадку є 
ризик компресії зорового нерва і втрати зору. 
Оперувати такого пацієнта потрібно в макси
мально ранній строк.

2) Збільшення об'єму очниці — клінічно 
екзо- і гіпофтальм.

Етап доопераційного визначення зміни об'єму 
орбіти має велике значення, оскільки дозволяє 
точно планувати реконструктивне втручання.

Нами запропоновано методику розрахун
ку зміни об'єму орбіти за величинами зміщен

ня очного яблука (Патент України №42610А).
Різницю в положенні очних яблук в трьох 

взаємоперпендикулярних площинах визнача
ли за допомогою спеціально розробленого при
строю (Патент України №47944А), що має опо
ри на вушні раковини та спинку носа як оку
ляри і вимірювальні рухомі стрижні (рис. 1).

Зміщення ока можна схематично зобрази
ти як пересічення сфер однакового діаметру 
— якщо оболонки ока не пошкоджені, об'єм 
ока не змінюється (рис. 2).

Формула розрахунку зміни об'єму орбіти 
за отриманими величинами:

де п = 3,14; радіус очного яблука в середнь
ому дорівнює 1,2см.

Анатомічні зони ризику при оперативних 
втручаннях в ділянці дна орбіти — вершина ор
біти, судинно-нервовий пучок на дні орбіти.

При реконструкції дна орбіти важливо не 
створити компресію в ділянці вершини орбі
ти — ризик втрати зору.

Тому на мацерованих черепах людини ми 
вимірювали безпечну відстань від нижньоор- 
бітального краю до початку зони анатомічно
го звуж ення — верш ини орбіти. Безпечна 
відстань в ділянці дна орбіти в середньому 
складає 3,2±0,03 см.

Важливим при відновленні дна орбіти є 
рельєф цієї анатомічної поверхні.

Перехід нижньої стінки орбіти в медіальну 
горизонтальний — в передніх відділах дна ор
біти, похилий — в середньому і задньому 
відділі дна орбіти (рис. 3).

В сагіттальній площині дно орбіти має вис
хідне косе положення — під кутом 24° по відно
шенню до горизонтальної площини (рис. 4).

Доступи на дно орбіти.
Вважаємо за доцільне використання косме

тичних доступів на обличчі, тому для рекон
струкції дна орбіти рекомендуємо субціліар- 
ний доступ, транскон'юнктивальний доступ 
та транскон'юнктивальний доступ з латераль
ним кантолізисом [1, 2, 3, 4].

Методи реконструкції дна орбіти будуть 
відрізнятись в залежності від давності травми.

При свіжих пошкодженнях це реконструк
тивні преформовані титанові пластини — уні
фіковані.
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Рис. 1. Пристрій для вимірювання зміщення 
очного яблука в системі трьох координат.

Рис. 2. Схема зміщення ока — об'єм очного 
яблука, що змістився відображає зміну об'єму 

орбіти та орбітального вмісту: r — радіус очного 
яблука; d — відстань, на яку змістилось око; h 

— висота сегменту кулі; А — положення зіниці 
до зміщення; А1 — положення зіниці після 
зміщення; S -S1 — хорда, що сполучає точки 

пересічення сфер; у — величина зміщення ока 
по вертикалі; z — величина зміщення ока по 
горизонталі; ДV — зміщення об'єму орбіти.

Рис. 4. Сагіттальний зріз КТ демонструє 
висхідне косе положення дна орбіти.

Рис. 3. Фронтальний зріз — КТ та схематичнее 
зображення: а) на рівні переднього відділу орбіти — 

горизонтальнее положення дна орбіти; б) в 
середньому і задньому відділах — косе положення 

б дна орбіти.
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Відновлення дна орбіти рельєфною титано
вою пластиною в випадках свіжої травми дає 
прекрасні результати, але всі етапи операції

щодо репозиції та остеосинтезу кісткових 
фрагментів та реконструкції дна орбіти необ
хідно проводити одразу (рис. 5, 6,7).

Рис. 5. Пацієнт з переломом правого вилицевого комплексу та дефектом дна орбіти (до та після 
оперативного втручання), якому проведено остеосинтез в ділянці вилицево-лобного шва, 

вилицево-альвеолярного гребеня, нижньо-орбітального краю та відновлення дна правої очниці 
преформованою титановою реконструктивною пластиною.

Рис. 6. На 3-D КТ виявлено перелом правого вилицевого комплексу зі зміщенням вилицевої кістки
в орбіту, дефект дна правої очниці.
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Рис. 7. Контрольна 3-D КТ демонструє відновлення зовнішніх контурів очниці та вилицевої кістки 
а також відновлення форми дна орбіти аналогічно здоровій стороні.

При застарілих травмах та післятравматич- 
них деформаціях використовуємо індивіду
альні реконструктивні пластини для дна орбі
ти змодельовані дзеркально по здоровій сто
роні та виготовлені за стереолітографічною 
моделлю черепа пацієнта (рис. 8).

Рис. 8. Індивідуальна реконструктивна пластина 
виготовлена за стереолітографічною моделлю 

черепа пацієнта.

• В тих випадках, коли перелом стінок орб
іти самостійно або проведені оперативні втру
чання (як додаткова травма) призвели до лізи
су, атрофії або рубцюванню жирової клітко
вини орбіти  або окорухови х  м 'язів , 
обґрунтоване використання трансплантату 
для одномоментної реконструкції кісткового 
дефекту і компенсації втраченого об'єму м 'я
ких тканин.

Існує багато матеріалів, що застосовують для 
реконструкції дна орбіти [1, 2, 3, 4, 5]. Однак,

ми не зустрічали опису того, як правильно змо- 
делювати трансплантат, визначити його роз
міри та знизити можливі ризики операції.

При розрахунку параметрів трансплантату, 
ми керувались наступними принципами (рис. 
9): 1) об'єм трансплантату, який треба ввести 
за екватор очного яблука повинен дорівню
вати величині зміни об'єму орбіти (розрахо
ваний за величинами зміщення ока) для за
безпечення репозиції очного яблука.

Рис. 9. Параметри трансплантату для 
реконструкції дна очниці: l — довжина 

трансплантату; h — висота трансплантату, 
q — безпечна відстань на дні очниці (3,2см); 
у — величина зміщення ока по вертикалі; 

x — величина зміщення ока назад, 
r — радіус очного яблука (1,2см).

2) висота трансплантату (h) дорівнює вели
чині зміщення ока по вертикалі (у).

3) довжина трансплантату (l) не повинна 
бути більшою за 3,2 см (max відстань від ниж-
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ньоорбітального краю — q), щоб не створити 
компресію зорового нерва трансплантатом.

Ефективним буде об'єм трансплантату роз
ташований за экватором ока.

Зони взяття кісткового трансплантату для 
реконструкції дна орбити:

• кортикальні трансплантати з нижньої 
щелепи:

— ділянка кута, зовнішня коса лінія;

— вінцевий паросток нижньої щелепи
• гребінь клубової кістки
• розщ еплений трансплантат з тім 'яної 

кістки — його доцільно брати при застосу
ванні коронарного  доступу для р ек о н ст
рукції.

Клінічний приклад реконструкції дна орбі
ти кортикальним аутотрансплантатом із ниж
ньої щелепи (Рис. 10).

Рис. 10. Пацієнт до та після оперативного втручання.
Оскільки в підочній ділянці та по латераль

ному краю орбіти вже були рубці від двох по
передніх оперативних втручань, ми застосу
вали ці доступи для проведення остеотомії, 
репозиції та фіксації фрагментів вилицевого 
комплексу і введення трансплантату на дно 
очниці.

Висновки. 1. Ефективними для відновлен
ня дна орбити є реконструктивні пластини 
ан атом ічн о ї ф орм и — стан дар ти зо ван і

рельєфні, або індивідуальні, змодельовані 
дзеркально за формою здорової сторони по 
стереолітографічній моделі черепа хворого.

2. Знаючи величини зміщення очного яб
лука, можна розрахувати параметри транс
плантату для відновлення дна орбіти.

3. Визначення параметрів трансплантату 
для пластики дна орбіти за запропонованою 
схемою дозволяє знизити ризик втрати зору 
від компресії структур вершини орбіти.
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альвеолитов челюстей

Резюме. В статье представлены основные этиологические факторы альвеолитов, рассмотрены 
современные взгляды на терапию и профилактику инфицированных постэкстракционных лунок. 
Приведены основные принципы и методики медикаментозного лечения и профилактики 
возникновения альвеолитов.
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Historical and modern approaches of prophylaxis of jaw 
alveolitis

Summary. The basic etiologic factors of alveolitis are presented in this article, modern views on the therapy 
and prophylaxis of the infected post-extraction alveoluses are considered. Basic principles and methods of 
medicinal treatment and prophylaxis of origin of alveolitis.

Key words: alveolitis, purulent-inflammatory process, antibiotics.

Останніми роками спостерігається тенден
ція до збільшення кількості хворих на альве
оліт щелеп. За даними літератури відомо, що 
кількість альвеолітів має тенденцію до коли

вання від 24,0-35,0 %, від числа випадків всіх 
ускладнень, що зустрічаються у хворих після 
операції видалення зубів [1]. За даними вче
них (А.А. Тимофєєва, В.А. Грохотова 2007)
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число випадків альвеоліту щелеп становить — 
33,2 %.

Дослідники вважають що основною причи
ною виникнення альвеоліту щелеп є мікроб
на флора порожнини рота з різним рівнем 
патогенної дії [2]. Дані літератури останнього 
часу засвідчують часту наявність у  вогнищі 
запалення неспороутворювальних анаеробів 
і на мінливість мікробної флори у процесі роз
витку альвеоліту щелеп. Більшість дослідників 
вважає, що у 90,0 % випадків основною при
чиною  ви н и кн ен н я  альвеол іту  щ елеп є 
мікрофлора з різним рівнем патогенної дії [1].

Встановлено, що найбільш розповсюджени
ми причинами виникнення "сухої лунки", а 
отже альвеоліту щелеп, може сприяти травма
тичне видалення зуба, недостатнє відшару
вання зубо-ясенної зв 'язки, неправильний 
вибір інструменту для проведення операції, 
ан естетики , аномалія розм іщ енн я зубів, 
гігієнічний стан порожнини рота [2].

Важливими причинами захворю вання є 
зниження загальної резистентності та імун
ної реактивності організму, на фоні яких зро
стає агресивність умовно-патогенної мікроф
лори ротової порожнини. Основні принципи 
хірургічного лікування альвеоліту щелеп ґрун
туються на пригніченні запалення в періо- 
донті та стимуляції регенерації сполучної тка
нини. Ретельна інструм ентальна обробка 
інфікованих ран забезпечує ліквідацію вогни
ща запалення, евакуацію гною і дренування 
рани проводять за допомогою раціональної 
антибактерійної терапії [3].

Сучасні погляди на терапію інфікованих 
післяекстракційних лунок ґрунтуються на 
класичних засадах, розвинутих за новітніми 
медичними технологіями останніх десятиріч. 
Процес лікування гнійної хірургічної інфекції 
спрямований на весь організм і на досягнен
ня місцевої дії [4]. Антибактерійні та протиза
пальні препарати є важливими у лікуванні аль
веоліту щелеп. Тривале призначення антибак- 
терійних засобів без урахування чутливості 
патогенної мікрофлори призводить до цито
токсичного ефекту й мутації мікроорганізмів, 
які спричиняють гнійно-запальні процеси [3]. 
Це погіршує перебіг запалення і змушує ви
користовувати ефективніші за силою дії ори
гінальні препарати або композиції з двох чи 
більше відомих лікарських засобів [4]. Однак 
застосування кількох антибактерійних препа

ратів, до яких гноєрідні бактерії малочутливі, 
має свої негативні сторони. Загальновизнано, 
що ефективність лікування залежить від виб
раної схеми медикаментозного лікування і від 
способу введення ліків. Науковий інтерес і 
велике практичне значен ня  мають ін н о 
ваційні впровадження в клініку лікарських 
засобів і методів лікування порожнини рота, 
скерованих на нормалізацію  мікрофлори, 
місцевого імунітету та активізацію репаратив- 
них процесів [5].

Перспективними для стоматології є препа
рати нового класу лікарських засобів — флу
орени (аміксин, флуренізид). За даними ук
раїнських вчених одним із перспективних з 
цієї групи є флуренізид 1,0 % розчин "Флупет- 
салю" [21].

М едична наукова л ітература з проблем 
профілактики й лікування гнійно-запальних 
процесів не містить повідомлень про викорис
тання флуренізиду у  стоматології. Нами впер
ше застосовано новий протимікробний, про
тизапальний, імуномодуляційний засіб флуре- 
нізид у  хірургічній стоматологічній практиці і 
отримано позитивні результати під час проф
ілактики та лікування альвеоліту щелеп.

Запропоновано застосування композиції, 
що містить флуренізид, для лікування гнійно 
— запальних захворювань порожнини рота, 
зокрема альвеоліту щелеп. Спосіб забезпечує 
клінічну ефективність, економічність, фарма- 
кодоступність і легкість виконання процедур 
[26]. Вибір теми даного наукового досліджен
ня обумовлений зменшенням втрати працез
датності пацієнтів, скорочення терміну ліку
вання та їхня якість. Тому при складності ліку
вання альвеолітів щелеп потребою являється 
розробка ефективніших лікарських засобів та 
впровадження новітніх методів у  хірургічну 
стоматологічну практику.

Проблема профілактики післяопераційних 
ускладнень, гнійно-запальних захворювань 
щелепно-лицевої ділянки турбує вчених і прак
тичних лікарів. Успішна профілактика зале
жать від ефективності антисептиків. Пошук 
нових антисептичних засобів, їх ефективних 
комбінацій є надалі актуальним.

На даний час проблема гемостазу після ви
далення зубів не втратила своєї актуальності, 
не дивлячись на достатню кількість гемоста
тичних засобів. Кровотечу після видалення 
зуба зупиняють за допомогою гемостатичних
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засобів місцевої дії. Дослідження показали 
перевагу колагенової губки над гемофобіном 
і оксицелодексом. [7,8].

Перспективною для попередження усклад
нень після видалення зуба є антисептична губ
ка з канаміцином. Губка має пластичні, проти
мікробні й гемостатичні властивості, розсмок
тується в рані. Вивчено її вплив на регенеративні 
процеси в рані і виявлено здатність антисептич
ної губки з канаміцином зупиняти кровотечу з 
лунки вилученого зуба протягом 20 с. Антисеп
тична губка з канаміцином виявляє виражені 
гемостатичні, протимікробні властивості і сти
мулює репаративні процеси в рані, що обумов
лює високу її терапевтичну ефективність. Зас
тосування антисептичної губки виключає при
значення антибіотиків й інших 
протизапальних і загальних гемостатичних за
собів, знижує частоту ускладнень після опе
рацій у порожнині рота, прискорює загоєння 
рани, виключає потребу багаторазових відвіду
вань хворим лікаря й скорочує терміни тимча
сової непрацездатності в 2-3 рази [9].

У хворих на гемофілію А (спричинена не
стачею фактора VIII зсідання крові, пов 'яза
ного з Х-хромосомою) видаляли зуби в гема
тологічному відділенні під місцевим провідни
ковим  зн еболю ван н ям  2,0 % розчином  
лідокаїну. Лунки після видалення зубів там
понували колагеновою губкою з тромбіном, 
у хворих з підвищеною фібринолітичною ак
тивністю крові — колагеновою губкою з амі
нокапроновою кислотою, у хворих з гемофі
лією середньої важкості по К.А. Міткусу — 
тільки колагеновою губкою [10,11].

Встановлено, що застосування гемостатич
них засобів місцевої дії дозволяє видаляти 
зуби у хворих з легкою формою гемофілії. У 
хворих на лейкоз і хворобу Верльгофа можна 
виключити із загальної гемостатичної терапії 
кров і препарати на основі крові. У хворих, які 
вживають антикоагулянти, під час викорис
тання гемостатичних засобів місцевої дії ви
даляють зуби, не змінюючи схеми лікування 
антикоагулянтами. Хворим із патологією ге- 
патобіліарної системи дозволені гемостатичні 
засоби місцевої цілеспрямованої дії [9].

Вивчена частота розвитку кровотеч після 
видалення зубів і кровотеч ясен при хворобі 
Віллєбранда. При хворобі Віллєбранда після 
видалення зубів кровотечі виникають у 30,0
40,0 % випадків [12,13].

Серед хворих з геморагічним синдромом 
виявлені порушення у різних ланках гемос
тазу певної спрямованості. Це група хворих 
переважно з мікроциркуляторним типом кро
воточивості, у яких крім тромбоцитопатій 
ви явлен і деяк і коагуляц ій н і аном алії 
[10,14,15].

Дослідження показали, що кровотечі після 
видалення зубів не були єдиним геморагічним 
симптомом, характерним для легких і латент
них форм куагулопатій і тромбоцитопатій. 
П рояви їх найчастіш е зустрічаю ться при 
гінгівітах, стоматитах, парадонтиті, гіпо— і 
авітамінозах, деяких специфічних інфекціях, 
системних хворобах крові, сполучної ткани
ни, патології печінки тощо. Геморагічні сим
птоми не обов'язково супроводжуються кро
вотечами після видалення зубів. Однак, у пев
ний період життя вони можуть проявитися 
як провідні геморагічні епізоди.

В амбулаторних умовах за наявності в пац
ієнта легких і латентних форм куагулопатій і 
тромбоцитопатій можливе видалення зубів і 
проведення інших хірургічних втручань без 
попередньої трансфузійної терапії; знеболю
ють місцевими анестетиками (краще з вазо
констрикторами); лунку після видалення зуба 
тампонують гемостатичною губкою, йодо
формною марлею, альведжилом; на лунку шви 
не накладають.

Ефективним і надійним методом запобіган
ня кровотеч при деформації альвеолярного 
відростка після видалення зуба є лазерний ге
мостаз, особливо у пацієнтів з порушеним 
зсіданням крові (гемофілія). Після впливу на 
тканину, що кровоточить, розфокусованим 
лазерн и м  пром енем , вона покри вається  
щільною коагуляційною плівкою [16].

Результати досліджень свідчать, що причи
ною кровотеч після видалення зуба можуть 
бути легкі і латентні форми куагулопатій і 
тромбоцитопатій, що мають клініко-лабора- 
торні особливості і вимагають відповідного 
лікування [10, 17-20].

Не дивлячись на те, що ризик розвитку за
пальних ускладнень при таких втручаннях 
незначний, необхідно забезп ечи ти  ан ти 
мікробну санацію рани місцевими антисеп
тичними засобами. При операціях видалення 
зуба м ож ливе ін ф ікування резидентною  
мікрофлорою порожнини рота, чи мікрофло
рою периапікального запального вогнища.
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Вибір того чи іншого лікарського засобу для 
проведення місцевої передопераційної проф
ілактики інфекційних ускладнень при опера
ціях видалення зуба визначається характером 
хірургічного втручання, його тривалістю , 
травматизмом, ступенем інфікування рани, 
індивідуальною чутливістю організму до того 
чи іншого препарату, доступністю та іншими 
загальними та місцевими факторами [22].

З метою профілактики післяопераційних 
ускладнень при амбулаторних умовно чистих 
операціях на щелепі пропонують використо
вувати серію препаратів, які містять хлоргек- 
сидин біглюконат [23]. Застосовувати препа
рати фірми (Pierre Fabre, France): ельгідіум (зуб
на паста), елюгель (гель — 0,2 %), елюдрил 
(розчин — 0,1 %). Препарати застосовувати на 
всіх етапах лікування.

Така підготовка дозволяє максимально на
близити умови рани в порожнині рота до умов 
„чистої" рани та запобігти мікробній контам
інації під час проведення хірургічного втру
чання [24-32].

П ром ивання розчином  хлоргексидину 
кісткової рани і застосування гелю під слизо
во-окісним клаптем дозволяє втримати певну 
концентрацію хлоргексидину в зоні хірургіч
ного втручання.

Як було встановлено раніше, хлоргексидин 
не тільки володіє протимікробним ефектом, 
але й, в певній мірі, протизапальною дією. 
Саме ці якості необхідні для гладкого протікан
ня першої фази раневого процесу з застосу
ванням плівки «Диплен-дента ХД» (із хлоргек- 
сидином і дексаметазоном) з метою ізоляції 
кісткової рани в першій фазі загоєння [33].

Для профілактики інфекційно-запальних 
ускладнень і відновлення мікробного біоцено
зу, у хірургічній стоматології застосовують 
різні лікарські форми антибактерійних за 
собів [34].

Встановлено, що застосування полоскання 
порожнини рота "Натуросептом" у хворих в 
післяопераційний період сприяє зменшенню 
рівня мікробного обсіменіння умовно-пато
генними й патогенними бактеріями та стиму
лює фактори неспецифічного та імунного за
хисту в порожнині рота, зменш ує частоту 
розвитку альвеоліту [б].

За анатомо-терапевтично-хімічною (АТХ) 
класифікацією ефективні лікарські засоби для 
лікування стоматологічних захворювань на

лежать до групи "J": (в-лактамні антибіотики 
"J01C", тетрацикліни "J01A", лінкоміцин, 
кліндаміцин "J01F", аміноглікозиди "J01G", 
сульфаніламіди "J01E"; хінолони "J01M". Ак
тивно використовують антисептичні і дез- 
інфікуючі "D08A"; препарати для покращан
ня трофіки і стимуляції процесів регенерації 
"D03AX" [40].

Шляхи введення, дозування і тривалість те
рапії залежать від важкості перебігу гнійно-за
пальних хвороб, локалізації, інтоксикації, реак
тивності організму, обсягу оперативного втру
чання, наявності супутніх захворювань [35].

Ш ироке застосування антибактерійних 
препаратів у терапії обумовило ріст стійких і 
полірезистентних штамів мікроорганізмів. 
Це пояснюють механізмами хромосомних і 
нехромосомних аберацій (R-плазміди, які за
безпечують передачу спадкової інформації 
при генетичних рекомбінаціях з однієї бакте
рійної клітини в іншу). Гени й R-плазміди кон
тролюють різні механізми резистентності до 
лікарських засобів, насамперед синтез бакте
ріями ферментів типу в-лактамаз, які руйну
ють молекулу антибіотика [44].

На бактерії усіх груп практично не впливає 
фурацилін (1:5000), однак розчин фурагіну діє 
антибактерійно. Через резистентність збуд
ників гнійно-запальних хвороб до бензилпе
ніциліну, поліміксину, канаміцину, цефазол- 
іну, їх застосування сьогодні вважають недо
цільним [41].

Встановлено, що при високій резистент
ності — Pseudomonas aeruginosa до лікарських 
засобів треба застосовувати амікацин або 
фторхінолони.

При низькій активності збудників до лінко- 
міцину й метронідазолу, призначають метро- 
нідазол з амоксиклавом або фторхінолонами, 
а лінкоміцин замінюють на кліндаміцин [42]. 
Розроблені лікарські плівки бактерицидної дії 
з метранідазолом [43].

М алоактивний препарат хлоргексидин 
біглюконат, він діє на бактероїди та актином
іцети і ефективний під час лікування пародон
титу. При місцевому лікуванні ран вищі його 
концентрації подразнюють тканини [42].

Ефективні у разі гнійно-запальних хворо
бах щелепно-лицевої ділянки нові комбіно
вані препарати хлоргексидин +  кальцію кар
бонат під назвою ельгідіум фірми " Р ієггє  Fabre 
M edicament", хлоргексидин +  метронідазол
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"Метрогіл дента", хлоргексидин +  лідокаїн під 
назвою лідохлор фірми "Unique Pharmaceutical 
Laboratories"; хлоргексидин +  тиротрицин + 
лідокаїн під торговельною назвою "Трахісан" 
німецької фірми [38].

Рекомендують місцеве використовувати 
доксидин, граміцидин, фурагін, левоміцетин 
у різних комбінаціях і у вигляді розчину, мазі 
або гелю.

Ефективний 4,0 % розчин натрію гіпохло
риту з наступним введенням у рану поліфіту 
або актовегін гелю [37].

Застосуванн я ан тисептичних розчинів 
спрямоване на механічне очищ ення рани, 
знищ ення мікрофлори, що за несена з по
вітря, складок слизової оболонки порожнини 
рота, пунктів ретенції (міжзубні проміжки, 
ретромолярна ділянка).

Встановлено, що застосування полоскання 
порожнини рота "Натуросептом" у хворих в 
післяопераційний період сприяє зменшенню 
рівня мікробного обсіменіння умовно-пато
генними й патогенними бактеріями та стиму
лює фактори неспецифічного та імунного за
хисту в порожнині рота, зменш ує частоту 
розвитку альвеоліту.

П репарати групи "D03AX" австрійської 
фірми "Nycomed" скорочують час епітелізації 
і прискорюють видужання хворих.

Останнім часом у разі гнійно-запальних 
хвороб щелепно-лицевої ділянки перорально 
призначають "Цифран СТ" (містить ципроф- 
локсацин 500 мг +  тинідазол 600 мг) фірми 
"Ranbaxy Laboratories Ltd". Поєднання фтор- 
хінолону з похідним нітроімідазолу забезпе
чує широкий спектр дії на мікрофлору рото
вої порожнини [39].

Д оказан а  еф ек ти вн ість  стом атидин у 
(містить 0,1 г гексетидину в 100 мл води) збер
ігає активну концентрацію на слизовій обо
лонці горла 65-72 год, препарат сприяє очищен
ню й гранулюванню ран [27].

В У країн і ви кори стовую ть  еф ек ти вн і 
лікарські засоби, переважно іноземних фірм, 
які виготовлені за новітніми фармацевтични
ми технологіями. За допомогою нових ф ар
мацевтичних композицій антибактерійних 
препаратів досягають високого клінічного 
ефекту під час лікування гнійно-запальних 
хвороб щелепно-лицевої ділянки.

Вибір препаратів для антимікробної хіміоте
рапії стоматологічної патології утруднений че

рез резистентність мікробних асоціацій. На роз
виток інфекції в післяопераційному періоді 
впливають стан місцевого й загального імуніте
ту, характер передопераційної підготовки, тех
ніка виконання операції, операційна травма тка
нин, крововтрата, наявність сторонніх пред
метів, ступінь мікробного забруднення рани, 
вірулентність мікрофлори й резистентність бак
терій до антимікробних препаратів [36].

При хірургічних втручаннях завжди пока
зана антибіотична профілактика. У післяопе
раційному періоді обґрунтованою є заміна 
препарату (чи лікарської форми антибіотика), 
який використовували для передопераційної 
профілактики, на препарат іншої групи, що 
буде застосовуватися далі (ступеневий прин
цип). Це забезпечує ефективнішу елімінацію 
резистентних штамів, які виникли в резуль
таті можливої селекції під дією антибіотиків.

В амбулаторній хірургічно-стоматологічній 
практиці профілактика антибіотиками пока
зана у двох випадках:

— при високому ризику розвитку післяо
пераційної інфекції;

— при втори н н ій  (опортуністичній) 
інфекції, що розвивається на фоні обтяжено- 
го анамнезу і є безпосередньою загрозою для 
життя хворого. Вироблені загальні вимоги 
щодо вибору антибіотика для здійснення сто
матологічних операцій, а саме [45]:

— спектр дії антибіотика повинен охоплю
вати мікрофлору, характерну для пацієнта;

— препарат повинен якнайменше індуку
вати резистентність мікрофлори;

— антибіотик повинен легко проникати в 
тканини у зоні оперативного втручання і ви
ділятися рідиною з ясен;

— концентрація антибіотика в тканинах і 
рані повинна перевищувати МІК для можли
вих патогенів протягом оперативного втру
чання;

— антибіотик повинен характеризуватися 
мінімальними побічними ефектами (не взає
модіяти із анестетиками, знеболювальними й 
іншими засобами).

Для передопераційної профілактики виби
рають потрібний антибіотик за особливостя
ми фармакодинам іки , ф арм акокінетики  і 
спектром дії [46].

Не дивлячись на багаточисленні роботи 
вітчизняних і зарубіжних авторів, які займа
лися вдосконаленням існуючих і розробкою
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нових методів лікування, і також профілакти
кою альвеолітів проблема постекстракційних 
ускладнень залишається не вирішеною і ак
туальною. Метою нашого дослідження є про
ведення аналізу частоти рентгенологічних, 
місцевих і загальних клінічних симптомів, які 
впливають на частоту виникнення постекст- 
ракційних альвеолітів. На підставі отриманих 
даних запропонувати тактику лікаря по запо
біганню розвитку постекстракційних альве
олітів. На нашу думку, для запобігання постек-
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УДК 616.724:615.273

©С. І. Черкаш ин, Л. В. Ребуха
Тернопільський держ авний медичний університет імені І. Я. Горбачевського

Історичні та сучасні погляди на класифікацію, клініку, 
діагностику хронічних артритів скронево- 
нижньощелепного суглоба (СНЩС)

Резюме. Погляди на класифікацію, клініку, діагностику хронічного артриту СНЩС не є досконалими, 
так як не враховують показники стану мінеральної щільності кісткової тканини, морфометричні 
особливості мікроциркуляторного русла у хворих на запально-деструктивні захворювання СНЩС.

Ключові слова: скронево-ниж ньощ елепний суглоб (СНЩС), хронічний артрит СНЩС, 
симптомокомплекс, біль, склерозуюча терапія, клацання в суглобі, симптоми.

С. И. Черкаш ин, Л. В Ребуха
Тернопольский государственный медицинский университет 
имени И. Я. Горбачевского

Исторические и современные взгляды на классификацию, 
клинику, диагностику хронических артритов височно
нижнечелюстного сустава (ВНЧС)

Резюме. Взгляды на классификацию, клинику, диагностику хронического артрита ВНЧС не являются 
совершенными, так как не учитывают показатели состояния минеральной плотности костной ткани, 
морфометрические особенности микроциркуляторного русла у больных на воспалительно
деструктивные заболевания ВНЧС.

Ключевые слова: височно-нижнечелюстной сустав (ВНЧС), хронический артрит ВНЧС, 
симптомокомплекс, боль, склерозирующая терапия, щелканье в суставе, симптомы.

S. I. Cherkashyn, L. V. Rebukha
Ternopil S tate M edical University by I. Ya. H orbachevsky

Historical and modern views on the classification, clinic, 
diagnostics of chronic arthritis of temporomandibular joint 
(TMJ)

Summary. Views on classification, clinical picture, diagnosis of chronic arthritis of TMJ are not perfect, as 
they do not include indicators of bone mineral density, morpho-metric characteristics of microcirculation 
in patients with inflammatory - destructive diseases of temporomandibular joint.

Key words: temporomandibular joint TMJ, chronic arthritis of TMJ, symptom, pain, sclerosing therapy, 
clicking in the joint, symptoms.
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Захворювання скронево — нижньощелеп
ного суглобу (СНЩС) у людини спостерігаєть
ся з давніх давен. Але на цю проблему почали 
звертати увагу не в останні 40 — 50 років. З 'я 
вилось багато різних, нерідко суперечливих, 
поглядів на клініку, патогенез і методи лікуван
ня захворювань СНЩС. В 1934 році J. Costen 
описав симптомокомплекс, який потім стали 
називати синдромом Костена. У беззубих 
пацієнтів і в людей з пониженим прикусом J. 
Costen часто спостерігав постійне, або періо
дичне погіршення слуху, шум у вухах, клацан
ня в суглобі під час прийому їжі, тупу болючість 
всередині, або ззовні вуха, головокружіння, 
р ізкий періодичний головний біль. Також 
відмічалась болючість, що виникала в ділянці 
хребта, потилиці, позаду вушної раковини, яка 
посилювалась до кінця дня та почуття печії в 
горлі і в носі. В подальших працях J. Costen до
дав в цей симптомокомплекс багато інших 
симптомів: глосоденію і герпес (1935 р.), неврал
гію язикоглоткового нерва (1936 р.), зведення 
щелеп (1938 р.). Крім того, він писав різні мето
ди вираження і різне поєднання цих симптомів 
під час захворювання. Іноді, він підкреслював 
особливе значення болю і виділяв невралгію 
нижньощелепного суглобу.

Однак Л.Р. Рубин і Л.Є. Шаргородский (1965 
р.), прийшли до висновку, що J. Costen описав 
не всі симптоми, які спостерігаються при по
рушенні прикусу. J. Costen не згадував про 
нестерпний біль, де, в одному випадку, локал
ізується в різних зубах, а в іншому — в певній 
групі зубів (частіше за все у фронтальній). 
Крім того, у таких пацієнтів спостерігались 
нестерпного характеру парестезії, секреторні 
розлади у вигляді ксеростомії і порушення 
трофіки. Виходячи з цього, автори вважають, 
що при патології прикусу вірніше говорити не 
про синдром Костена, а про синдром патолог
ічного прикусу.

На думку В.А. Хватової під синдромом Кос
тена розуміють артрозоартрит СНЩС, пов'я
заний із зниженням оклюзійної висоти. Після 
ортопедичного лікування синдрому Костена 
В.А. Хватова відмічала зменшення, або ліквіда
цію відповідних симптомів. Якщо після орто
педичного лікування синдрому Костена біль і 
хруст в суглобі не зникли, то автор рекомен
дувала застосовувати гальванізацію або елек
трофорез з новокаїном на суглоб та внутріш- 
ньосуглобові ін 'єкції гідрокортизону. При

синдромі Костена введення гідрокортизону в 
суглоб протипоказане, так як може сприяти 
деструкції хрящового покриття елементів суг
лобу [7].

В подальшому В.А. Хватова (1982 р.) виділи
ла м'язово — суглобові дисфункції, які, на її 
думку, обумовлені, як патологічними проце
сами (запальні, дегенеративні та інші) в самих 
м'язах, так і змінами в зубощелепній системі. 
М айже кожна людина багаторазово перено
сить карієс, пульпіт, періодонтит та інші сто
матологічні захворювання. У багатьох людей 
відмічається зниження висоти прикусу, різні 
деформації зубних рядів та щлелеп, але м 'язо
во — суглобова дисфункція виникає не у всіх.

В цей же час, у деяких пацієнтів з інтакт
ною, або санованою  порож ниною  рота і 
відсутністю патологічних процесів в самих 
м 'язах виникає м'язово — суглобова дисфун
кція. Як свідчать дані L. Schwartz (1959,1969 рр.) 
провідна роль, в цих випадках, належить пси
хоем оц ійн им  поруш ен ням , брукси зм у  і 
іншим факторам.

Анатомічні дослідження H. Sicher показали, 
що вухо-скроневий нерв, барабанна струна і 
слухова труба знаходяться далеко від головки 
нижньої щелепи і не можуть її торкатись. 
Отже, описане J. Costen, зміщення головки 
нижньої щелепи і її тиснення на нервові сто
вбури анатомічно не обґрунтовані.

L.W. Schultz (1943) запевняв, що місцевий 
або іррадуючий біль, вивих або підвивих, кла
цання, шум в суглобі пов'язані з надмірною 
рухливістю головки нижньої щелепи, яка ви
никає в результаті слабкості та розтягування 
капсули і зв 'язок  СНЩС. Для того, щоб їх 
підкріпити, автор рекомендував вводити в кап
сулу суглоба склерозуючі речовини. За спос
тереженнями L.W. Schultz, склерозуюча тера
пія знімала біль, клацання, зменшувала мож
ливість виникнення випадків підвивиху і 
звичайного вивиху СНЩС.

На відміну від інших суглобів, рухи в СНЩС 
визначаються перш за все м'язами, і, в меншій 
мірі, зв'язками та формою суглобових повер
хонь, Спостереження багатьох авторів пока
зали, що порушення функції СНЩС обумов
лено не слабкістю зв'язок, а змінами складно
го нервово  — м 'язо во го  м ехан ізм у , що 
контролює і регулює всі рухи в суглобі.

На думку Н.Н. Михельсона (1951), З.М. По
меранцевой — Урбанской (1951), клацання в
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суглобі виникає внаслідок згинання з наступ
ним розправленням диску при рухах нижньої 
щелепи, або при появі нерівності на поверхні 
диску. Своєрідна анатомічна будова не дозво
ляє диску, що розміщений між двома кістко
вими поверхнями, змінити форму, коли він 
ковзає по суглобовому горбику.

L. Rees (1954) прийшов до висновку, що під 
час рухів нижньої щелепи диск і головка мо
жуть проходити різний шлях. При відкритті 
рота головка сповзає з потовщеного передньо
го краю диска вперед і викликає появу клацан
ня в суглобі.

Зміщення нижньої щелепи в здоровий бік 
може бути пов'язане з гіперфункцією ниж 
ньої головки латерального крилоподібного 
м 'яза на ураженому боці. Аналіз літератури 
показав, що багато авторів шукають основну 
причину клацання в суглобі не в деформації 
диску та інших елементів з'єднання, а в дис
функції, неодночасному скороченні жуваль
них м 'язів, головним чином латерального 
крилоподібного м'язу.

Іншим симптомом, що зустрічається дуже 
часто, є больовий симптом у дисф ункц ії 
СНЩС. Звичайною причиною болю в СНЩС, 
на думку H. Sicher (1954), являється спазм ж у
вальних м'язів.

H.G. Wolff (1948) відмітив, що довготривале 
скорочення жувальних м 'язів може бути по
в'язане із запальним процесом та з подразнен
ням будь-якої частини черепа, верхнього 
шийного сегмента та зубів.

Але, найбільш часто, скорочення м'язів роз
вивається під дією стресу. При загальному 
збудженні, напружені жувальні м'язи можуть 
залишатись довший час у скороченому стані. 
Ізольоване скорочення тільки ж увальних 
м 'язів зустрічається рідко, одночасно з ними 
в процес втягуються і деякі м 'язи шиї.

M. S. Вrod (1969) відмітив, що синдром боль
ової дисфункції СНЩС виникає в результаті 
порушення гемостазу в цілому організмі.

Синдром больової дисфункції СНЩС час
то виникає у людей з нормальним прикусом і 
інтактними зубними рядами. В цих випадках 
захворювання розвивається в результаті по
рушення складного нейром'язового механіз
му, контролюючих і здійснюючих гармонійні 
рухи нижньої щелепи. В той же час, у багать
ох людей біль повністю відсутня при різкому 
зниженні прикусу, при повній втраті зубів,

або великій деформації кісткових елементів 
суглобу, щелеп, зубних рядів, при дефектах 
значних ділянок щелеп, м'язів, а виникає лише 
після травми та хірургічних втручань.

Отже, біль в ділянці СНЩС часто не зв 'яза
на із зниженням прикусу і зміщенням голов
ки нижньої щелепи назад. Для появи болю 
необхідно не один етіологічний фактор. Час
тіше всього, це спостерігається у неспокійних, 
запальних, психічно неврівноважених людей. 
Як правило, біль виникає в результаті спазму 
жувальних м 'язів і носить функціональний 
м'язово — фаціальний характер. Зняття спаз
му жувальних м'язів проводиться за допомо
гою блокади слабким розчином анестетика 
тільки рухомих гілок трійчастого нерва у 
ділянці підскроневого гребня.

Н. Sicher (1954) підкреслював, що не можна 
перебільшувати роль жувальних м'язів у ф ор
муванні болю в ділянці СНЩС. Оклюзія, опі
рний апарат зубів, жувальні м 'язи і СНЩС 
утворюють взаємопов'язану функціональну 
єдність, яка регулюється центральною нерво
вою системою і має стабільну саморегуляцію 
всіх функціонуючих частин.

Фундаментальною працею цього періоду 
виявилась монографія L. Schwartz (1959). В ній 
автор узагальнив особливі багаторічні клінічні 
сп остереж ен ня, які стосую ться патології 
СНЩС у 2500 пацієнтів, і дані літератури по 
цьому питанні.

В 1969 р. вийшла друга книга L. Schwartz і C. 
Chaues. В ній автори провели аналіз СНЩС у 
5000 пацієнтів. Отримані результати ще раз 
підтвердили попередні висновки L. Schwartz. 
Він винайшов ряд симптомів, на які С. Costen 
не звернув увагу. Там, де він спостерігав ок
ремі симптоми синдрому Костена, автор не 
зміг їх пов'язати із зниженням прикусу. L. 
Schwartz також не виявив зв 'язок патології 
суглобу з надмірною  рухливістю  головки 
нижньої щелепи. З анамнезу він встановив 
від'ємну реакцію багатьох пацієнтів на введен
ня склерозуючих речовин в періартрикулярні 
тканини, або в суглоб. L. Schwartz часто спос
терігав хрускіт в СНЩС. За цим нерідко на
ступало обмеження закриття рота, з'являлись 
постійні ниючі болі в жувальних м'язах, ірра
діюючи при цьому в скроневу ділянку, вухо, 
шию у раж ен о ї сторони . Як правило, бо
лючість збільшувалась при рухах нижньої 
щелепи. Після зникнення болю і обмеженого
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відкриття рота нерідко знову виникав хрускіт 
в суглобі. Автор запропонував назвати цей 
симптомокомплекс синдромом больової дис
функції СНЩС. Така назва наводиться в кла
сифікації хвороб Всесвітньої організації охо
рони здоров'я (1973), як синонім синдрому 
Костена.

До кінця 50-х років багато іноземних авторів 
пов 'язую ть розвиток різних патологічних 
процесів в СНЩС зі станом жувальних м'язів. 
В той самий час, ймовірно, що різні види ок- 
лю зійної дисгармонії можуть поруш увати 
нервово-м'язову функцію і, в окремих людей, 
викликати перевтомлення та спазм жуваль
них м'язів. Зуби є не тільки кінцевим робо
чим органом жувальної системи, але і чутли
вим сенсорним органом на початку нейром'я- 
зово ї р еф л ек то р н о ї дуги, том у будь-яке 
порушення оклюзії може привести до пору
шення рефлекторної рівноваги.

А Х  Franks (1965) запропонував компроміс
ну точку зору. На його розсуд, оклю зійні 
зміни викликають мінімальні порушення в 
суглобі.

G. C hristensen  i D. M oesm ann (1967) на 
підставі експериментальних даних досліджень 
прийшли до висновку, що причиною „м 'язо
вого ф іброзиту" може бути гіперф ункція 
м'язів, при якій виникає механічне пошкод
ження міжфібрилярної сполучної тканини. 
Це виявляється у розвитку асептичного сероз
ного запалення. Набряк виникає разом з де
генерацією м'язових волокон.

Висновок цих авторів не можна вважати 
достатньо обґрунтованим. Зате вони проде
монстрували зв'язок патологічного процесу у 
суглобі з підвищеною функцією м'язів.

Одною із причин хронічного артриту яв
ляється порушення метаболізму суглобового 
хряща внаслідок зовнішніх і внутрішніх ф ак
торів. До зовнішніх факторів відносяться де
фекти зубних рядів, зміна висоти прикусу (ча
стіше його пониження). Все це сприяє пере
вантаженню, що перебільшує фізіологічну 
витривалість хряща. До внутрішніх факторів 
відносять порушення мікроциркуляції в тка
нинах суглобу, зменшення резистенції хря
ща до звичайних фізіологічних навантажень.

Ю.Й. Бернадский підкреслював, що при 
хронічних артритах в патологічний процес 
втягуються внутрішньосуглобовий диск і хря
щеві суглобові поверхні.

В останні роки багато дослідників врахову
вали велике значення емоційного компонен
ту, дотримувались психофізіологічної теорії 
походження синдрому больової дисфункції 
СНЩС.

Отже, підвищ ена активність ж увальних 
м 'язів часто виникає під дією напруження 
центральної нервової системи. На периферії 
її дії проявляються у вигляді парафункції і 
бруксизму, що приводить до появи почуття 
втоми жувальних м'язів, до їх спазму і розвит
ку симптомів синдрому больової дисфункції.

Існує велика кількість класифікацій захво
рювань і порушень СНЩС, які на певних ета
пах відіграли позитивну роль. Але більшість із 
них застаріли і мають лише історичний інте
рес. Так в Радянському Союзі в 1951 році на 
пленумі Всесоюзного антиревматичного ко
мітету була прийнята номенклатура захворю
вань суглобів і поза суглобових м'яких тканин 
опорно-рухового апарату, в основу якої були 
закладені етіологічні, патогенетичні і клініко- 
анатомічні прикмети. Тобто, всі артрити под
ілялися на інфекційні, неінфекційні (або дис
трофічні) і травматичні. Перші поділяються на 
неспецифічні (ревматичні, ревматоїдні) і спе
цифічні (гонорейні, грипозні, скарлатинозні, 
туберкульозн і, бруц ельозн і і т. д.). Н е
інфекційні артрити (дистрофічні, або артро- 
зи) діляться на обмінно-дистрофічні, нейро- 
дистрофічні, ендокринопатичні і ін. Травма
тичні артрити виникають на грунті хронічної 
мікротравми (при порушенні функції зубних 
рядів) або гострої травми.

В зв 'язку з успіхами клінічної та теоретич
ної ревматології ця класифікація була допов
нена на І Всесоюзному з'їзді ревматологів у 
1971 році [8]. Класифікація включала запальні 
захворювання суглобів (артрити), дегенера
тивні (артрози), особливі форми (пухлини, 
психогенні артропатії), артрити і артрози, 
зв 'язані з іншими захворюваннями, травма
тичні артрити, позасуглобові захворювання 
опорно-рухового апарату

Бургонская В.И. вважала за потрібне класи
фікувати неспецифічні запальні і дистрофічні 
захворювання СНЩС в три групи: артрити, 
артрози, артритоартрози .

Ю.Й. Бернадский у 1984 році доповнив дану 
класифікацію, де артрити розділяє на травма
тичні, ревматоїдні і ревматичні. В.А. Хватова 
відмічала, що дана розширена класифікація є
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найбільш простою і зручною для практики. 
Хоча, автор пропонувала у 1982 році слідуюче 
розділення нозологічних форм захворювань 
СНЩС: артрити (гострі і хронічні), артрози 
(склерозуючі і деформуючі, в хронічній стадії 
і в стадії загострення), м'язево-суглобові дис
функції, анкілози, пухлини. Артрити можуть 
бути: травматичні, неінфекційні (при ендок
ри н н и х  та обм інн их  поруш еннях) і 
інфекційні (специфічні та неспецифічні).

Нові діагностичні можливості дозволяють 
деталізувати зміни в ементах СНЩС та ото
чуючих тканинах СНЩС, що дозволило у 
більшості переглянути значимість та частоту 
тієї чи іншої патології. Згідно X Міжнародної 
класифікації, захворювання суглобу віднесені 
до двох класів[4].

Клас XII. Щелепо-лицеві аномалії (включа
ючи аномалії прикусу), розділ 6 „Хвороби 
скронево-нижньощелепного суглобу":

1. Синдром больової дисфункції скронево- 
нижньощелепного суглобу

2. Клацаюча щелепа.
3. Вивих і підвивих скронево-нижньощелеп

ного суглобу.
4. Біль у СНЩС, не класифікована в інших 

рубриках.
5. Тугорухомість СНЩС, не класифікована 

в інших рубриках.
6. Остеофіти скронево-нижньощелепного 

суглобу.
7. Інші уточнення хвороби СНЩС.
8. Хвороба СНЩС без уточнень.
Клас XIII. Хвороби кістково — м'язової си

стеми і сполучної тканини.
Артропатії:
1. Інфекційні артропатії: біогенний артрит, 

реактивні артропатії,
хвороба Рейтера.
2. Запальні поліартропатії: серопозитивний 

ревматоїдний артрит,
синдром Фелті, інші ревматоїдні артрити, 

юнацький артрит.
3. Травматичні артропатії.
Артрози:
1. Поліартроз.
2. Остеоартроз.
3. Первинний артоз.
Таким чином, в теперішній час чітко розрі

зняю ть дві сам осійні групи захворю вань 
СНЩС: 1) захворювання, при яких спостері
гається ураж ення суглобових тканин (XIII

клас); 2) захворювання, обумовлені патоло
гією жувальних м 'язів (XII клас) і будовою 
зубощелепної системи.

Найбільш вдалою вітчизняною класифіка
цією захворювань СНЩС ми рахуємо класи
фікацію запропоновану П.З. Сисолятиним, 
В.М. Безруковим і А.А. Ільїним у 1997році.

Артикулярні захворювання:
1. Запальні (артрити).
2. Незапальні.
2.1. Внутрішні порушення.
2.2. Остеоартрози:
— не зв'язані з внутрішніми порушеннями 

СНЩС, первинні або
генералізовані;
— зв 'язан і з внутрішніми поруш еннями 

СНЩС (вторинні).
2.3. Анкілози.
2.4. Вроджені аномалії.
2.5. Пухлини.
Неартикулярні захворювання:
1. Бруксизм.
2. Больовий синдром дисфункції СНЩС.
3. Контрактури жувальних м'язів.
Наявність різноманітної класифікації [1,4]

захворювань скронево-нижньощелепних суг
лобів (СНЩС) (артрит, артроз, артритоарт
роз, больова дисфункція, артропатія і інші), 
свідчить про недосконалість методів діагнос
тики захворювань СНЩС, основаних на рен
тгенографії [5] і функціональному аналізу зу- 
бощелепної системи.

Однотиповість симптомів при захворю 
ванні СНЩ С (сам овільна біль,біль при 
відкритті рота, при пальпації, зміщення серед
ньої лінії обличчя при відкритті рота, хруст в 
суглобі, туго рухомість), а також рентгено
логічні зміни в суглобі, можуть бути харак
терними ознаками для багатьох форм захво
рювань СНЩС, в залежності від стадії проце
су [1]. Все це обумовлює значні труднощі в 
діагностиці хронічних артритів СНЩС.

В процесі діагностики необхідно детальне 
дослідження всього опорно — рухового апа
рату, включаючи хребет, що сприяє виявлен
ню суттєвих діагностичних прикмет, в тому 
числі, і стертих симптомів запалення, на яких 
сам хворий не звертає увагу [2, 3].

Застосування сучасної обчислю вальної 
техніки для кількісної оцінки кісткової струк
тури по рентгенограмах — найбільш перспек
тивний напрямок в рентгенологічній остео
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логії. Введення з допомогою ТУ-камери або 
сканера в пам'ять комп'ютера рентгенівсько
го зображення надає можливість по створе
ному алгоритму оцінити наступні параметри 
кісткових трабекул: кількість, ширину, висо
ту, площу та щільність. Програма індивідуаль
но оцінює параметри кожної кісткової струк
тури і степінь їх відхилення від фізіологічної 
вікової норми, що підвищує еф ективність 
клінічної діагностики стану скелету.

Для кількісної оцінки мінеральної щільності 
кісткової тканини використовуються радіо
нуклідні методи — одно— або двофотонна 
абсорбціометрія. Методи ґрунтуються на по
глинанні кістковою тканиною енергії фотонів 
радіонуклідів, що направлені вузьким пучком 
через калиматор і реєстрації „піків накопичен
ня" сцинтиляційним детектором.

В останній час є дві найбільш відомих ком
панії по виробництву діагностичного облад-
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Actual state and prospects of further studies of salivary glands 
on the background of diabetes mellitus

Summary. This article deals with the current state and prospects of further studies of salivary glands on the 
background of diabetes mellitus. There have been shown changes in tissues of salivary glands and the first 
diagnostic signs in the oral cavity during diseases of endocrine origin.

Key words: diabetes mellitus, salivary gland.

Згідно із даними літератури за останні де
сятиріччя відмічається погіршення стану здо
ров'я населення, ріст захворюваності, в тому 
числі збільш ення ендокринних захворю 
ван ь^], в структурі яких перше місце в світі

за поширеністю належить інсулінозалежно- 
му цукровому діабету [2].

Ц укрови й  д іабет н алеж и ть  до числа 
найбільш поширених захворювань людини[3] 
та посідає 3-тє місце після атеросклерозу і раку
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серед хвороб, які є найчастішими причинами 
інвалідизації і смертності хворих [4,5] і яв
ляється найбільш гострою медико-соціаль- 
ною проблемою національної системи охоро
ни здоров'я усіх країн світу [1,2,6]. ВООЗ кон
статує, що цукровий діабет призводить до 
підвищення смертності у 2-3 рази і скорочен
ня тривалості життя на 10-30% [4].

Епідеміологічні дослідження цукрового діа
бету в Україні свідчать про постійне збільшен
ня числа хворих. Зокрема, в 2007 році було за
реєстровано 1094124 хворих на цукровий діа
бет, а його поширеність склала 2354,7 хворих 
на 100 тис. населення [4], в той час як в 2000 
році ця цифра складала 1845,8 хворих на 100 
тис. населення.

Через значну кількість хворих цукровий 
діабет являється захворюванням, з яким в 
своїй практиці неминуче зустрічається лікар 
будь-якої спеціальності [1,8]. При вивченні 
ролі лікарів різних спеціальностей у виявленні 
в населення ЦД встановлено, що основна роль 
належить лікарям-терапевтам, до яких звер
нулося більше половини (55,8%) усіх первин
них пацієнтів з приводу специфічних (типо
вих) діабетичних скарг — спраги, поліурії, 
втрати маси тіла, сухості в роті, свербеж у 
шкіри, слабкості та іншої симптоматики, ха
р актер н о ї для р о зви тк у  д іабету. Далі за 
кількістю звернень ідуть лікарі-ендокриноло- 
ги (10,6%), гінекологи (8,6%), дерматологи 
(5,6%), хірурги (4,8%), неврологи (4,1%), сто
матологи (2,8%) та інші спеціалісти [7].

Нерідко саме лікарі-стоматологи одні з пер
ших діагностують ознаки цукрового діабету, 
який проявляється відчуттям спраги, печією, 
сухістю і стягнутістю слизової оболонки по
рожнини рота, її набряклістю, гіперемією, гло- 
содинамією та грибковими стоматитами. Усі 
ці симптоми характерні практично всім паціє
нтам, котрі страждають від цукрового діабету, 
але розвиваються в кожного по різному[2,9].

П овільний і безболісний розвиток, 
мізерність симптомів клінічного прояву ут
рудняє його розпізнавання, особливо при про
тіканні на ранніх стадіях [10,11]. Саме тому 
знання особливостей змін СОПР при цукро
вому діабеті сприяє виявленню ранніх стадій, 
а також правильній оцінці місцевих проявів 
загальної патології і вибору лікувально-проф
ілактичних заходів.

Порушення метаболізму і трофічні розла

ди в тканинах при цукровому діабеті суттєво 
впливають на стан органів порожнини рота. 
Стоматологічні прояви при ЦД часто виперед
жаю ть появу загальноклінічних симптомів 
основного захворю вання, що має важливе 
діагностичне значення [12, 13].

Вперше зв 'язок цукрового діабету зі зміна
ми в порожнині рота встановив Seifert в 1862 
році.

Негативний вплив цукрового діабету на тка
нини органів порожнини рота здійснюється 
за допомого наступних механізмів [14]:

— підвищення активності матричних мета- 
лопротеїназ (коллагеназ);

— підвищення вмісту глюкози в ротовій 
рідині, що призводить до порушення функції 
клітин слизової оболонки і тканин пародон- 
ту, декальцинації зубів і, відповідно, до каріоз
ного руйнування зубів і впливає на мікробіо- 
ценоз порожнини рота;

— судинні зміни;
— порушення імунної відповіді, в результаті 

чого слабшає функція нейтрофілів і виникає 
гіперреактивна моноцитарна відповідь, внас
лідок якої руйнуються тканини порожнини 
рота;

— сполучення глюкози з білками тканин.
Е.В. Боровський і співавт. [15] виділяють при

цукровому діабеті окрім пародонтозу, ксеро- 
стомію, катаральний стоматит, глосит, гриб
ковий стоматит, парестезію слизової оболон
ки, трофічні порушення[16].

Одним із ранніх симптомів цукрового діа
бету, який має насторожувати і пацієнта, і ліка- 
ря-стоматолога являється сухість в роті. Ксе- 
ростомія спостерігається більше ніж у 50% 
хворих цукровим діабетом в стані його ком
пенсації і більше ніж у 75% хворих — в стані 
декомпенсації [2]. Сухість в роті і полідипсія 
зв'язані, з однієї сторони, із обезводненням 
організму внаслідок надлишкового виділення 
рідини через нирки, а з другої — з підвищен
ням концентрації в крові глюкози, сечовини, 
натрію [2,3,4,5]. Зменшення слиновиділення 
в деяких випадках призводить до катарально
го запалення слизової оболонки [2,15].

Клінічні дані переконливо вказують на за
лежність між зниженням функцій слинних 
залоз і наявністю різноманітних захворювань 
ендокринного ґенезу [1].

На думку багатьох авторів, слинні залози 
являються своєрідною лабораторією по вироб
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ленні і зберіганні різного роду секретів, які во
лодіють широким спектром дії на організм 
[17,18]. Значення слини набагато ширше, ніж 
забезпечення початкових етапів травлення. 
Вироблення і виділення ними біологічно актив
них речовин, гормонів проявляє регулюючий 
вплив на більшість систем організму. За різно
манітністю функцій і ефектом дії різних сек
ретів, що виділяються ними, великі слинні за
лози відносяться до органів, які поєднують як 
екзокринну, так і ендокринну функцію [17].

На основі проведених досліджень виявлена 
неоднорідн ість структурни х зм ін р ізн их  
відділів слинних залоз на фоні змін гормо
нального балансу. Найбільшу залежність, як 
вказано авторами, проявляють слинні труб
ки [19]. Встановлено, що ультраструктура 
клітин слинних трубок нагадує будову звиви
стих канальців нирок, які володіють інтенсив
ною реабсорбційною функцією [17,20], а ви
явлене базальне розм іщ ен н я ком плексу  
Гольджі в клітинах гранулярних відділів може 
слугувати доказом можливого виведення сек
реторних гранул в базальному напрямку в 
кров, як це має місце в ендокринних залозах. 
Виведення секрету слинних залоз відбуваєть
ся за мерокринним типом, і представляє со
бою складний процес, який потребує участі 
всіх внутрішньоклітинних структур і регу
люється як нервовою, так і ендокринною си
стемами [17].

Зв 'язок  функцій підшлункової і слинних 
залоз вкрай складний і суперечливий [21]. В 
своїх дослідженнях автори показують, що сіа- 
лопатологія часто поєднується із ураженням 
органів, які виробляють гормони [17,22]. Літе
ратурні дані відображ аю ть, в основному, 
клінічні спостереження, які підтверджують 
зв 'язок специфічних процесів із зміною ен
докринного гомеостазу і не розкривають пи
тання патогенезу цих захворювань [23].

В зв'язку з виявленням дифузної ендокрин
ної системи, функціонування якої зв 'язане із 
станом  р ец еп торн ого  ап арату  м ем бран 
клітин, відкриваються нові можливості у вив
ченні патогенезу змін в слинних залозах на 
фоні гормональної патології [17,24].

Із багаточисельних варіантів патологічних 
процесів в слинних залозах найбільший зв 'я 
зок із патологією ендокринної системи і пору
шенням динаміки секреторного процесу вияв
ляється в групі захворювань, які об'єднуються

єдиною клінічною ознакою — припухлістю 
слинних залоз і наростаючою сухістю слизо
вої оболонки порожнини рота [17,25,26,27]. 
При цих захворю ваннях прямий вплив по
шкоджуючих факторів на залози виключаєть
ся. До них відносять метаболічні сіалози і доб
роякісні лімфоепітеліальні утворення, які вид
ілені в Міжнародній гістологічній класифікації 
в групу споріднених з пухлинами станів за 
принципом припухання слинних залоз та, які, 
однак, не мають пухлинної природи [28].

Аналіз літературних даних останніх років 
показав, що патогенез пізніх ускладнень но
сить багатофакторний характер [29,30,31]. 
Діабетична мікроангіопатія — пускова ланка 
— являється специфічною причиною розвит
ку змін в органах. Вона має принципове зна
чення в патогенезі атеросклеротичних по
шкоджень всіх судин організму в цілому, по
гіршуючи процес [32]. Гіперглікемія активізує 
сорбітоловий шлях метаболізму глюкози, 
відбувається неензиматичне глікозилювання 
білків, потовщення базальних мембран [17]. 
Страждають реологічні параметри - гіперкоа- 
гуляція, гіперфібриногенемія. В результаті 
регіонарно посилю ється кровотік, п ідви
щується кров'яний тиск в мікроциркулятор- 
ному руслі «аденомера», який веде до дилятації 
приносної артеріоли, і констрикції відвідної 
судини з утворенням гіперсекреції [33]. М е
ханічна дія місцевої гіпертензії веде до струк
турних змін в інтерстиції і паренхімі органу, 
стимулюючи склеротичну перебудову. Гіпер- 
фібриногенемія, яка продовжується, викли
каючи гіпоксію, є стимул-реакцією до про
ліферації судин і веде до жирової дистрофії 
паренхіми і відкладення солей кальцію в про
токах залоз [34]. Це активізує реактивно-дис
трофічні процеси в органі, викликаючи спо
лучнотканинну перебудову «аденомера» з 
відкладенням гіаліну і ділянками ліподист- 
рофії, сприяючи подальшому зниженню сек
реції слини. Автори відзначають, що атероск
леротичні зміни можна спостерігати вже при 
метаболічному синдромі.

Переконливо доведена компенсаторна роль 
слинних залоз і утворення при цьому інсулі- 
ноподібної речовини [17]. Виявлена здатність 
пухлин привушних слинних залоз синтезува
ти гормональноактивні речовини [35]. Це роз
глядається, як нова, утворене в процесі пух
линної прогресії, властивість [17].
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Метаболічні сіалози представляють най
менш вивчене захворювання [36]. Нечисленні 
відомості про них представлені в монографі
ях Л.Сазама (1971г.), І.Ф.Ромачевой з співавт. 
(1987г.), А.Л.Барановського (2002г.) і ін. Суть 
захворювання зводиться до розвитку непух- 
линної і незапальної двосторонньої рецидиву- 
ючої припухлості [37,38,39]. Збільшення при
вушних слинних залоз при цьому отримало 
назву Т ерезинської ознаки або синдрому 
Хорвата. Гістологічно при цьому відмічається 
гіпертроф ія  серозн и х  ацинарних клітин, 
інтерстиціальний набряк і атрофія проток. У 
гіпертрофованих клітинах цитоплазма поз
бавлена зернистості і містить більше мукої- 
дної речовини. Результатом ураж ення 
може бути ліпоматоз слинної залози . Ре
активно-запальні зміни в залозах недовго 
протікають без ознак запалення, і незаба
ром настає інфікування залози, розвиваєть
ся сіаладеніт, при цьому для сіалозу характер
ним є збільшення часточок залози за рахунок 
набрякання і дистрофії епітеліальних клітин , 
лімфоїдна інфільтрація. Деякі автори відно
сять ці зміни до різних стадій єдиного проце
су. Н айш ирш е в л ітературі представлена 
клінічна картина сіалозу [17].

Встановлено, що при інсулінозалежному 
цукровому діабеті частіше піддаються ура
женню піднижньощелепні слинні залози. Про 
це свідчить синтез і виділення ними фактора 
росту епітелію, який по характеру дії близь
кий до інсуліну. Таким чином, факт збільшен
ня піднижньощелепних залоз пов'язаний з 
компенсаторною, замісною гіпертрофією у 
відповідь на відсутність секреції інсуліну 
підшлунковою залозою. Поява ознаки Хорва
та характерна для інсулінонезалежного цук
рового діабету, оскільки мінімальна секреція 
інсуліну підшлунковою залозою ще збереж е
на, але недостатня - включаються компенса
торні процеси, і нестача інсуліну заповнюєть
ся інсуліноподібною речовиною, що вироб
ляється привушними слинними залозами.

Аналіз літератури, присвячений захворю 
ванням слинних залоз на тлі ендокринної па
тології, показав, що найбільш вивченою є мор
фологія сіалозу, причому на пізніх стадіях 
процесу, коли в клініці переважає наростаю
че зниження секреторної функції і пов'язані 
з цим вторинні ураження органів порожни
ни рота і шлунково-кишкового тракту. Питан

ня етіології і патогенезу цих захворювань не
достатньо вивчені. І лише деякі автори вказу
ють на зв 'язок цих захворювань з порушен
нями стероїдного гомеостазу. Відсутність 
кількісної оцінки спостережуваних морфо
логічних змін не дозволяло виявити 
відмінності, обумовлені віком і фізіологічним 
коливанням гормонів.

При цьому слинна залоза вивчалася в тому 
віковому періоді, коли вже було видно струк
турні зміни при використанні оглядових гісто
логічних методів.

Саме ці дані щодо стану слинних залоз на 
тлі цукрового діабету було отримано за допо
могою різноманітних методів дослідження, 
які можна поділити на загальні, місцеві та 
спеціальні. До загальних методів відносять 
ретельне опитування, об'єктивне обстежен
ня і пальпацію щелепно-лицевої ділянки, дос
лідження крові та сечі. Місцевими називають 
методи, які використовую ться при обсте
женні хворих з певною патологією. При зах
ворюванні слинних залоз до них відносять: 
зондування вивідних проток, як існ ий  та 
кількісний аналіз секрету і ротової рідини, 
цитологічне дослідження мазків і відбитків 
слини, панорамну рентгенографію ділянки 
слинних залоз, аспіраційну біопсію залози і 
рентгенограф ію  слинних залоз з їх попе
реднім контрастуванням — сіалографія, пан- 
томосіалографія, функціональна дигітальна 
субстракційна сіалографія. Спеціальні мето
ди обстеження потребують особливих медич
них навичок і наявності спеціального облад
нання. До них відносять: ексцизійна біопсія, 
сонографічне дослідження, комп'ю терна і 
магнітно-резонансна томографія, сіалотомог- 
рафія, термовізіографія, радіосіалографія, ли
цева артеріографія, однофотонна емісійна 
комп'ютерна томографія.

Зважаючи на те, що в основі всіх ускладнень 
та патогенезі цукрового діабету лежить ура
ження кровоносних судин, все більшої ціка
вості у науковців викликають методи дослід
ження стану судин та кровообігу в слинних 
залозах. Зокрема реографія слинних залоз 
проводиться з метою вивчення судинного 
кровообігу і мікроциркуляції в тканинах при 
різноманітній сіалопатології. Зміни в харак
тері амплітуди коливань і швидкості кровото
чу дозволяє оцінити ступінь морфологічних 
порушень і прогнозувати перебіг захворюван
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ня. В останні роки дуже часто став застосову
ватися метод кольорової допплерівської соног- 
рафії, за допомогою якого візуалізуються су
дини, які кровопостачають і розташовуються 
всередині залоз [17].

Не дивлячись на багаточисельні досліджен
ня стану слинних залоз на тлі цукрового діа
бету, стан кровопостачання та стан судин на 
тлі цієї патології залишається невивченим. 
Разом з тим мікроангіопатії та їх клінічні екв
іваленти — найбільш  характерн і ознаки 
більшості захворювань різних органів і сис
тем, і цим пояснюється інтерес дослідників до 
вивчення патології мікроциркуляторного рус
ла (МЦР), ураження якого розглядається сьо
годні як одна з основних патогенетичних ла
нок розвитку системних захворювань, в тому 
числі цукрового діабету. Саме патологія тер
мінального судинного русла вважається ф ак
тором, що сприяє розвитку системності бага
тьох захворювань. Спостерігаються р ізно
манітні зміни розмірів і форми капілярів та 
капілярних петель, що відображають процеси
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Сучасна наука набула достатньої кількості 
переконливих фактів, що свідчать про негатив
ний вплив н еспри ятливи х  еколого — 
гігієнічних чинників на здоров'я дитячого на
селення [5,6,10,11,16,25,27,32,34,38,39,44]. Досл
ідження, проведені в різних країнах, перекон

ливо свідчать про те, що в умовах забруднено
го навколишнього середовища зростає загаль
на захворюваність, підвищується кількість 
дітей з хронічною патологією і морфо — фун
кціональними відхиленнями, зменш ується 
кількість здорових дітей [10,11,16,
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29,38,39,43,44,47]. Це виводить проблему попе
редження негативного впливу забруднення 
довкілля на здоров'я дитячого населення краї
ни у ранг першочергових. На актуальність цьо
го завдання наголошено у Посланні Президен
та України до Верховної Ради "Європейський 
вибір. Концептуальні засади стратегії економ
ічного і соціального розвитку України на 2002
2011 роки". В ньому, зокрема, підкреслюється 
необхідність переорієнтації державної служби 
охорони здоров'я на запобігання захворювань, 
зниження ризиків, пов'язаних із забруднен
ням та шкідливим впливом довкілля [7,36,38,39].

Питання антропогенного забруднення дов
кілля є надзвичайно актуальними для Украї
ни, оскільки в Україні на сьогодні склалася 
складна екологічна ситуація: кількість забруд
нень, що припадає на 1 кв. км площі в 6,5 разів 
більше, ніж у США та в 3,2 рази більше, ніж в 
Європейському економічному союзі. Терито
рія України завантажена 2 млрд. тон відходів, 
з яких 13 млн. тон — високотоксичні та не
безпечні для здоров'я. На кожного жителя 
України припадає 300 кг шкідливих техноген
них речовин, в тому числі і важких металів, 
що здатні утворювати високотоксичні мета
лоорганічні сполуки. Несприятливого впливу 
атмосферних забруднень зазнає в Україні 
близько 17 млн. чоловік, або 34% від загальної 
кількості населення країни, 11 млн. (28%) ж и
вуть в умовах небезпечного для здоров'я рівня 
забрудн ен н я  п ов ітрян ого  середови щ а 
[3,18,23]. Особливостями у погіршенні еколо
гічної ситуації в Україні є забруднення довкі
лля іонізуючим випромінюванням внаслідок 
аварії на Чорнобильській АЕС [8,9,23,24] та 
інтенсивне забруднення навколишнього се
редовища промисловістю та автомобільним 
транспортом через відсутність економічних 
передумов для створення безпечних та без
відходних технологій [3,18,23].

Особливо чутливими до дії екопатогенних 
факторів є діти у зв 'язку  з незрілістю захис
них та адаптаційних механізмів, систем деток
сикації та екскреції. Дослідження кореляції 
стану дитячого здоров'я з екологічною ситу
ацією засвідчують, що стан здоров'я дітей 
можна розглядати в ролі найголовнішого інди
катора стану довкілля. З'ясовано, що загаль
на захворюваність дітей у забруднених регіо
нах у 1,5 — 5,3 рази вища, ніж у відносно чис
тих [2,7,14,15,25,34,38,39,44]. З урахуванням

наявних соціально-економічних умов в зонах 
екологічної напруги в найближчі 5-10 років 
мож на очікувати збереж ення негативних 
тенденцій формування дитячого здоров'я за 
рахунок зростання захворювань органів трав
лення, кістково — м'язової системи, крові та 
кровотворних органів, нервової системи та 
органів чуття, психічних розладів, алергічних 
захворювань [5,10,29,43].

Стоматологічне здоров 'я  лю дини є н е 
від'ємною частиною її загально соматичного 
здоров'я. Відомо, що близько 50% здоров'я за
безпечується способом життя людини, 20% — 
спадковістю, 20% — станом навколишнього се
редовища, 8,5% — якістю медичної допомоги і 
1,5% — іншими чинниками [30,33,36]. Аналіз 
впливу окремих чинників на розвиток стома
тологічних захворювань у дітей, проведений 
Р.В.Казаковою [17] свідчить про те, що нега
тивний вплив способу життя на стоматологіч
не здоров'я дітей становить більше, ніж 35%, 
геохімічних чинників — 35%, кліматичних — 
19%, медичних — біля 11%.

Результати досліджень, що проводились в Ук
раїні, свідчать про залежність стану зубів у 
дітей від екологічних та геохімічних умов регі
ону, в якому вони мешкають. При вивченні по
ширеності карієсу зубів у дітей в промислових 
регіонах Дніпропетровської області, які відно
сяться до "надзвичайно забруднених", був 
встановлений прямий зв'язок між розповсюд- 
женістю карієсу та вмістом у ґрунтах марган
цю, заліза, хрому, магнію і міді та зворотний 
зв'язок для фтору, стронцію і нікелю [1,13,21].

В регіоні промислового добування сірки 
розповсюдженість карієсу тимчасових зубів 
стан ови ть  93,75±4,71% , постій н и х  — 
79,01±8,01% при інтенсивності відповідно: 
5,67±0,17 та 4,18±0,09 зуба. У більшості дітей 
діагностовано Ш ступінь активності каріозно
го процесу. В ґрунтах цих районів виявлено 
нагромадження хімічних елементів 1, 2 та 3 
класів небезпеки ( Pb, Zn, Ba, Cr, P), у питній 
воді виявлено відсутність фтору, йоду та бро
му, рослинницька продукція забруднена свин
цем та кадмієм. Це сприяє інтенсивному роз
витку карієсу у дітей, що мешкають у регіоні 
добування сірки, та обтяжує його перебіг [22].

За даними І.В. Чижевського [48] навіть оп
тимальне чи підвищене (внаслідок фторуван
ня питної води) споживання фтору і його спо
лук дитячим населенням Донецького району
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не забезпечило очікуваного карієспрофілак- 
тичного ефекту. Автор пояснює це більш ви
сокою соматичною захворюваністю дітей, що 
постійно мешкають в екокризовому промис
ловому регіоні Донбасу.

Значна територія України є "забрудненою" 
та "дуже забрудненою" за показниками рівнів 
сумарного забруднення навколишнього при
родного середовища. "Дуже забрудненими" 
є великі промислові міста (Луганськ, Кіровог
рад, Миколаїв та інші) та прилеглі до них те
риторії, а також місто Київ [3,18].

Динаміка захворюваності на карієс дітей м. 
К иєва х ар актери зується  поступовим  по
гіршенням показників впродовж 10 років спо
стережень. Так, за даними Л.О. Хоменко і 
співав. [45] у 12-річних дітей, що мешкають в м. 
Києві, розповсюдженість карієсу становить 
92,0±3,82%, а його інтенсивність — 5,42±0,5. 
Якщо у 1989 році на одну 6-річну дитину в се
редньому припадало 0,01 ураженого постійно
го зуба, а в 14-річному віці — 2,67 , то в 2000 році 
інтенсивність карієсу постійних зубів у дітей 
відповідного віку дорівнювала вже 0,72 і 7,2.

Результати дослідж ень К.А. П арпалей і 
співав. [33,36] свідчать про достовірно вищі по
казники поширеності та інтенсивності каріє
су у дівчат 17-річного віку, що мешкають в м. 
К иєві, н іж  у їх однолітків-хлопців  — 
95,09±1,88% і 6,2±0,24 та 84,98±1,29% і 3,2±0,19 
відповідно.За даними Л.О.Вовченко (2003) 
інтенсивність карієсу постійних зубів у прак
тично здорових дітей, що постійно мешкають 
в м. Києві, достовірно зростає з віком — з 2,56 
в 11 років до 6,04 — в 14 років.

До "забруднених" міст відносяться майже 
всі обласні центри України — Львів, Полтаву, 
Івано- Франківськ та інші. Рівень техногенно
го навантаження в них дещо нижчий, проте 
присутні інші чинники, що зумовлюють заб
руднення навколишнього природного середо- 
вищ а.Д ослідж ення розповсю дж еності та 
інтенсивності карієсу зубів у 12-річних дітей 
м іста Л ьвова, п роведен е Н .І.С м оляр і 
співав.[41], свідчать про те, що ці показники є 
дещо нижчими, ніж в "надзвичайно забруд
нених" та "дуже забруднених" районах і ста
новлять 85,11±3,13% та 4,53±0,59 відповідно.

Результати вивчення поширеності на інтен
сивності карієсу зубів у 12-річних дітей, що по
стійно мешкають в АР Крим, переважна части
на території якої відноситься до "забрудненої",

свідчать про те, що розповсюдженість карієсу 
серед 12-річних дітей в середньому дорівнює 
78,17%, а його інтенсивність — 2,94±0,22 [28].

За останні 40-50 років різко погіршились 
екологічні умови західного регіону України, 
який довгий час вважався рекреаційною зо
ною. Особливо інтенсивні зміни його стану, 
які обумовили екологічні проблеми довкілля, 
відбулися в межах Львівсько-Волинського ка
м'яновугільного басейну. Одним з найсклад
ніших в екологічному відношенні є Червоног- 
радський гірничо — промисловий район, роз
ташований у центральній частині басейну. До 
основних екологічних проблем геологічного 
середовища цього району відносяться забруд
нення ґрунтів і підземних вод, утворення тех
ногенних ландшафтів, забруднення повітря. 
Як наслідок, наприкінці 1995 року було заф ік
соване максимальне пош ирення масового 
захворювання дітей на флюороз та гіпоплазію 
зубів у межах м. Соснівка, а в дещо менших 
масштабах аналогічні проблеми виникли в 
містах Червоноград, Сокаль та у смт. Гірник. 
В 1994 році було зареєстровано 38% дітей з не- 
каріозним и ураж енням и емалі постійних 
зубів, причому чим молодшими були діти, тим 
важчою була форма захворювання. В 1998 році 
розповсюдженість цієї патології зросла до 68%, 
почали реєструватися ураження і тимчасових 
зубів, що пов'язується з різким погіршенням 
екологічної ситуації [4,30,41].

В результаті поглибленого дослідження спец
іалістами Інституту медицини праці АМН Украї
ни , об'єднання "Западукргеологія" і Львівської 
обласної СЕС розподілу важких металів в ґрун
тах населених пунктів з підвищеним рівнем зах
ворюваності дітей на гіпоплазію, було встанов
лено, що гірничодобувна діяльність сприяла ство
ренню на території Львівського вугільного 
басейну складної геохімічної системи. В ній од
ночасно має місце два різноспрямованих проце
си: накопичення важких металів в ґрунті та їх 
винос. Такі елементи, як свинець, мідь, молібден, 
цинк, берилій, барій, ванадій утворюють в ґрунті 
чітко локалізовану комплексну аномалію. Вка
зані елементи здатні накопичуватися у вигляді 
валових і рухомих форм, що надає їм характер 
універсальних забруднювачів ґрунту, підземних 
і поверхневих вод та обумовлює їх наявність в 
рослинах і продуктах харчування [23,30].

Більш складним є характер розподілу групи 
токсичних елементів, до складу якої входить
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хром, стронцій, барій, марганець і фосфор. 
При досить високій концентрації у вуглеміст- 
ких породах і відходах збагачення вугілля, їх 
накопичення в ґрунтах Червоноградської про
мислової зони порівняно низьке, проте знач
но збагачені ними підземні і ґрунтові води. Це 
пояснюється тим, що для даних елементів 
процеси їх виносу з ґрунтів у підземні води 
переважаю ть над процесами накопичення. 
Окрім зазначених вище елементів, в ґрунтах 
центральної частини Червоноградської про
мислової зони були виявлені високотоксичні 
елементи: ртуть, сурма, фтор і селен.

При такому співвідношенні вказаних еле
ментів і низькому вмісті кальцію в грунті та 
воді, у навколишньому середовищі створю
ються умови, характерні для урівських енде
мічних провінцій, в яких порушується кальц
ієво-стронцієвий обмін в організмі людей і 
тварин. В зв'язку з цим, Червоноградська про
мислова зона розглядається на сьогодні як 
урівська геохімічна провінція, в якій відбу
вається розвиток характерних захворювань: 
порушення кісткової тканини і суглобів, зат
римка росту, що підтверджується даними ме
дичних спостережень.

За результатами поглибленого досліджен
ня, проведеного Е.В.Безвушко в смт. Соснівка 
[4], у дітей, які мешкають у місцевості з підви
щеним вмістом ф тору і важ ких металів у 
довкіллі, виявлено значно вищі показники 
ураження зубів флюорозом (64,9±2,9%), па
тології тканин пародонта (49,2±2,3%) і нижчі 
п о казн и ки  ро зп о всю дж ен о ст і к ар ієсу  
(28,2±1,9%) у порівнянні з дітьми з інших гео
хімічних провінцій Львівської області. В заз
наченому районі виявлено значну кількість 
дітей з дисгармонійним розвитком: при Ш-ІУ 
ступені флю орозу дівчата і хлопці частіше 
були низькорослими порівняно з дітьми, що 
мали І-П ступінь ураження зубів.

Одним із показників ранніх метаболічних 
змін в організмі як реакції на дію чинників на
вколишнього середовища є мікроелементний 
склад волосся. Проведені автором досліджен
ня показали, що у волоссі дітей з флюорозом 
зубів, які мешкають на території комплексно
го забруднення фторидами і важкими мета
лами, виявлено високий вміст заліза (від 13,8 
до 47,5 нг/кг при контрольних значеннях 5,4
13,7 нг/кг) і свинцю (11,3±2,2 нг/кг при конт
рольному значенні 0-5 нг/кг). Стронцій у ме

жах контрольних величин виявлено лише у 2 
дітей (16,7%), у решти (83,3%) вміст цього еле
менту значно перевищував контрольні зна
чення і дорівнював від 5,9 до 60,2 нг/кг. В се
редньому, вміст стронцію у волоссі дітей ста
новив 19,8±5,2 нг/кг, тобто майже у 4 рази 
перевищував допустимі концентрації. Вміст у 
волоссі постраждалих дітей таких життєво 
важливих елементів як цинк, магній, натрій 
був зниж ений у порівнянні з дітьми конт
рольної групи.

Крім цього, у дітей, які проживають в смт. 
Соснівка, були виявлені зміни ряду біохіміч
них показників ротової рідини. Вони харак
теризувалися підвищеним вмістом кальцію, 
білка, збільшеною активністю еластази і кис
лої ф осф атази , дуж е низьким та низьким 
мінералізуючим потенціалом ротової рідини 
у порівнянні з дітьми контрольної групи. Це 
свідчить про посилення процесів демінералі- 
зації твердих тканин зубів і запалення ткани
ни пародонта при додатковому впливі на 
організм, крім підвищеного вмісту фтору, ще 
й важких металів. Вміст фтору в ротовій рідині 
і сечі у дітей з І-Ш ступенем флюорозу був 
підвищеним [4,30,41].

Роль важких металів та їх сполук у патоге
незі карієсу зубів досліджувалась і іншими 
авторами [1,26,31]. Було встановлено, що такі 
метали як Co, Cu, Zn, Fe, Cd можуть впливати 
на процеси гліколізу на поверхні емалі зубів, 
що сприяє прискоренню процесів демінералі- 
зації твердих тканин зубів. При підвищеному 
надходженні цих елементів в організм дити
ни спостерігається суттєве зростання захво
рюваності на карієс, розвиток запальних зах
ворю вань в тканинах пародонта, а також  
підвищується кількість бактерій в порожни
ни рота, що підтверджується клінічними дос
лідженнями.

Зн ачн у  п ош и рен ість  к ар ієсу  в м істах 
Чернігів, Ніжин та Прилуки, розташованих у 
трьох різних зонах Чернігівської області ( 
відповідно 90,2%, 86,0% і 67,5%), К.П.Хребтатій 
[46] пояснює підвищеним вмістом міді, тита
ну, ванадію, фтору та кобальту у питній воді. 
М.А.Кодола та Л.І.Коваленко [19] вважають, 
що в одних випадках існує прямий зв'язок між 
ураженістю зубів карієсом і концентрацією 
фтору в питній воді, а в інших — зворотній. 
Різну ураженість карієсом в місцевостях з од
наковим вмістом фтору у воді автори поясню
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ють впливом інших чинників, насамперед, 
мікроелементів, які в одних випадках діють як 
синергісти фтору, в інших — як антагоністи.

Досліджуючи протикаріозну дію міді, мар
ганцю та цинку в експерименті на щурах лінії 
Вістар, М.А.Кодола та О.Ф.Кононович [19] 
продемонстрували, що у щурів контрольної 
групи ураженість зубів карієсом дорівнювала 
100%, а при додаванні до питної води зазначе
них мікроелементів, особливо міді, вона змен
шувалась. Автори засвідчили різке зниження 
ураженості при додаванні міді та цинку — в 4 
рази, марганцю та суміші вказаних мікроеле
ментів — у 3 рази.

Л.П. Григор'єва і співав. вказують на пря
мий зв 'я зо к  розповсю дж еності кар ієсу  з 
вмістом у питній воді кальцію: при рівній 
кількості фтору (5 мг/л) і значній кількості 
кальцію поширеність карієсу була на 6,39% 
нижчою.

Високу розповсюдженість та інтенсивність 
карієсу зубів у школярів 1-х класів м Нікополя 
(92,6%, КПУ = 4,6 зуба) і м. Кривого Рога 
(88,8%, КПУ = 4,45 зуба) порівняно з м. Ново- 
московьском (73,1%, КПУ = 2,9 зуба) Дніпро
петровської області при майже одноковому 
вмісті фтору (0,3-0,6 мг/л), Н.В. Алексеєнко [1] 
пов'язує зі значно вищим вмістом у питній 
воді заліза, марганцю, магнію, цинку в районі 
Нікополя, заліза і хрому — у Кривому Рогу, 
ніж в м. Новомосковську.

Багато авторів підтверджують певний зв 'я 
зок ураж еності зубів карієсом з вмістом в 
питній  воді таки х  м ікроелем ен тів , як 
стронцій, алюміній, мідь, літій, цирконій, 
магній, молібден, ванадій, марганець, селен, 
бор і фтор [19,20,21,26,30,31].

Експериментальні дані свідчать про мута
генну дію на організм людини хрому, заліза, 
марганцю , солей алюмінію , молібдену та 
стронцію. Однак, дані щодо дії цих токси- 
кантів на тверді тканини зубів і тканини па- 
родонта суперечливі. Клінічні дослідження 
свідчать про те, що надлишок марганцю по
слаблює дію фтору і сприяє розвитку карієсу. 
Підвищений вміст стронцію у воді також не
гативно впливає на стан твердих тканин зубів, 
при чому його карієсогенна дія максимально 
виражена при оптимальному вмісті фтору в 
питній воді [12,19,20,26.31].

Є дані, які вказують на те, що алюміній в 
м ікродозах зниж ує кислотну розчинність

емалі зубів, пригнічує негативний вплив зуб
ного нальоту , оптимізує мінеральний обмін в 
емалі. Цей елемент, на думку авторів, може 
підвищувати включення фтору до структури 
емалі, утримувати його в ній, справляючи та
ким чином карієспротекторну дію. Крім того, 
він володіє протизапальною дією, що, безза
перечно, є важливим при захворюваннях па- 
родонта, особливо у дитячому віці.

Подібним механізмом дії пояснюється і ка- 
рієсстатичний ефект молібдену. При надход
женні молібдену в дозі 0,1 мг/л, він здатен 
підсилювати всмоктування фтору у шлунко
во-кишковому тракті, навіть при незначних 
концентраціях останнього у питній воді [20].

Донецько-Придніпровський промисловий 
регіон характеризується складною екологіч
ною ситуацією. Довготривале інтенсивне по
єднання  вуглеви добуванн я  з роботою  
підприємств металургійного комплексу, на
фтохімії, машинобудування — все це призве
ло до найбільш інтенсивного в Україні забруд
нення навколишнього природного середови
ща та механічного і хімічного поруш ення 
ґрунту. Територія Донецько-Придніпровсько
го промислового регіону вважається зоною 
екологічної кризи [3,14,18,48]. Згідно інтег
рального показника ступеню екологічної без
пеки регіонів, модуль техногенного наванта
ження Придніпровського регіону дорівнює 
12,43 бали ( максимальне значення —15). Це 
— найвищий показник в Україні і один з най
вищих в Європі. На другому місці — Донець
кий регіон. Локальний аналіз в Придніпровсь
кому регіоні показав, що забруднення таких 
міст, як Дніпропетровськ та Кривий Ріг сягає 
максимально значення — 15 балів.

І.В.Ковач [20] проведено поглиблене дослід
ження стоматологічного статусу дітей 7, 12- 
ти та 15-ти років, які постійно мешкають в заб
рудненому та умовно чистому районах м. 
Дніпропетровська. Встановлено, що розпов- 
сюдженість карієсу постійних зубів у дітей 7 
та 12 років з різних за екологічною ситуацією 
районів міста достовірно не відрізняються. 
Так, у  дітей 7-ми років розповсюдженість ка
рієсу постійних зубів дорівнювала в умовно 
чистому районі 45,83%, в забрудненому — 
47,51%. У 12-річних дітей ці показники стано
вили 68,93% та 71,07% відповідно. Така ж  зако
номірність встановлена і для показника інтен
сивності: у 7-річних дітей умовно чистого
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району міста кількість уражених карієсом по
стійних зубів дорівнювала 1,07±0,06, забруд
неного — 1,13±0,07. У 12-річних дітей показ
ник інтенсивності карієсу постійних зубів був 
"низьким" за градацією ВООЗ як в умовно 
чистому (2,13±0,12), так і в забрудненому рай
оні (2,36±0,14). У 15-річних дітей розповсюд- 
женість та інтенсивність карієсу постійних 
зубів виявляють залежність від району про
живання дитини. Так, розповсюдженість ка
рієсу серед дітей умовно чистого району ста
новить 71,83%, забрудненого — 85,25%, інтен
сивність відповідно 3,02±0,18 та 3,34±0,19 і 
розцінюється як "середня".

Поряд з цим було досліджено стан тканин 
пародонта у дітей зазначених районів. Вста
новлено, що більше, як у 70% обстежених мали 
місце ті або інші ознаки ураження пародонта, 
але найчастіше виявлялися симптоми запа
лення та кровоточивості. Симптом кровото
чивості частіше реєструвався у дітей в районі 
з погіршеною екологічною ситуацією, проте 
відмінності виявилися недостовірними.

Для з'ясування патогенетичної ролі екоток- 
сикантів у розвитку уражень твердих тканин 
зубів і тканин пародонта автором виконана 
серія експериментальних досліджень на 110 
щурах лінії Вістар, в раціон яким додавали воду 
з комплексом солей важких металів (кадмію, 
кобальту, цинку, заліза), нітратами, нітритами 
, фенолом та формальдегідом у розрахунку на 
5 ГДК. Після виведення тварин з експеримен
ту підраховували кількість каріозних уражень 
та їх глибину. Встановлено, що через 1 місяць 
перебування експериментальних тварин на 
дієті, що включала комплекс екотоксикантів, 
швидкість розвитку карієсу значно підвищи
лася, кількість каріозних зубів дорівнювала в 
середньому 7,42±0,81, каріозних порожнин — 
11,20±0,94, суттєво зросла ступінь атрофії аль
веолярного паростка (34,70±1,10). Вивчення 
ряду біохімічних показників сироватки крові 
та тканин ясен експериментальних тварин 
свідчить про послаблення антиоксидантного 
захисту, активацію процесів перекисного окис
лення ліпідів та зниження неспецифічної ре
зистентності. Це, безперечн о , ф орм ує в 
організмі умови для високого ураження твер
дих тканин зубів і тканин пародонта.

Біохімічний аналіз гомогенатів тканин ясен 
експериментальних тварин, до раціону яких 
додавали воду з комплексом екотоксикантів

свідчить про те, що при хронічному надход
женні з питною водою токсичних речовин в 
яснах відбувається зниження активності ка- 
талази, спостерігається зростання концент
рації малонового діальдегіда (МДА), що вказує 
на зн и ж ен н я  антиоксидантного  захи сту  
організму. Підвищення активності катепсинів 
і еластази підтверджує наявність запальних 
змін в досліджуваних тканинах [20].

А.В.Вербицька (2007) досліджувала вплив 
інтоксикації організму солями важ ких ме
талів в умовах промислово розвиненого райо
ну П ридніпров'я  на розповсю дж еність та 
інтенсивність карієсу постійних зубів у дітей. 
Отримані нею дані свідчать про те, що розпов- 
сюдженість карієсу постійних зубів у дітей 7- 
річного віку склала 35%, у 12- річних — 76% 
при його середній інтенсивності на одного 
обстеженого відповідно 1,1 та 2,5. Біохімічни
ми дослідженнями ротової рідини встановле
но зниження рівня іонізованого кальцію в 2 
рази , неорганічних фосфатів в 1,5 рази, підви
щ ення активності кислої ф осф атази  у 2-3 
рази. Виявлені також зміни у стані локально
го імунітету порожнини рота, які полягають 
у зниженні вмісту секреторного імуноглобу- 
ліну А, лізоциму і збільшенні рівня молочної 
кислоти в ротовій рідині. Автор пояснює ви
явлені зміни несприятливим впливом забруд
неного довкілля на дитячий організм, що ф ор
мується.

С.В. Чуйкін і співав. [49] провели експери
ментальне вивчення впливу комбінації еко- 
токсикантів — бензину, дихлоретану, бісамі- 
ну — у кількостях, що відповідають ГДК ат
м осф ерного повітря населених місць, на 
зачатки зубів білих безпородних щурів. Вста
новлено порушення процесів гістогенезу твер
дих тканин зубів, насамперед емалі, внаслідок 
дистрофічних змін в амелобластах. Виявлені 
порушення кровообігу в зубних зачатках і 
оточуючих тканинах. Патологічні зміни ви
явлені також і в зоні формування кісткової 
тканини зубних альвеол. Таким чином, пору
шення формування всіх структур зуба під час 
ембріогенезу — емалі, дентину, пульпи — під 
дією екотоксикантів може бути причиною 
зниження його структурно-функціональної 
резистентності.

А.А.Антоновою і співав. (2006) проведено 
комплексне обстеження дитячого і доросло
го населення Нанайського району Хабаровсь
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кого краю. Встановлена висока розповсюд- 
женість і інтенсивність карієсу зубів як у ди
тячого, так і у дорослого населення, причому 
показники виявилися вищими у корінного 
населення. В біологічних рідинах: крові, сечі, 
слині, а також у воді та донних відкладеннях 
виявлені продукти трансформації нафтопро
дуктів: ароматичні та аліфатичні вуглеводні, 
фталати, нафтени, хлорорганічні сполуки. 
Автори роблять висновок, що ці екотоксикан- 
ти діють опосередковано на органи і системи 
організму і є додатковими чинниками ризи
ку розвитку стоматологічних захворювань на 
території Хабаровського краю.

І. В. Чижевським [48] проведено епідеміо
логічне дослідження розповсю дж еності та 
інтенсивності карієсу зубів у дітей промисло
во розвиненого регіону сходу України — До
нецького. Автором встановлено, що в м. До
нецьку розповсюдженість карієсу у 12-річних 
д ітей  стан ови ть  69,0%, ін тен си вн ість  — 
2,5±0,31, що відповідає "середньому" рівню 
згідно критеріїв ВООЗ. До 15-річного віку вка
зані показники зростають і дорівнюють відпо
відно 92,2% та 4,0±0,4. Проаналізовано роль 
ряду чинників ризику розвитку карієсу, що 
мають місце в промисловому регіоні, і вста
новлено, що найбільш суттєвий вплив на стан 
твердих тканин зубів виявляють гігієнічний 
стан порожнини рота, раннє прорізування 
зубів, показник рН ротової рідини, гестози 
матері в період вагітності. Ступінь кореляції 
цих показників з захворюваністю на карієс 
складає 95-99%. В умовах екологічного небла- 
гополуччя промислово розвиненого регіону 
спостерігається пригнічення клітинного та 
гуморального імунітету, а також  чинників 
неспецифічної резистентності у дітей, які ма
ють м нож и нн ий  кар ієс . У них зн и ж ен а  
кількість та активність Т-лімфоцитів, спосте
рігається дисбаланс між кількістю та функці
ональним станом В-лімфоцитів, має місце 
зниження рівнів лізоциму в крові та ротові 
рідині.

Одним із несприятливих чинників довкіл
ля, який суттєво впливає на здоров'я дітей є 
радіаційний чинник. Особливої актуальност- 
інабула ця проблема після аварії на Чорно
бильській АЕС, після якої відбулося значне 
погіршення екологічної ситуації на великій 
території України, Бєларусі та Росії за раху
нок зміни радіаційного фону. Радіонуклідами

(стронцій — 89 і 90 , цезій — 134 і 137,свинець
— 210, йод — 131, уран, торій ) забруднено
біля 35 млн. га територій з населенням близь
ко 5 млн. чоловік. Найбільш забрудненими 
цезієм-137 територіями України були визнані 
північні райони Ж итомирської (Народиць- 
кий, Овруцький, Лугинський — до 58,9 К і/ 
км2) та Київської областей (Поліський район 
до 40,0 Кі/км2). Найвищі рівні забруднення 
стронцієм-90 спостерігались на території На
родницького та Овруцького районів Ж ито
мирської області (2,5 к/км2), Іванківського 
(92,7 Кі/км2) та Вишгородського (2,1 Кі/км2) 
районів Київської області. В літературі наве
дені дані диспансерних щ орічних оглядів 
дітей 0-14 років, які мешкають на радіаційно 
забруднених територіях. Вони свідчать про 
зростання загальної захворюваності дітей в 
1,25-1,5 рази, а також за такими класами хво
роб як хвороби ендокриної системи, розлади 
харчування, порушення обміну речовин та 
імунітету, хвороби серцево-судинної систе
ми, крові та кровотворних органів, хвороби 
органів травлення, природжені аномалії роз
витку. Кількість дітей, віднесених до І групи 
зд о р о в 'я  значно  зм енш и лась
[7,10,11,15,16,24,2729,43,47].

Іншою проблемою, що виникла внаслідок 
аварії на ЧАЕС є проблема впливу на здоров'я 
населення поєднаної дії хімічних забрудню
вачів навколишнього середовища з іонізую
чим випромінюванням [8,9]. Ризик форму
вання патології у дітей, які проживають в умо
вах сполученої дії ф актор ів  оточую чого 
середовища радіаційної та нерадіаційної (пе
стициди, органічні і неорганічні добрива, солі 
важ ких металів) значно збільшується. Н а
приклад, сполучна дія іонізуючої радіації та 
підвищення концентрації хімічних забрудню
вачів ґрунтів збільшує ризик формування па
тології органів травлення у дітей у 3 рази, хво
роб системи кровообігу — у 2-7 рази, шкіри
— у 1,5 — 2,2 рази, крові і кровотворних 
органів — у 3_6 разів, хвороб ендокринної 
системи — у 2-3,5 рази, хронічної патології в 
цілому — у 2-3 рази. Також  збільшується 
тяжкість перебігу патології, частота загост
рення хронічних захворювань формування 
хронічної патології спостерігається в більш 
молодому віці [7,10,11,27,29,38,39,43).

Серед дітей, що мешкають на радіоактивно 
забруднених територіях України та сусідніх
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країн, проводилось вивчення стоматологічно
го статусу. У 1993-2003 роках співробітника
ми кафедри дитячої терапевтичної стомато
логії і профілактики стоматологічних захво
рю вань Н ац іонального  медичного 
університету імені О.О.Богомольця проведе
но дослідження стану твердих тканин зубів 
1397 дітей — мешканців населених пунктів 
Київської та Ж итомирської областей, що на
лежать до Ш зони — зони гарантованого доб
ровільного відселення ( щільність забруднен
ня місцевості цезієм-137 — 5-15 Кі/км2) і ІУ 
зони — зони посиленого радіоекологічного 
контролю (щільні сит забруднення місцевості 
цезієм-137 — 1-5 Кі/км2) [45,50].

Результати стоматологічних обстеж ень 
свідчать про погіршення стоматологічного 
статусу дітей, що мешкають на радіаційно заб
руднених територіях. При дослідженні стома
тологічного статусу 553 дітей віком від 6 до 16 
років, що мешкали в м. Славутич, визначено 
високу поширеність та інтенсивність карієсу 
: у  дітей 6 років ці показники становили 98,5% 
і 5,52, у обстежених 12 років — 80,7% і 4,30 
відповідно. У даного контингенту дітей пере
важав гострий перебіг карієсу, декомпенсова
на форма каріозного ураження, високою ви
явилась частота ускладненого карієсу.

Результати обстеження 80 дітей с. м. т. На- 
родичі Ж итомирської області ( щільність заб
руднення місцевості цезієм-137 — 9,46 Кі/км2) 
також свідчили про високий рівень ураж ен
ня зубів карієсом. Поширеність карієсу серед 
дітей 6 років становила 88,9% при інтенсив
ності 6,0; серед дітей 12 років ці показники до
рівнювали відповідно 83,45% і 4,4. Карієс мав 
переважно гострий перебіг, часто супровод
жувався розвитком ускладнень. 30% дітей с. 
м. т. Народичі мали видалені постійні зуби 
внаслідок ускладненого карієсу.

Дані дослідження стану твердих тканин 
зубів у дітей м. Овруч Ж итомирської області 
(щільність забруднення місцевості цезієм-137 
— 2,69 Кі/км2) продемонстрували високу ура
женість постійних зубів. Так. Поширеність ка
рієсу зубів у обстеж ених 7 років досягала 
94,74%, постійних зубів — 63,16%, показник 
КПВ дорівнював 1,74. Загальна інтенсивність 
карієсу у дітей 6-7 років ( показник КПВ +  кп) 
становила 7,3. У дітей 12 років значення індек
су КПВ виявилось 4,4, розповсюдженість кар
ієсу досягала 96,5% [45,50].

Методом рентгеноспектрального мікроана
лізу був вивчений хімічний склад емалі зубів 
дітей, які мешкають в регіонах з різним рівнем 
радіоактивного забруднення [50]. Досліджен
ня проводилось серед мешканців м. Овруча 
Ж итомирської області (щільність забруднен
ня місцевості цезієм-137 — 1-5 Кі/км2), меш
канців м. Києва (щільність забруднення — 1 
Кі/км2) та с. м. т. Шишаки Полтавської області 
( контрольна група, щільність забруднення — 
0,1-0,5 Кі/км2). Аналіз отриманих результатів 
виявив, що в емалі зубів дітей, які мешкають в 
зоні посиленого радіоекологічного контролю, 
відбуваються достовірні зміни вмісту таких 
хімічних елементів як хлор (підвищення), 
магній (зменшення) та кремній (зменшення). 
Крім визначеної основної тенденції, спостері
гались зміни хімічного складу в залежності від 
глибини визначення та від обстежуваної ділян
ки зуба. В цілому в емалі зубів обстежених дітей 
спостерігалась тенденція до зростання вмісту 
хлору, калію та зменшення магнію, кремнію 
та алюмінію на різній глибині від поверхні. Зва
жаючи на значення магнію в процесах мінера
лізації, кремнію та алюмінію — в утворенні 
епітелію, сполучнотканинних структур, крем
нію — в утворенні колагену, росту білкової 
матриці та мінералізації твердих тканин зуба, 
автор припускає значення змін вмісту цих еле
ментів для формування карієслабільної емалі у 
дітей, що зазнають тривалого впливу малих доз 
іонізуючої радіації. Це і може бути фактором 
ризику розвитку каріозного процесу.

Дані обстеження дітей Дубровицького рай
ону Рівненської області підтверджують те, що 
підвищений рівень радіонуклідів впливає на 
стан твердих тканин як тимчасових, так і по
стійних зубів. Поширеність та інтенсивність 
каріозного процесу серед обстежених дітей 
виявилась достовірно вищою, ніж  в конт
рольній групі. Карієс мав переважно гострий 
перебіг, часто супроводжувався ускладнення
ми. [40]. При рентгеноструктурному аналізі 
емалі була виявлена неповноцінність структу
ри поверхневого шару емалі зубів, що характе
ризується зменшенням щільності кристаліч
ної решітки апатитів. В кристалах гідроксиа- 
патиту поверхневого шару емалі відбувається 
заміна іонів С а2+  на іони натрію або магнію, 
що зменшує їх карієсрезистентність.

Експериментально вивчався одонтогенез у 
пренатальному і постнатальному періоді у
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щурів, що певний час перебували на радіацій
но забруднених територіях. Після опромінен
ня вагітних самок щурів малими дозами іоні
зуючої радіації було виявлено пригнічення 
проліфераційної активності клітин зубних 
зачатків, зниж ення мітотичної активності, 
затримку клітинного диференціювання, що 
загалом призводило до структурних пору
шень твердих тканин зуба і формування менш 
стійких щодо розвитку карієсу зубів [24].

У дітей, що мешкають на радіаційно забруд
нених територіях, відзначено також високу 
поширеність хвороб пародонта і слизової обо
лонки порожнини рота. У підлітків 15-16 років 
вона становила 67 і 86%. Переважав хронічний 
катаральний і хронічний гіпертроф ічний 
гінгівіт з тенденцією до підвищеної кровото
чивості ясен. У обстежених дітей також спос
терігались зміни слизової оболонки порожни
ни рота і губ: ангулярний хейліт (21%), герпе- 
тичні ураж ення губ (5%), ексф оліативний 
хейліт (0,7%), хронічний рецидивуючий аф- 
тозний стоматит (1%). Часто спостерігалась 
набряклість слизової оболонки, зміна її коль
ору, жовтяничний відтінок (35%), гіпертрофія 
сосочків язика, набряк язика, дескваматив- 
ний глосит (1%) [45].

З метою з'ясування можливих механізмів 
впливу малих доз іонізуючої радіації на стан 
органів порожнини рота проводились досліджен
ня змін складу і властивостей ротової рідини.

У змішаній слині дітей, що живуть у зоні 
радіаційного забруднення, виявлено зміни 
вмісту секреторних і сироваткових імуногло- 
булінів, а також порушення функціонування 
слинних залоз та складу ротової рідини 
[40,41]. С.Ф. Любарець [45] виявила зниж ен
ня рівня s Ig A у слині дітей з хронічним тире- 
оїдитом та дифузним еутиреоїдним волом І- 
П ступеню, що мешкають в районах, забруд
нених радіонуклідами. У них також виявлено 
підвищення вмісту кальцію у слині на фоні не- 
змінених його показників у крові. На думку 
автора, прямий зв'язок між вмістом кальцію в 
зм іш аній слині і інтенсивністю  кар ієсу  у 
підлітків з хронічним  тиреоїдитом  може 
свідчити про формування умов для виходу 
кальцію з емалі зуба, що призводить до про
гресування каріозного процесу.

Е.М. Мельниченко і співав. [42] вивчали 
вміст імуноглобулінів у слині дітей 8-15 років, 
що проживають у районах Бєларусі з рівнем

радіонуклідного забруднення ґрунту по цезію- 
137 в межах 185-555 кБк/м2. Автори не вияви
ли достовірних розбіжностей вмісту s Ig A, Ig 
A , Ig G в ротовій рідині обстежених дітей та 
дітей контрольної групи. Проте у дітей забруд
нених районів було виявлено зниження вмісту 
Ig M та підвищення !g Е. Автори констатують 
наявність дисбалансу в синтезі і секреції спе
циф ічних антитіл, що проявляю ться п ри 
гніченням утворення !g М в ранні строки імун
ної відповіді, і пов'язують такі результати з на
слідками впливу несприятливих екологічних 
чинників на імунологічні механізми захисту 
порожнини рота. Збільшення вмісту !g Е в 
слині, на думку авторів, підтверджує факт спон
танної алергізації в умовах тривалого впливу 
малих доз іонізуючого випромінювання.

На відміну від даних Е.М .М ельниченка, 
К.О.Горбачова (1993) виявила цілу низку змін 
функціонування слинних залоз та складу ро
тової рідини у дітей, які мешкають на терито
ріях Бєларусі з рівнями забруднення 20, 27 і 
40 Кі/км2 та Cs 185. Порушення функції слин
них залоз характеризувалось зміною рівня 
салівації, екскреції натрію і калію, спостеріга
лась зміна функції малих слинних залоз, зни
ження активності лактатдегідрогенази, луж 
ної і кислої фосфатаз, зменшення вмісту s IgA 
в ротовій рідині, зниження адсорбційної здат
ності епітеліальних клітин. В експерименті на 
щурах була доведена зміна активності окис- 
лю вальн о-в ідн овлю вальн и х  ф ерм ен тів  і 
вмісту медіаторів вегетативної нервової сис
теми в структурах під нижньощелепних слин
них залоз, а також активація симпатичного 
відділу вегетативної іннервації слинних залоз 
після впливу малих доз іонізуючої радіації.

Отже, аналіз літературних джерел свідчить 
про те, що несприятливі чинники довкілля 
сприяють зниженню рівня стоматологічного 
здоров'я дітей. Механізми їх впливу на дитя
чий організм є складними і багатогранними. 
Вони зумовлені поєднаною дією несприятли
вих чинників довкілля як на дитячий організм 
в цілому, що призводить до порушення ф унк
ціонування основних регуляторних систем 
організму — нервової, ендокринної та імун
ної, так і безпосереднім їх впливом на тверді 
тканини зубів і тканини пародонта. Подаль
ше вивчення патогенетичних зв'язків впливу 
несприятливих чинників довкілля на стома
тологічне здоров'я сприятиме науковому об
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ґрунтуванню та розробці диференційованих 
регіонально спрямованих програм стоматоло
гічної профілактики, що сприятиме підви-
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Ранній карієс тимчасових зубів: перспективи вирішення 
проблеми

Резюме. У статті наведено сучасні погляди на етіологію, патогенез і профілактику раннього дитячого 
карієсу, прийняті в світовій науці. Показано, що ситуацію з цим захворюванням у масштабах країни 
може розв'язати лише комплексна програма профілактики даного захворювання на державному рівні 
за участю стоматологів, педіатрів і батьків.
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Ранний кариес временных зубов: перспективы решения 
проблемы

Резюме. В статье представлены современные взгляды на этиологию, патогенез и профилактику 
раннего детского кариеса, принятые в мировой науке. Показано, что ситуацию с этим заболеванием 
в масштабах страны может решить только комплексная программа профилактики на государственном 
уровне с участием стоматологов, педиатров и родителей.

Ключевые слова: дети, ранний кариес, временные зубы, этиология кариеса, патогенез кариеса, 
профилактика кариеса.
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N ational M edical University by O. O. Bohomolets

Early caries of temporary teeth: perspectives of problem solving

Summary. The modern views on etiology, pathogenesis and prevention of early childhood caries in the 
world is presented in this article. The problem of early caries of temporary teeth may be solved at the state 
level with complex preventive program by cooperating dentists, pediatricians and parents.

Key words: children, early caries, temporary teeth, caries etiology, caries pathogenesis, caries prevention.

Близько півстоліття тому увагу дослідників 
привернуло явище, яке в сучасній стомато
логічній літературі отримало усталену назву 
early childhood caries (ранній дитячий карієс —

РДК) [1]. Йдеться про раннє (незабаром після 
прорізування) ураження карієсом тимчасових 
зубів у дітей переддошкільного і дошкільного 
віку. Ранній карієс тимчасових зубів за всю істо-
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рію його вивчення мав багато назв, що певним 
чином відображали особливості виникнення і 
перебігу захворювання: nursing caries, baby- 
bottle tooth decay, baby-bottle caries, nursing- 
bottle caries, comforter caries, rampant caries [1,2]. 
У 1999 році в США відбувся семінар експертів з 
дитячої стоматології, на якому 27 провідних 
спеціалістів, базуючись на матеріалах щойно 
проведеної конференції та систематичного ог
ляду результатів 95 досліджень, прийняли 
термін до стандартної номенклатури і визначе
но діагностичні критерії даного захворювання 
[3,4]. Відтак на даний час найбільш визнаним є 
термін early childhood caries (ECC), як такий, що 
найширше відображає проблему.

На перший погляд може виникнути сумнів 
щодо доцільності виділення і окремого вивчен
ня саме цього фрагмента окремої хвороби — 
карієсу зубів, проте одностайною є думка дос
лідників щодо певної специфічності, навіть 
унікальності раннього дитячого карієсу [1,5-7].

Перш ніж звернутись до аналізу стану даної 
проблеми, варто більш конкретно визначитись, 
про що йде мова. Найбільш конкретне визначен
ня дає Американська академія дитячої стомато
логії (American Academy of Pediatric Dentistry — 
AAPD), яке ми наводимо повністю [8].

«Ранній дитячий карієс визначається як 
присутність одного або більше уражених (без 
утворення порожнини або з порожниною), 
втрачених (з причини карієсу) або запломбо
ваних поверхонь зуба в будь-якому тимчасо
вому зубі у дошкільника віком від народжен
ня до 71 місяця».

AAPD визначає також  поняття «тяжкий 
ранній дитячий карієс» (severe early childhood 
caries — S-ECC), що також визначається як «ати
повий», «прогресуючий», «гострий», «квітучий». 
Це поняття включає до себе такі ознаки:

— будь-яка ознака карієсу гладкої поверхні 
у дитини, молодшої за 3 роки;

— будь-яка гладка поверхня переднього або 
жувального зуба, зруйнована каріозним про
цесом, втрачена (з причини карієсу) або зап
ломбована у дитини віком від 3 до 5 років;

— індекс уражених, втрачених або заплом
бованих зубів (кпв), що дорівнює або переви
щує 4 у дітей 3 років, 5 — у дітей 4 років і 6 — у 
дітей 5 років.

Відомим також є визначення раннього ди
тячого карієсу A.I. Ismail, (1998): «поява будь- 
якої ознаки карієсу зубів на будь-якій поверхні 
протягом перших трьох років життя» [9].

Поширеність РДК у світі коливається в ши
роких межах — від кількох відсотків до 70 % і 
вище у дітей різних країн, регіонів та серед 
різних прошарків населення [2,8,10]. Навіть у 
розвинутих країнах, таких, як США, частота 
карієсу у дітей віком 2-5 років в середньому ста
новить 23,7 %, значно коливаю чись серед 
різних груп населення — від 1 % до 38 % у дітей 
1-2 років, від 5 % до 56 % — у 2-3 річних [8,11]. 
Н езважаючи на істотне загальне зниження 
захворюваності на карієс у дітей США з 60-х до 
90-х років, частота карієсу у 2-5-річних дітей 
залишилась практично незмінною, а подеку
ди навіть зросла [11]. Цей факт може здатись 
парадоксальним, але, незважаючи на знижен
ня каріозного ураження в усіх групах населен
ня в світі, особливо внаслідок фтористої проф
ілактики, поширеність карієсу тимчасових 
зубів залишається стабільною [12]. Проте, якщо 
ще 50 років тому карієс тимчасових зубів був 
широко і відносно рівномірно представлений 
серед усіх дітей в світі, то на даний час його 
розподіл дуже нерівномірний — нерідко високі 
рівні каріозного ураження зустрічаються се
ред невеликих контингентів дітей [6].

Поширеність та інтенсивність карієсу тим
часових зубів серед дітей раннього віку Украї
ни вивчалась окремими дослідниками протя
гом останніх 50-60 років. Даному питанню при
діляли і приділяють увагу представники різних 
наукових шкіл дитячої стоматології України 
[13-16]. За даними різних дослідників розпов- 
сюдженість карієсу зубів серед дітей раннього 
віку України в деяких регіонах досягає 60 % [17], 
що ставить дану проблему як одну з актуаль
них для охорони здоров'я дітей нашої країни.

AAPD визнає, що «РДК є значною пробле
мою суспільної охорони здоров'я в деяких 
популяціях і також суттєво стосується усієї 
популяції» [8]. Відомий дослідник раннього 
карієсу R.J.Berkowitz (2003) характеризує РДК 
як проблему охорони здоров'я в світі [5].

Увага медичної громадськості світу до про
блеми карієсу зубів у дітей раннього віку стає 
зрозумілою, якщо простежити його значен
ня для загального здоров'я і для якості життя 
маленької дитини взагалі. Тимчасові зуби сут
тєво впливають на розвиток ротової порож
нини та скелета обличчя, мають принципове 
значення для формування вимови, відіграють 
важливу роль у споживанні та засвоєнні їжі, 
мають значення для невербального вираж ен
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ня емоцій і спілкування, формування адекват
ної самооцінки [8,18,19] — все це порушуєть
ся при ранньому руйнуванні і втраті зубів. У 
обстежених дітей з раннім карієсом виявле
но зниження маси тіла порівняно зі здорови
ми, причому вага вирівнювалась після санації 
ротової порожнини [20]. Нелікований усклад
нений карієс у маленьких дітей може призве
сти до загострен ня  певних патологічних 
станів; рання поява вогнищ хронічної інфекції 
і, нерідко, їх присутність до 5-7-літнього віку 
зумовлює загальний несприятливий вплив на 
організм, провокуючи часті захворю вання 
носоглотки, зниження апетиту тощо [21,22]. 
Ускладнення раннього карієсу нерідко при
зводять до необхідності невідкладної госпіта
лізації з причин гострих запальних захворю 
вань щелепно-лицевої ділянки [8]. При ранній 
втраті тимчасових зубів у дітей можуть ф ор
муватись порушення оклюзії [22].

Етіологія і патогенез РДК мають певні особ
ливості. Показовим є визначення цього захво
рювання R.J.Berkowitz (2003): «Ранній дитячий 
карієс — це особлива вірулентна форма каріє
су зубів, яка характеризується масованим 
інфекційним навантаженням в асоціації з не
звичайною практикою харчування» [5]. Таке 
визначення стає зрозумілим з огляду на те, що 
у маленької дитини (переважно у віці від 19 до 
31 місяця, на думку інших авторів — від 6 до 24 
місяців) в ідбувається  передаван ня 
Streptococcus mutans від батьків та старших 
дітей [18] — цей період отримав назву «вікно 
інфікування» [12]. Більш рання або дуже масо
вана передача карієсогенної мікрофлори, що 
може трапитись при високій ураженості на 
карієс батьків та старших дітей, як правило при
зводить до раннього руйнування тимчасових 
зубів у дитини [5]. Отже, для маленьких дітей 
важливими є стоматологічний статус, зокре
ма стан гігієни порожнини рота близьких лю
дей, а також особливості поведінки і дотриман
ня гігієни дорослих стосовно дитини.

Субстратом для життєдіяльності карієсо- 
генних мікроорганізмів є рафіновані вуглево
ди. У маленьких дітей тривалий вплив вугле
водів на зуби може забезпечуватись частим і 
тривалим вживанням їжі через соску пляшеч
ки, особливо на ніч, частими і тривалими 
(особливо нічними) годуваннями, в тому 
числі грудним молоком, згодом — частим са
мостійним вживанням рафінованих вугле

водів за відсутності належної гігієни порож
нини рота. Провідними чинниками, асоційо
ваними з розвитком РДК, вважаються часті 
годування (за вимогою), нічні годування і за
стосування пляшечки, що містить рафіновані 
вуглеводи, особливо на ніч [8]. П ряма за 
лежність розвитку РДК від особливостей ви
годовування знайшла своє відображення у тезі 
про те, що РДК складається з двох компо
нентів: з одного боку це — хвороба, з другого 
— певна звичка [7].

Ризик розвитку карієсу може обумовлюва
тись властивостями самих зубів (незрілістю 
молодої емалі, гіпоплазією емалі, морфологіч
ними і генетичними особливостями зубів [23
25], властивостями ротової рідини (кількістю, 
мінералізуючим потенціалом, антибактеріаль
ними властивостями, буферними властивос
тями, функціонуванням систем місцевого за
хисту, вмістом фториду [5,23-25]. Зрозуміло, 
що дані чинники обумовлюються цілою низ
кою інших, таких, як хвороби вагітної, недо
ношеність, стан новонародженого, хвороби 
дитини, її харчування, прийом медикаментів, 
порушення слинних залоз, час прорізування 
зубів тощо [1,10,18]. Крім провідних, виділяють 
ще асоційовані чинники ризику, до яких на
лежать зокрема незадовільні умови життя, на
лежність до етнічних і расових меншин, низь
кий рівень освіти батьків тощо [5,10,18]. Зага
лом R. Harris et al. (2004) виділили 106 чинників 
ризику, що впливають на розвиток раннього 
карієсу у дітей [25].

Сутність попередження карієсу зубів у дітей 
раннього віку надзвичайно влучно висловлена 
C.M. Vargas і C.R.Ronzio (2006): «Оскільки РДК 
є значною мірою попереджуваним захворю
ванням, кожний випадок РДК має розцінюва
тися як помилка системи стоматологічного 
здоров'я» [11]. Профілактика РДК повинна 
здійснюватись поєднаними зусиллями стома
тологів, педіатрів, експертів з охорони здоро
в'я, батьків за підтримки системи охорони здо
ров'я і базуючись на вже проаналізованих чин
никах ризику розвитку даного захворювання.

Рекомендації Європейської академії дитячої 
стоматології (EAPD) по профілактиці ранньо
го дитячого карієсу 2008 року включають до 
себе такі положення [26]:

— оцінка стоматологічного статусу з кон
сультуванням під час регулярних візитів про
тягом першого року життя .
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— щоденне чищення зубів фторовмісною 
пастою одразу після їх прорізування.

— професійні аплікації фторовмісних лаків 
двічі на рік за наявності ризику розвитку ка
рієсу.

— заохочування батьків дітей обмежувати 
норми поведінки, які сприяють ранній пере
дачі Str. mutans .

— виключення частого вживання солодких 
напоїв та харчування з пляшечки із солодким 
вмістом, особливо вночі.

Проте жоден із запропонованих методів не 
має однозначної доказової бази щодо їх еф ек
тивності.

Заходи з профілактики карієсу у дітей віком 
до 3 років можна згрупувати відносно того, 
ким вони повинні виконуватись: стоматоло
гами, педіатрами або батьками.

Профілактичні заходи, які проводить лікар- 
стоматолог.

1. Перше відвідування стоматолога повин
но відбутись у віці дитини 6-12 місяців, по
вторні відвідування — щонайменше два рази 
на рік; під час першого візиту має здійснюва
тись як визначення стоматологічного стату
су дитини, так і оцінка чинників ризику роз
витку РДК із плануванням профілактичних 
заходів і подальших візитів [8,26,27].

2. Стоматологічна просвіта — надання будь- 
яких пізнавальних можливостей для самооці
нки і виробітку правил поведінки і звичок, що 
максимально виключають чинники ризику 
виникнення захворювань і підтримання не
обхідного рівня стоматологічного здоров'я 
[11,13,18,28]. У сунення чинників ризику, 
особливо порушень харчування і культури 
вживання вуглеводів, рекомендації щодо об
меження кількості цукру [1,6,7,14,22,28].

3. Мотивація батьків щодо догляду за зубами 
дітей з моменту їх прорізування; навчання 
батьків гігієнічному догляду за порожниною 
рота дітей, починаючи з моменту прорізуван
ня перших зубів, призначення відповідних за
собів та предметів гігієни; регулярний контроль 
за проведенням гігієнічних заходів [13,22,27,28].

4. П роф есійне чищ ення зубів кожні 1-3 
місяці [28].

5. Ендогенна профілактика (призначення за 
показаннями препаратів кальцію і фториду) 
за участю педіатра [18,27,28].

6. Місцеве застосування засобів, що підви
щують карієсрезистентність твердих тканин

зуба (м інералізую чих засобів, фторидів) 
[22,26,27,28].

7. Профілактичне покриття фісур тимчасо
вих молярів (переважно склоіономерними 
лементами) [8,27,28].

8. Інструктаж стосовно гігієни порожнини 
рота у батьків, стоматологічна санація батьків 
з метою запобігання передчасної масованої 
передачі карієсогенних мікроорганізмів ново
народженому [8,18].

Заходи з профілактики РДК, які викону
ються педіатром.

1. При першому ж  візиті — направлення до 
дитячого стоматолога матері з дитиною, що 
має в анамнезі несприятливий перебіг анте
натального періоду або інші чинники ризику 
розвитку карієсу; рекомендація першого візи
ту до стоматолога одразу після прорізування 
першого зуба, але не пізніше 12 місяців [4,7,18].

2. П роведення заходів, спрямованих на 
підвищення загальної резистентності органі
зму дитини (загартовування, правильний ре
жим матері і дитини, пропаганда грудного 
вигодовування і рекомендації щодо здоров'я 
годувальниці, при відсутності можливості 
природного вигодовування — правильна 
організація штучного вигодовування), реко
мендації щодо режиму харчування дитини, 
особливо щодо вживання легкозасвійних вуг
леводів, неприпустимості солодкого пиття із 
пляшечки перед сном та вночі [18,27].

3. При призначенні лікарських речовин, що 
містять в своєму складі легкозасвійні вуглево
ди (сиропи, драж е, гомеопатичні гранули, 
спреї) рекомендувати очищати зуби після їх 
при йом у (шляхом полоскання, чищ ення 
зубів) [18].

4. Інформування батьків щодо необхідності 
дотримання гігієни ротової порож нини — 
власної і у дитини.

5. Консультація щодо прийому всередину 
препаратів вітаміну D, кальційвмісних препа
ратів, фторидів, вітамінів.

Завдання батьків в профілактиці РДК:
1. Дотримання індивідуальної гігієни.
2. Дотримання режиму годування дитини, 

організація раціонального харчування.
3. Дотримання рекомендацій щодо застосу

вання соски.
4. Попередження шкідливих звичок у дити

ни, формування активної функції жування.
5. Обмеження вживання цукру та легкозас-
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війних вуглеводів, ф орм ування культури 
вживання вуглеводів.

6. Проведення щоденного гігієнічного дог
ляду за порожниною рота.

Таким чином, ситуацію з РДК в масштабах
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Здоров'я дітей -  як маркер екологічного благополуччя

Резюме. У статті проведето аналіз впливу екологічних чинників на стан здоров'я дітей, в тому числі 
і стоматологічного. Показано, що несприятливі фактори навколишнього середовища знижують 
рівень соматичного здоров'я дітей, а також сприяють підвищенню інтенсивності розвитку 
стоматологічної патології. При цьому наявність загальносоматичних захворювань у дітей, які 
проживають в екологічно забруднених регіонах, виражено впливає на розвиток стоматологічних 
захворювань, що призводить до декомпенсації, і насамперед, у молодшому шкільному віці в період 
тимчасового прикусу.

Ключові слова: діти, екологія, стоматологічні захворювання.
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Здоровье детей -  как маркер экологического благополучия

Резюме. В статье проведен анализ влияния экологических факторов на состояние здоровья детей, в 
том числе и стоматологического. Указано, что неблагоприятные факторы окружающей среды 
снижают уровень соматического здоровья детей, а также способствуют повышению интенсивности 
развития стоматологической патологии. При этом наличие общесоматических заболеваний у детей, 
которые проживают в экологически загрязненных регионах, оказывает выраженное влияние на 
развитие стоматологических заболеваний, которое приводит к декомпенсации, прежде всего, в 
младшем школьном возрасте в период временного прикуса.

Ключевые слова: дети, среда обитания, стоматологические заболевания.
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Children’s health -  as a marker of ecological well-being

Summary. This article presents the analysis of the impact environmental factors on children's health, 
including dental health.There were shown adverse environmental factors which reduce the level of somatic 
children's health and enhance the intensity of dental pathology. Thus the presence of somatic diseases of 
children who are living in environmentally polluted areas makes the most pronounced effect to the 
development of dental disease, that leads to decompensation, especially, in the early school years children, 
of the alternating bite period.

Key words: children, environment, dental disease.

Вступ. П ріоритетною  проблемою сучас
ної медицини в Україні є охорона здоров'я 
матері й дитини [1, 2, 3, 4]. Темпи соціаль
них, економічних, технологічних і, навіть 
кліматичних змін впливають на біологічну 
природу людей, особливо дітей, знижую ть 
функціональні резерви організму, створю 
ють напруж ення в роботі механізмів адап
тації [5, 6, 7, 8]. Визначальну роль в зміні ста
ну здоров'я населення відіграють чинники, 
що х а р а к т е р и зу ю ть  ген оти п  поп уляц ії, 
спосіб життя і стан навколишнього середо
вища [9, 10, 11, 12, 13, 14]. Стан здоров'я дітей 
є ін тегральним  динам ічним  показн и ком  
соціально-економічного і медико-соціально- 
го стану суспільства та критерієм еф екти в
ності проведених санітарно-гігієнічних та 
лікувально-профілактичних заходів [15, 16, 
17, 18, 19, 20].

Тому метою нашого дослідження було вив
чення стану здоров'я дітей, в тому числі і сто
матологічного, в залежності від екологічних 
умов проживання.

М атеріал і методи дослідження. Для вирі
шення поставленої мети було проведене за- 
гальноклінічне обстеження 161 дитини 6-16- 
річного віку, а стоматологічний статус визна
чено у 1464 дітей того самого віку.

Всім дітям проводилось загальноклінічне 
обстеження, яке включало збір анамнезу (у 
тому числі генеалогічного), вивчення первин
ної документації (медичної форми 112/у),

клінічний огляд та ультразвукове досліджен
ня. Визначення мінеральної щільності кістко
вої тканини (МЩКТ) проводили методом уль
тразвукової денситометрії (УЗДМ), дослі
дж ен н я акти вн ост і ф ер м ен ту
глутатіонтрансферази (GST) — за методом 
Habig W. H. Молекулярно-генетичні дослід
ження розподілу алелей гена GSTM1 та GSTT1, 
що кодує фермент глутатіонтрансферазу вив
чали за допомогою методу мультиплексної 
полімеразної ланцюгової реакції. Згідно з ви
могами біоетики "Про проведення лаборатор
них досліджень біологічного матеріалу", від 
батьків кожної дитини отримана письмова 
згода на дослідження біологічного матеріалу.

Статистична обробка результатів дослід
ження проводилась за загальноприйнятою 
методикою із застосуванням персонального 
комп'ютера в пакеті програм "Statistica".

Результати дослідження показали, що при 
клінічному огляді всі діти знаходились у задо
вільному стані. У обстежених дітей з екологі
чно забруднених районів (ЕЗР) були наявні 
клінічні прояви синдрому загальної інтокси
кації: блідість шкірних покровів (q = 0,73), 
гіпертрофія мигдаликів (q = 0,52), мікрополі- 
аденіт (q = 0,42), приглушеність тонів серця 
(q = 0,21), болючість живота при пальпації (q 
= 0,49), часта нудота (q = 0,18), частота яких 
вірогідно відрізнялася від даних загальнопо- 
пуляційної групи дітей з екологічно чистого 
регіону (ЕЧР) (табл.1).
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Т а б л и ц я  1. С т а н  з д о р о в 'я  д іт е й , я к і  п р о ж и в а ю т ь  в р і з н и х  з а  е к о л о г іч н и м  н а в а н т а ж е н н я м  р е г іо н а                                                       Частота (q) клінічних проявів в групах дітей: Клінічні прояви:                                І - ЕЗР                           ІІ – ЕЧР                                                        n = 67          q                  n = 94           qБлідість шкірних покривів          49              0,73*           16                  0,17 Гіпертрофія мигдаликів               35              0,52*           11                  0,11 Мікрополіаденіт                           28              0,42*            8                   0,08 Наявність гіпоплазії І ст.             15              0,22*          12                   0,13 емалі зубів: ІІ-ІІІ ст.                     1                 0,01             2                   0,02 Наявність зубощелепові аномалії і деформації                                     38              0,59*          17                  0,18 Приглушеність тонів серця          14              0,21*           6                  0,06 Нудота та біль при пальпації епігастрія                                        12               0,18*           9                   0,10 Біль під час пальпації живота       33              0,49*          10                 0,11 Позитивний симптом Пастернацького                             19               0,28*          14                 0,15 УЗД внутрішніх органів та щитоподібної залози Дизмет. ознаки з боку нирок         3                0,05*          10                  0,11 Ознаки запального процесу нирок 11             0,16           14                   0,15 зоб І ст.                                            24               0,36*         17                  0,18 Гіперплазія щитоподібної залози: зоб ІІ –ІІІ                            21                0,31*         18                 0,19 Дискінезія жовчовивідних шляхів за гіпокінетичним типом                6                 0,09*           1                 0,01 остеопенія                                       16                0,24            -                     - остеопороз                                        3                 0,05            -                     - Дані денситометрії остеосклероз                                    2                 0,03             -                     - * – вірогідна різниця показників дітей з забрудненого району та контрольної групи з ЕЧР; р< 0,001

З о б  ( г і п е р п л а з і я  щ и т о п о д і б н о ї  
з а л о з и ) ,  з а д а н и м и  у л ь т р а з в у к о в о г о  дослідж ення, щ о є о б ’єкти вн и м  м ето д о м  
о б с т е ж е н н я , д іа г н о с т у * в а в с я  в  2  р а з и  ч а с т іш е  у  д іт е й  з  Е З Р , д о с т о в ір * н о  
п е р е в а ж а ю ч и  ч а с т о т у  з о б а  у  д і т е й  з  

ЕЧР ( м .  В е р х о в и н а ) ,  х о ч а  ц е  м і с т о  
знаходиться в г ір с ь к ій  ч а с т и н і З а х ід н о ї 
У к р а їн и  і  н а л е ж и т ь д о  т е р и т о р і ї ,  д е  
встан овлен и й  ен дем іч н и й  й о* д о д еф іц и т  
і ч а с т о т а  зо б у  є  б іл ь ш о ю , н іж  н а р е ш т і  

т е р и т о р і ї  У к р а їн и .  С л ід  з а з н а ч и т и ,  
що у  д іт е й  з  Е З Р  з о б  І  с т .  т а  І І* І І І  с т у п . 
з у с т р іч а в с я п р и б л и з н о  з  о д н а к о в о ю  
–  q  =  0 ,3 6  т а  0 ,3 1  ч а * с т о т о ю .  Т а к а  

в и с о к а  ч а с то т а  у л ьт р а с о н о гр а * ф іч н и х  
о з н а к  п а т о л о г і ї  щ и т о п о д і б н о ї  
за л о зи д а є  м о ж л и в і с т ь  з а п і д о з р и т и  
м а ж о р н і с т ь  с а м е ц і є ї  п а т о л о г і ї  у  

кл ін ічних  проявах  екопатології д ітей  з  
обстеж уваного  району. Д о си ть  ч а сто  та  достовірно частіше, 

н іж  у д іт е й  з  Е Ч Р ,  у  ш к о л я р ів  з  Е З Р  
д іагн о сту вал и х р о н іч н и й  т о н з и л іт  –  у  
51  %  обстеж ених д ітей , ч ас т і п р о сту д н і 

з а х в о р ю в а н н я , в  т о м у ч и с л і  б р о н х іт и  
–  у  3 4  %  д і т е й ,  н е в р о з о п о д і б * Клінічна стоматологія № 1-2, 2011 71

ний стан ЦНС – у 24 % дітей, тобто екопато*
логія у дітей з ЕЗР перебігає із симптомами
вторинної імунної недостатності.

Слід наголосити про значну частоту пато*
логії зубів у обстежених дітей – гіпоплазія
емалі зубів (ГЕЗ) І ступеня була у кожної чет*
вертої дитини – q = 0,22 в ЕЗР, а ІІ*ІІІ сту*
пенів – у 1 % обстежених. Також дуже часто,
практично у половини обстежених дітей з
частотою q = 0,59, зустрічалися аномалії і де*
формації зубощелепової системи. Аналогічна
патологія у дітей з ЕЧР зустрічалась вірогідно
рідше – ГЕЗ І ст. – з частотою 0,13, ГЕЗ ІІ*ІІІ
ст. – з частотою 0,02, а аномалії і деформації
зубощ елепової системи – з частотою  0,18.
Така ж залежність встановлена і при оцінці
стану тканин пародонта. РМА у дітей із ЕЧР
склав 10,85±2,19, а у дітей із ЕЗР *28,93±3,68.
Результати обстеж ення показали високий
рівень поширеності карієсу зубів. Так у 6*
річних дітей із екологічно забрудненого регі*
ону поширеність карієсу становила 88,8 %, у
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9-річних — 100 %, у 12-річних — 92,8 %, у 15- 
річних — 85,7 %; а у дітей умовно чистого рег
іону 91,30 % у 6 років, 100 % у 9 та 12 років та 
96,88 % у 15 років, відповідно. У 6-річних осіб з 
екологічно забруднен о ї тери тор ії індекс 
КПВ +  кп становив 6,22 проти 5,30 у чистій 
зоні. Відмічається невелика різниця у інтен
сивності кар ієсу  м іж  статям и: у хлопців 
КПВ +  кп — 5,75, у дівчат— 6,6. При аналізі 
складових частин індексу КПВ привертає ува
гу досить мале число пломбованих зубів (зна
чення П в середньому 0,04) у дітей усіх регі
онів, при значенні показника К = 0,85. У об
стежених 6-річних дітей практично відсутнє 
лікування молочних зубів: у хлопців п = 0,17, 
а у дівчат п = 0,27, при значенні „к" в середнь
ому 5,11.

Така ж  картина спостерігається при аналізі 
показників інших вікових груп. У 9-ти річних 
показник КПВ +  кп закономірно спадає (внасл
ідок зміни прикусу) до 5,82 (5,32 — хлопці та 6,47 
— дівчата), і ще більше у 12-річних — 3,71 (3,14 
та 4,29 відповідно). У 15-річних дітей відмічаєть
ся зростання показника КПВ до 4,52 (4,45 — 
хлопці і 4,6 — дівчата). Знову ж  таки, складова 
частина „П" є досить низькою: 0,21 — у 9- 
річних, 0,82 — у 12-річних, 1,05 — у 15-річних. У 
близько 74,0 % дітей ЕЗР виявлено ознаки де
компенсованого карієсу, у  18,5 % — компенсо
ваного та у 7,5 % не виявлено патології зубів.

За даними УЗДМ, рівень МЩКТ у обстеже
них дітей був наступним: у дітей з ЕЗР при 
декомпенсованому карієсі — (83,25 %±2) %, що 
відображає картину остеопенії I ст., при ком
пенсованому карієсі — (84,2±2) % (остеопенія 
I ст.) та у здорових дітей — (91,0±2) %, що 
відповідає віковій нормі.

При дослідженні розподілу алелей генів 
GSTM1 та GSTT1, що кодують ферменти глу- 
татіонтрансферази класів М та Т, які, в свою
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©Н. О. Гевкалюк
Тернопільський держ авний медичний університет імені І. Я. Горбачевського

Епідеміологічне дослідження дітей, хворих на гострий 
герпетичний стоматит

Резюме. Представлені результати епідеміологічних досліджень, які засвідчують, що гострий 
герпетичний стоматит (ГГС) посідає третє місце в дитячій інфекційній патології і складає 70,1—78,6 % 
випадків всіх захворювань слизової оболонки порожнини рота (СОПР) у дітей м. Івано-Франківська. 
Питома вага ГГС в структурі захворювань СОПР складає в середньому 80,7 % і є основною причиною 
звернення дітей відносно захворювань СОПР. Встановленого захворюваність на ГГС має сезонний 
характер, що підтверджує необхідність постановки питання про розробку та впровадження у медичну 
практику заходів специфічної профілактики.

Ключові слова: гострий герпетичний стоматит, діти, поширеність захворюваності, епідеміологія.

Н. А. Гевкалюк
Тернопольский государственный медицинский университет 
имени И. Я. Горбачевского

Эпидемиологическое исследование детей, больных острым 
герпетическим стоматитом

Резюме. Представлены результаты эпидемиологических исследований, которые свидетельствуют, 
что острый герпетический стоматит (ОГС) занимает третье место в детской инфекционной патологии 
и составляет 70,1—78,6 % случаев всех заболеваний слизистой оболочки полости рта (СОПР) у детей 
г. Ивано-Франковска. Удельный вес ОГС в структуре заболеваний СОПР составляет в среднем 
80,7 % и является основной причиной обращения детей в отношении заболеваний СОПР. 
Установлено, что заболеваемость ОГС имеет сезонный характер, что подтверждает необходимость 
постановки вопроса о разработке и внедрении в медицинскую практику мер специфической 
профилактики.

Ключевые слова: острый герпетический стоматит, дети, распространенность, эпидемиология.

N. O. H evkalyuk
Ternopil S tate M edical University by I. Y a.H orbachevsky

An epidemiologic study of children with acute herpetic 
stomatitis

Summary. The results of epidemiological studies showing that acute herpetic stomatitis ranks third in 
pediatric infectious diseases and is 70,1 —78,6 % of all diseases of the oral mucosa in children, of Ivano- 
Frankivsk. The share of acute herpetic stomatitis in the structure of diseases oral mucosa averages 80.7 % 
and is the main cause of address children against diseases oral mucosa. It was found that the incidence of

7 4 Клінічна стоматологія № 1-2, 2011



Дитяча стоматологія

acute herpetic stomatitis is a seasonal, confirming the need for the question about the development and 
introduction into medical practice specific prevention measures.

Key words: acute herpetic stomatitis, children, prevalence, epidemiology.

Стан здоров'я населення традиційно харак
теризується системою статистичних показ
ників, що визначають особливості відтворен
ня населення, фізичний розвиток, особли
вості адаптації населення до умов оточуючого 
середовища, показники захворюваності насе
лення, які піддаються виміру.

Герпетичний стоматит у дітей є найбільш 
частою формою клінічної маніфестації пер
винної ВПГ-інфекції. Однак, особливості епі
деміології захворювання, поширеності різних 
форм його, перебігу в регіоні Прикарпаття, де 
є можливість надання спеціалізованої допомо
ги таким дітям, спостереження за ними та ве
дення при рецидивуванні патологічного про
цесу, вивчені недостатньо.

Найбільш важливими причинами цього є 
відсутність обов 'язкового  обліку гострих 
форм захворювань, викликаних герпетични- 
ми вірусами (ГВ), а крім того, патогенетичні
особ л и во сті ц и х  ін ф ек ц ій  затр у д н ю ю ть  

оцін* к у  е п ід е м іо л о г іч н о ї  о б с т а н о в к и . В  той ж е часк о н т а г і о з н і с т ь  з а х в о р ю в а н н я ,  р із н а  в а ж к іс т ь п е р е б іг у ,  м о ж л и в іс т ь  г е н е р а л і з а ц і ї  і н ф е к ц і ї , п е р е х о д у  
в  х р о н іч н у  ф о р м у  р о б л я т ь  н е о б х ід *
н и м  п р о в е д е н н я  с и т у а ц і й н о г о  
а н а л і з у  з а х в о * р ю в а н н я .

Нами проведено моніторинг частоти герпе- 
тичного стоматиту на основі вивчення 1343 
історій хвороби дітей, що звернулись протя
гом останніх трьох років в міську дитячу сто
матологічну поліклініку м.Івано-Франківська

з приводу герпетичного стоматиту. В процесі 
аналізу враховували кількість дітей, що пере
несли ту чи іншу форму герпетичного стома
титу протягом календарного місяця, тр и 
валість захворювання та число відвідувань у 
кожного хворого, захворюваність відносно 
іншої патології СОПР, взаємозв'язок захво
рюваності герпетичним стоматитом із станом 
епідеміологічної ситуації в місті та провели 
аналіз листків непрацездатності, виданих 
батькам по догляду за хворою дитиною.

Джерелом інформації для нас про захворю
ваність дітей м. Івано-Франківська служили 
матеріали звертань, викопіровані з медичних 
звітних документів хворих дітей. Розробка цих 
матеріалів дозволила виявити деякі регіональні 
особливості рівня та структури інфекційної 
захворюваності, в тому числі й герпетичного 
стоматиту, у дитячого населення міста.

Динамічне спостереження за поширеністю
захворювань СОПР дозволило нам виявити

особливості рівня та структри їх у дитячого
населення промислового міста. Захворюван*
ня відноситься до інфекційної патології, тому
ми визначали його питому вагу серед інших
інфекційних захворювань дітей. Так, гострий
герпетичний стоматит у структурі загальної
інф екційної захворю ваності дітей посідає 
третє місце, уступаючи лише ГРВІ (в тому 
числі грипу) та вітряній віспі (табл. 1), причо
му це положення зберігається протягом всьо
го 3-річного періоду спостереження.

Таблиця 1. Розподіл інфекційної захворюваності дітей за останні 3 роки (0/ 00 ).Роки   Кількість дитячого              населення (тис.)         Грип   Вітряна віспа ГГС Краснуха Епідемічний паротит 2008           53,937                       71,4      19,0       9,60          8,4                    3,2 2009           53,503                        78,5     13,2       7,85          6,1                    8,4 2010           52,120                        74,8     21,0       7,77          7,3                    7,7

За даними міської дитячої поліклініки, зах
ворюваність дітей на грип, знаходилась в ме
жах 71,4 — 78,5 на 1 тис. дитячого населення. 
Друге місце посідала вітряна віспа, єдина із гер- 
петичної інфекції, що підлягає реєстрації на

Україні, показник захворюваності нею стано
вить 13,2-21,0 на 1 тис. дітей, причому 3/4 ви
падків вказаного захворювання приходиться 
на дітей перших семи років життя. Рівень зах
ворю ваності ш колярів (віком до 14 років)
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більш, як у 2 рази нижчий, ніж у дошкільнят. 
За частотою захворювань ГГС (9,60 випадків 
на 1 тис. дитячого населення), випереджає 
краснуху та епідемічний паротит (8,40 та 3,20 
випадків відповідно).

Аналіз представлених в таблиці 1 даних 
свідчить про тенденцію до зниження захво
рюваності ГГС за останні 2 роки порівняно з 
першим роком спостереження, хоч вона і за
лишається досить високою. Можливо, це яви
ще пов'язано із зміною соціальних умов: зни
зилось охоплення дітей молодшого віку дитя
чими дош кільними закладами, що значно 
зменшило контакт з хворими та вірусоносія
ми. Однак, той факт, що зниження захворю 
ваності ГГС та краснухою спостерігається на 
фоні збільшення числа захворювань вітряною 
віспою, епідемічним паротитом, ГРВІ, можли
во, пов'язано з інтенсивністю сонячної актив
ності та пов'язаних з цим змінами в епідеміо
логії інфекцій.

Підтвердженням цього припущення є дані 
про питому вагу ГГС в структурі захворюва
ності СОПР в даний час і в ретроспективному 
плані. Питома вага ГС в структурі захворю
вань СОПР складає в середньому за останні 3

роки 80,7%, тобто це захворювання є основ
ною причиною звертання дітей у відношенні 
захворювань СОПР.

Для планування лікувально-профілактичної 
спеціалізованої допомоги нами було вивчено 
його питому вагу серед інших захворювань 
СОПР. В структурі основних стоматологічних 
захворювань, з приводу яких пацієнти зверта
ються в спеціалізований лікувальний кабінет 
захворювань слизової оболонки порожнини 
рота, найбільша питома вага (75,74%) припадає 
на гострий герпетичний стоматит. У структурі 
стоматологічних захворювань велику долю зай
має також РГС (10,66%) із числа всіх звертань в 
стоматологічну поліклініку з приводу захворю
вань цього класу. Значно меншою є захворю
ваність на ХРАС, кандідоз, а також незначну 
долю займають захворювання пародонту.

Таким чином, при підрахунку кількості ви
падків на 1 тис. дитячого населення виясни
лось, що захворюваність дітей на ГГС є досить 
високою. При аналізі отриманих даних вста
новили, що захворюваність на ГГС коливаєть
ся залежно від віку у досить широких межах. 
Захворюваність дітей на ГГС представлена в 
таблиці 2.

Таблиця 2. Захворюваність дітей на ГГС у різні вікові періоди (0/ 00).

Як видно з наведених даних, у дітей першо
го півріччя життя ми спотсерігали лише 1 ви
падок ГГС. У дітей другого півріччя захворю
ваність становила вже 6,60 випадків на 1 тис. 
дитячого населення. М аксимального свого 
значення вона набувала у дітей віком 1-2 роки, 
досягаючи 45,10. Такою ж  високою залиша
лась в наступній віковій групі дітей (2-3 роки), 
становлячи 50,60. У дітей дошкільного віку зах
ворюваність поступово знижується, станов
лячи 11,20 випадків, а у наступній віковій групі 
(7-14 років) захворюваність на ГГС знижуєть

ся до 1,88 на 1тис. населення. У цій віковій групі 
дітей на перший план виступають рецидиви 
захворювання у раніше інфікованих.

Встановлено також, що в клініці ГГС у дітей 
в різні вікові періоди є ряд особливостей. Роз
поділ важкості перебігу ГГС у різні вікові пер
іоди дітей представлено в таблиці 3.

Як свідчать приведені дані, у дітей першого 
року життя ми не спостерігали важкого пере
бігу ГГС. Таку особливість перебігу можна по
яснити добре вираженим пасивним неспеци
фічним імунітетом. Однак, у дітей цього віку

Таблиця 3. Розподіл важкості перебігу ГГС у різіні вікові періоди дітей.
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часто спостерігались висипання на шкірі об
личчя та кистях рук. Для дітей наступних віко
вих груп (1-2 та 2-3 роки) є характерною се
редньо-важка форма ГГС, причому, перебіг 
його дещо важчий, ніж у дітей першого року 
життя. У цій віковій групі дітей частіше, ніж в 
інші вікові періоди виникає важка форма зах
ворювання. Регіонарні лімфаденіти у цьому 
віці виникають частіше і більш виражені по
рівняно з іншими дітьми. У цієї групи обсте
жених часто виникає супутня патологія у виг
ляді пневмоній, ГРВІ, бронхітів.

Найбільша частота виникнення та перебіг 
ГГС у важкій формі у дітей 1-3 років можливо 
пов 'язані із різким зниженням всіх показ
ників неспецифічної та специфічної імуноло
гічної реактивності, що виникають навіть у 
здорових дітей цього віку. Важливе значення 
має також висока сприйнятливість дітей 1-3 
років до ВПГ, зумовлена морфологічними 
особливостями СОПР, прорізування зубів, 
іншими факторами.

У наступних вікових групах 3-5 та 5-7 років 
захворювання на ГГС перебігає легше, ніж у

попередніх, переважно у легкій, інколи у се
редньо-важкій формах. При цьому висипання 
на шкірі практично не зустрічаються. Елемен
ти пораж ення нечисленні, спостерігається 
тенденція до обмеження вогнищ пораження. 
Рецидивів висипань не виявляється. Такий пе
ребіг пов'язаний, очевидно, з тим, що у дітей 
дошкільного віку показники імунітету підви
щуються, наближаючись до рівня дорослого. 
Крім того, гістологічні та функціональні особ
ливості СОПР у дітей цього віку забезпечують 
зрілий, досконалий імунітет.

У шкільному періоді (7-14 років) ГГС зустр
ічається рідко і перебігає переважно у легкій 
формі. Загальний стан, як правило, задовіль
ний. Висипання в порожнині рота поодинокі. 
Однак, часто спостерігається герпес губ.

Вивчення поширеності захворювання ГГС 
залежно від статі не виявило істотної різниці. 
Дещо частіше хворіли дівчатка (51,45±1,36%), 
ніж хлопчики.Однак, у віковій групі дітей 1-2 
років захворюваність була дещо вищою у хлоп
чиків. Віко-статевий склад дітей, хворих на 
ГГС, представлена в таблиці 4.

Таблиця 4. Віково-статевий склад дітей, хворих на ГГС.

Вік Питома вага хворих на ГГС.
дівчатка хлопчики

До 1 року 8 3,21% 8 3,15%
1-2 роки 49 19,68% 66 25,98%
2-3 роки 70 28,11% 72 28,35%
3-5 років 49 19,68% 48 18,9%
5-7 років 35 14,06% 28 11,02%
7-14 років 38 15,26% 32 12,6%
Всьго 249 100% 254 100%

Представляють інтерес дані про тривалість 
захворю вання та відвідування лікувальних 
закладів при ГГС. Так, за нашими даними се
редня тривалість ГГС складає 8,02 +  0,44 дні, а 
число відвідувань на одну дитину - 5,9 +  0,41.

Нами було проведено аналіз стоматологіч
ної захворю ваності дітей за матеріалами 
міської дитячої стоматологічної поліклініки за 
останні 3 роки, що зумовила тимчасову втра
ту працездатності батьків по догляду за хво
рими дітьми. Проаналізовано 386 листків не
працездатності, видані батькам у зв'язку з хво
робою  дітей. Нами вивчено структуру та 
рівень стоматологічної патології у дітей, по 
догляду за якими видано листки непрацездат
ності. Детальний аналіз листків непрацездат

ності, виданих у міській дитячій стомато
логічній поліклініці, показав, що ГГС та РГС є 
основною причиною звільнення батьків для 
догляду за хворою дитиною.

На долю цих захворювань припадає значна 
частина днів непрацездатності. Середня три
валість непрацездатності одного випадку з ГГС 
склала 5,4±1,2, що на 1,1 дня вище від аналогі
чного показника по інших стоматологічних 
захворюваннях з тимчасовою втратою пра
цездатності. Частота видачі листків тимчасо
вої непрацездатності батькам по догляду за 
дітьми різного віку з ГГС була слідуючою: до 
1 року- 1,1%, 1-3 років- 84,3% , 3-5 років- 10,2%, 
старші 5 років- 4, 4% . Така закономірність обу
мовлена частотою виникнення захворюван
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ня в різних вікових групах дітей. Причому, 
переважна більшість цих дітей (79,3%) відвідує 
дитячі заклади, що вказує на контагіозність 
даного захворювання.

З наведеного матеріалу можна судити про 
те, що захворюваність дітей на ГГС та РГС зав
дає значні матеріальні збитки. Вони склада
ються, як відомо, із прямих втрат, пов'язаних 
із видатками на виплату допомоги по тимча
совій непрацездатності та непрямих — втрат 
робочого часу на виробництві, а також затрат 
на лікування хворих.

Враховуючи, що раціональному плануван
ню комплексу профілактичних та лікувальних 
заходів сприяє інформація про сезонність ви
никнення, нами вивчено число випадків ГГС 
як за календарні місяці, так і в різні сезони року.

Наші дослідження показали, що ГГС зустр
ічається протягом року,однак, з різною час
тотою. Аналізуючи число випадків, відповід
но до календарних місяців, ми встановили, що 
протягом трьох років частота захворювання 
зростає в місяцях липня та серпня (від 25,71% 
до 32,82% всіх випадків). Як відомо, сезони 
року впливають на процеси адаптації, показ
ники імунітету. Можливо, що сезонні зміни 
в показниках функціонального стану органі
зму лежать в основі розвитку ряду захворю
вань, в тому числі і ГІ, хоч можливо їх виник
нення визначається  не стільки сезонам и 
року, скільки істинним станом атмосферно- 
фізичних процесів в окремі дні та місяці.

Враховуючи дані літератури, нами не вста
новлено залежності між частотою виникнен-
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©А. В. Кучер, К. М. Д уда
Тернопільський держ авний медичний університет імені І. Я. Горбачевського

Психологічні аспекти поведінки дітей дошкільного віку на 
стоматологічному прийомі

Резюме. Специфіка роботи дитячого лікаря-стоматолога пов'язана з психофізіологічними особливостями 
пацієнтів дитячого віку, поведінка яких впливає на процес лікування, ускладнюючи його. З метою 
покращання якості надання стоматологічної допомоги дітям, нами було розроблено тестові питання для 
батьків дітей дошкільного віку (3 — 6 років) та проведено анкетування серед 83 респондентів. Тестові 
питання були спрямовані на визначення особливостей поведінки дітей та основних факторів страху 
відносно до стоматологічного лікування. Результати проведеного дослідження дали змогу оцінити 
ставлення дітей дошкільного віку до стоматологічного прийому та надати рекомендації батькам щодо 
психологічної підготовки дитини перед відвідуванням дитячого стоматолога.

Ключові слова: вікова психофізіологія, дитячий лікар-стоматолог, психологічна підготовка, дентофобія.

А. В. Кучер, К. М. Д уда
Тернопольский государственный медицинский университет 
имени И. Я. Горбачевского

Психологические аспекты поведения детей дошкольного 
возраста на стоматологическом прийме

Резюме: Специфика работы детского врача-стоматолога связана с психофизиологическими 
особенностями пациентов детского возраста, поведение которых влияет на процесс лечения, усложняя 
его. С целью улучшения качества оказания стоматологической помощи детям, нами были разработаны 
тестовые вопросы для родителей детей дошкольного возраста (3-6 лет) и проведено анкетирование 
среди 83 респондентов. Тестовые вопросы были направлены на определение особенностей поведения 
детей и основных факторов страха по отношению к стоматологическому лечению. Результаты 
проведенного исследования позволили оценить отношение детей дошкольного возраста к 
стоматологическому приему и дать рекомендации родителям по психологической подготовке ребенка 
перед посещением детского стоматолога.

Ключевые слова: возрастная психофизиология, детский врач-стоматолог, психологическая 
подготовка, дентофобия.

A. V. Kucher, K. M. Duda
Ternopil State M edical U niversity by  I. Ya. H orbachevsky

Psychological aspects of behavior in preschool children on 
reception in dentist

Summary. Specificity of the children's dentist is connected with psychophysiological features of pediatric 
patients, whose behavior complicates the process of treatment. To improve the quality of provision of dental
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care for the children, we created tests for parents of children of preschool age (3-6 years) and conducted a 
survey among 83 respondents. Test questions were aimed at determining the behavior of children and the 
major factors of fear in relation to dental treatment. Results of the study allowed us to estimate the ratio of 
pre-school children to receive dental treatment and advise parents on the child's psychological preparation 
before visiting the pediatric dentist.

Key words: age psychophysiology, children's dentist, psychological preparation, dentophobia.

Актуальність. Поведінка дітей та їх світосп
рийняття значною  мірою  обумовлю ється 
особливостями їх фізіологічного розвитку — 
в період з 5 до 7 років продовжується розвиток 
вищої нервової діяльності дитини. В зв 'язку з 
морфологічним дозріванням кори лобної долі 
півкуль головного мозку [20] та мієлінізації 
прилягаючих ділянок білого кольору [7], вдос
коналюються нервово-психічні функції дити
ни — виробляються асоціативні рефлекси, 
стає доступною екстраполяція.

Діти віком 3-4 роки сприймаю ть навко
лишній світ на емоційному рівні, оскільки у 
них практи чн о  відсутня екстрап оляц ія  
(здатність до передбачення ситуації), котра 
починає розвиватись лише у 5-6 років.

При слабкості коркових процесів у дітей 
дошкільного віку переваж аю ть підкоркові 
процеси збудження — в цьому віці вони легко 
в ідво л ікаю ться , сп о стер ігається  н е 
стабільність уваги дітей. Слабо розвинені про
цеси гальмування, що проявляється, окрім 
іншого, посиленою руховою активністю та не
здатністю до контролю емоцій. В цей період 
змінюється структура емоційних процесів, 
крім вегетативних та моторних компонентів 
сюди додаються і складні форми сприйняття. 
Всі дії дитини стають емоційно насиченим, 
тому візит до лікаря-стоматолога дитячого 
найчастіше супроводжується істериками.

Практично всі маніпуляції в стоматології є 
болючими або неприємними, а в дитячому 
віці внаслідок психофізіологічних особливос
тей поріг сприйняття болю є значно нижчим, 
ніж  у дорослих. Діти бурхливо реагую ть 
навіть на незначний біль, тому лікування ди
тячих зубів було б доцільно проводити під 
місцевим знеболення, а у випадку великого 
обсягу лікування та неможливості співпраці з 
дитиною, стоматологічна допомога повинна 
б надаватись під наркозом. Виконати запла
новане лікування можливо за умови припи
нення надходження неприємних психічних

та больових подразників до дитячої свідо
мості, що можливо забезпечити загальним 
знеболенням.

Роль індивідуально-психологічних особли
востей дітей дошкільного віку на стоматолог
ічному прийомі й досі залишається недостат
ньо вивченою. Працюючи з дітьми, стомато
логи часто стикаються з рядом проблем, котрі 
ускладнюють процес стоматологічного ліку
вання: у більшості дітей спостерігається страх 
перед стоматологічним прийомом — дентофо- 
бія.

Разом з тим, погіршення екологічних умов 
в Україні призвело до значного збільшення 
ураження карієсом зубів у різних вікових гру
пах населення, особливо серед дітей. Пробле
ма карієсу зубів на сьогодні має велике медич
не та соціальне значення. Незважаючи на до
сягнуті успіхи в профілактиці та лікуванні 
цього захворювання, поширеність та інтен
сивність карієсу зубів залишаються високи
ми. Так, за даними Хоменко Л.О. (2006) по
ширеність карієсу зубів в Україні становить 
96,7% при інтенсивності 5,13 зуба. Викликає 
зан еп о ко єн н я  той ф акт, що м нож и нн ий 
карієс зубів все частіше зустрічається у дітей 
3-6 річного віку[10].

Водночас, болісні відчуття у дитини є ос
новним чинником розвитку негативного став
лення не лише до лікування у стоматолога, а й 
до самого відвідування стоматологічного каб
інету, наприклад, з метою профілактичного 
огляду. Цей страх, зумовлений болючістю 
лікування, досить часто зберігається у люди
ни протягом всього життя. Саме тому, за да
ними ВООЗ [4], близько 75% населення Землі 
боїться лікування у стоматолога . Страх є на
стільки стійким, що ряд авторів [4,5] говорять 
про його спадковість — до 30% дітей відчува
ють страх вже під час першого відвідування 
стоматолога.

У лікуванні дітей основна особливість — це 
взаємовідносини між лікарем та пацієнтом.
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Крім цього, при лікуванні дитини стоматолог 
повинен встановити контакт не лише з дити
ною, але й з батьками (опікунами), оскільки для 
дітей дошкільного віку характерним є копію
вання моделі поведінки батьків, у тому числі і 
їхнього ставлення до лікарів та до лікування.

Класичною ситуацією даного вікового пері
оду є протистояння «хочу» дитини та «не мож
на» дорослого. Також для дітей дошкільного 
віку характерним є копіювання моделі поведі
нки батьків, тому ставлення батьків до стома
тологічного прийому значною мірою впливає 
на формування даного ставлення дітей.

Надання стоматологічної допомоги дітям 
дошкільного віку є найбільш складним. Згідно 
з класифікацією інтелектуального розвитку 
[13] — це діти префункціонального періоду, 
які мають здатність до інтуїтивного мислен
ня, але в більшості випадків відчуття будують
ся на сприйнятті. Ці діти не співпрацюють з 
лікарем і ще не можуть адекватно реагувати 
на його дії, не можуть точно охарактеризува
ти відчуття, котрі їх тривожать і не можуть 
контролювати свої емоції.

Для того, щоб оптимізувати та покращити 
надання допомоги дітям дошкільного віку, 
нами було проведено ан кетуванн я серед 
батьків. О сновною метою було визначити 
первинні причини страху, пов'язані з психо
фізіологічним розвитком дітей даного віку.

М атеріали і методи. Нами було розробле
но анкету із 19 тестових питань для батьків 
дітей дошкільного віку та проведено анкету
вання 83 респондентів. Опитування проводи
лось на базі дитячих дошкільних закладів №13 
та №16, м. Тернополя.

Основними напрямками питань були: як 
дитина контактує з однолітками та доросли
ми; яка поведінка дитини у випадках, коли бать
ки відмовляються виконувати її бажання; які 
дії батьків у випадку, коли дитина намагається 
маніпулювати, вередує; чи боїться дитина 
лікарів та стоматологів зокрема; яке ставлення 
батьків до стоматологічного прийому; чи 
відвідувала дитина стоматолога раніше; яке 
ставлення дітей до стоматологічного прийому.

Паралельно ми провели опитування серед 
дитячих стоматологів. Переважна більшість 
(80,7%) зазначили, що лікування дітей дошк
ільного віку є дійсно проблематичним.

Результати та обговорення. Відповідно до 
даних опитування ми з'ясували, що більшість

дітей дошкільного віку важко контактують з 
дорослими (61,5 % опитуваних), проте охоче 
спілкуються з однолітками (96,5% опитува
них). Коли незнайома людина звертається до 
дитини, то лише 23,7% охоче ідуть на контакт, 
а переважна більшість або взагалі відмовля
ються відповідати (30,3%), або відповідають на 
питання з осторогою (46%).

Незначна частина дітей не бояться лікарів 
(5%), проте бояться стоматологів. Також ціка
вим моментом виявилось те, що серед дітей, 
які ще не відвідували стоматолога (36% опиту
ваних), 48,4% вже відчувають боязнь до лікарів 
цієї спеціальності. 50,8% «маленьких» пацієнтів 
залишились з негативними емоціями (страх, 
розчарування) після відвідування стоматолога.

Тестові питання, адресовані батькам, пока
зали, що лише 29,1% відвідує стоматолога ре
гулярно, з метою профілактичного огляду, 
54,4% — коли відчувають дискомфорт чи по
мічають естетичний дефект, а 16,5% — лише 
тоді, коли з'являється гострий біль.

Опитування дитячих стоматологів щодо 
лікування дітей дошкільного віку показало, що 
більшість лікарів відчувають дискомфорт від 
нанесення дитині психоемоційної травми 
при лікуванні зубів, неможливості надання 
якісної стоматологічної допомоги неконтак
тним дітям, неможливості та неефективності 
застосування місцевої анестезії у «малень
ких» пацієнтів. Окрім того, поведінка дітей в 
цей період вкрай непередбачувана, що знач
ною мірою впливає на ефективність стомато
логічного лікування.

Оскільки в дошкільному віці відбувається пер
ший контакт дитини з лікарем-стоматологом, 
який формує її ставлення до стоматологічного 
прийому на майбутнє, основною метою стома
толога, крім покращення стану здоров'я, є на
лагодження приятельських відносин з дитиною.

Отже, отримані нами результати анкету
вання свідчать про те, що переважна більшість 
дітей негативно ставляться до стоматологіч
ного прийому, що зумовлено рядом факторів: 
страхом перед невідомим, наслідуванням по
ведінки батьків (при їхньому негативному 
відношенні до лікарів), солідарністю з одно
літками по відношенню до стоматологічного 
лікування, негативним досвідом на поперед
ньому стоматологічному прийомі.

Проаналізувавши результати анкетування, 
ми надали рекомендації батькам стосовно пси
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хологічної підготовки дітей перед візитом до 
стоматолога.

Висновки. Лікувальний процес дитини дош
кільного віку у дитячого стоматолога пов'яза
ний із рядом психологічних проблем і потре
бує їх методологічно правильного вирішення.

Лікар-стоматолог дитячий повинен бути 
хорошим психологом, щоб спрогнозувати ре
акцію дитини при стоматологічному втру
чанні, і таким чином знайти індивідуальний 
психологічний підхід до кожної дитини.
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Велика увага надається останнім часом 
вивченню питань розповсю дж еності зубо- 
щелепних аномалій та деформацій, а також 
дефектів зубів і зубних рядів у дітей, проте, 
дані фахової літератури все ж  свідчать про 
значну розповсюдженість цієї стоматологіч
ної патології серед дитячого населення[3,5,- 
6,8,10,12,13,19,21,24].Часто несвоєчасне звер
тання до стоматолога ускладнює фізіологіч
ний р о зв и то к  зуб о -щ елеп н ого  ап ар ату

дитини, тому вивчення причин виникнення 
дефектів зубів і зубних рядів у дітей є на сьо
годні досить актуальним.

О днією  з осн овн и х  особли востей , що 
відрізняють дитячий організм від дорослого, 
є швидкий його розвиток, для чого необхідне 
достатнє харчування, а засвоєння їжі, як відо
мо, в значній мірі залежить від стану зубо- 
щ елепн ої систем и, зо кр ем а  зубів[11]. 
Найбільш ранньою і найпоширенішою ф ор
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мою ураження зубо-щелепної системи є де
фекти коронок зубів різноманітного поход
ження. Наступним етапом, при несвоєчасно
му лікуванні або його відсутності, є дефект 
зубного ряду, який може бути причиною де
формації зубних дуг [1].

За даним и ч и слен н и х  досл ідж ен ь 
[4,7,11,17,26,28,29] основними причинами 
втрати зубів у ранньому дитячому віці є карієс 
та його ускладнення ( в 78% випадків приво
дить до утворення дефектів окремих зубів та 
зубних рядів), травма гостра і хронічна (12%), 
гіпоплазія емалі (6%), остеомієліт і інші за
пальні процеси щелепно-лицевої ділянки, он
кологічні пошкодження щелеп, адентія (3%). 
Частота дефектів зубів та зубних рядів зале
жить і від медико-географічних умов регіону 
проживання (вміст фтору, кальцію в питній 
воді, кількість сонячних днів і т. п.). Так, за 
однакової якості санації порожнини рота в 
регіоні з оптимальним вмістом фтору в питній 
воді частота втрати постійних зубів на 10 % 
нижча в порівнянні з регіоном з низьким його 
вмістом. [4].

Проблема високої захворюваності карієсом 
зубів у дітей дошкільного віку залишаєтьсяся 
актуальною як в Україні, так і в інших краї- 
нах[12, 14,15, 21,24]. На жаль, ураженість дитя
чого населення України карієсом є вищою, ніж 
в інших країнах Європейського регіону. За да
ними національного моніторингу поширеність 
карієсу зубів у дітей України коливається в 
інтервалі 63,3-100%( Косенко К. М. та ін., 2009; 
Медвєдєва М.Б., 2006). Так, частота карієсу 
зубів у дошкільників Києва сягла 71,94 % (в 4 
роки), 82,48 % (в 5 років), 87,87 % (в 6 років) [25]. 
Інтенсивність карієсу тимчасових зубів у дітей 
6-ти років м. Києва сягла 4,5 [27].

Серед дітей Полтави поширеність і інтен
сивність карієсу склали для дітей 4-х років - 
36,08 % і 1,11; 5-ти років - 51,35 % и 1,87; 6-ти 
років -66,03 % і 4,35; для постійних зубів - 4,85 
% і 0,06 [18]. Частота карієсу зубів у дітей 6-7-и 
років Одеської області сягла 80 % [8].

В період від 3-х до 5-ти років різко зростає 
приріст інтенсивності карієсу зубів; в 4-5 років 
поширеністьсть карієсу сягає 95,3 %[15,16]. 
Серед дітей Прикарпаття в 4-річному віці по
ширеністьсть карієсу сягає 53,48%[19]. Це при
водить до того, що вже у цьому віці 9% дітей 
мають видалені зуби. До 7-8 років більш ніж у 
50% дітей наявні дефекти зубних рядів за ра

хунок раннього видалення молочних зубів 
[19]. Найчастіше уражаються карієсом тимча
сові моляри [10,11], наступні - центральні різці 
, бокові різці та ікла [11]. Тимчасові зуби не
рідко уражаються карієсом відразу після про
різування, причому у дітей з ослабленою ре
активністю організму в два рази частіше [11]. 
Раннє руйнування і втрата тимчасових зубів 
у дітей зустрічаються досить часто, про що 
свідчать наведені дані. Все це можна розгля
дати як наслідок недооцінки значення молоч
них зубів для здоров'я дітей і розвитку пост
ійного прикусу [7].

Як відомо [17,20,23,28,29], раннє руйнуван
ня зубів та їх втрата внаслідок каріозного про
цесу веде до різних видів патології: зміщення 
зубів, які обмежують дефект, недорозвину- 
тості зубних рядів і щелеп, функціонального 
перевантаження окремих груп зубів, пору
шення функцій скронево-нижньощелепово- 
го суглобу.

Руйнування оклюзійної поверхні тимчасо
вих молярів, особливо у дітей з множинним 
карієсом, сприяє вкороченню їх висоти, ви
суванню зубів-антагоністів, змінам оклюзії та 
тканин пародонту, причому зміни найбільш 
виражені в період змінного прикусу; поглиб
ленню  різцевого перекриття, відхиленню 
різців у вестибулярному або оральному на
прямках, зміщенню нижньої щелепи, що при 
виражених порушеннях функцій зубощелеп- 
ної системи (ротове дихання, неправильне 
ковтання), призводить до розвитку типових 
змін форми обличчя. Поглиблюють дані відхи
ленн я і п ар аф ун кц ії, які приєдную ть- 
ся[2,11,20,28].

Руйнування проксимальних поверхонь ко
ронок тимчасових молярів приводить до мез- 
іального нахилу або корпусного зм іщ ен 
ня постійних зубів, які розміщені позаду, вко
роченн я  зубного  ряду, неправи льн ого  
полож ення зачатків окремих зубів, їх ре- 
тенції, а також до порушень прикусу, що най
частіше сприяє формуванню дистального та 
глибокого прикусів[2,11,20,28].

На формування щелеп і конфігурацію об
личчя негативний вплив має і зміна положен
ня язика, яка відбувається внаслідок ранньої 
втрати тимчасових зубів перш за все тому, що 
язик спрямовується в область дефекту, при- 
водячи до формування шкідливої звички його 
прикушування або смоктання[11,23,29].
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Відсутність верхніх тимчасових різців при
водить до затрим ки росту альвеолярного 
відростка, помітного сплощення верхньої губи 
і вистоянню нижньої губи, що відсовується 
нижніми різцями під тиском язика, до зат
римки прорізування верхніх постійних зубів 
через відсутність місця, їх оральний або вес
тибулярний нахил[4,11,23,29,]. Від нормально
го стану зубів залежить також працездатність 
жувальних м'язів, а нормальний жувальний 
тиск, у  свою чергу, є одним з важливих функ
ціональних чинників, що впливає на форму
вання щелеп, їх ріст, прорізування зубів і вста
новлення правильного співвідношення зуб
них дуг[22].

Що стосується функціональних порушень, 
то слід зазначити, що при руйнуванні коро
нок бокових зубів спостерігається в'яле ж у
вання, недостатнє розжовування їжі, зміщен
ня нижньої щелепи вперед, убік; при руйну
ванні передніх зубів визначається порушення 
відкушування, мовотворення, ковтання, що в 
свою чергу приводить до порушення форми 
та функції зубних рядів та впливає на стан 
скронево-ниж ньощ елепних суглобів (дис
функція, дистрофічні зміни)[11,23,29].

Деформації прикусу, які виникають внасл
ідок втрати зубів у дітей, значні і відрізняють
ся від деформацій, що відбуваються у дорос
лих тим, що зуби, які не мають антагоністів, 
змінюють своє положення разом з альвеоляр
ним відростком (відбувається посилений ріст 
кісткової тканини, який триває до тих пір, 
поки зуби не досягнуть альвеолярного відро
стка протилежної щелепи). Такий характер 
деформацій ряд авторів пояснюють незавер
шеним розвитком організму[ 4,11,23,29].

Зубні дуги скривлюються не тільки у вер
тикальному, але й горизонтальному напрям
ку, що собливо помітно на нижніх фронталь
них зубах. Артикулюючі зуби пересувають
ся у бік вільного проміжку, причому частіше 
вони не нахиляються, а переміщаються кор- 
пусно[11,29].

Отже, стає зрозумілим, що збереж ення 
цілості зубів при їх руйнуванні в дітей є більш 
обов'язкове, ніж у дорослих.

Для правильного формування щелеп і при
кусу особливо важливе збереження тимчасо
вих молярів до періоду зміни їх постійними 
премолярами [4,7,9,11,17,22]. Як вже мовило
ся, для загального фізичного розвитку дити

ни необхідне достатнє харчування і ретельне 
пережовування їжі, а за відсутності тимчасо
вих молярів ж уван ня їж і поруш ується в 
значній мірі[11,28,29].

За даними літератури, у випадках передчас
ної втрати тимчасових молярів, сусідні зуби 
переміщуються у бік вільного проміжку; в ре
зультаті скорочується місце для премолярів і 
вони не можуть правильно встановитися в зуб
ному ряді[4,23,29]. Особливо небажане раннє 
видалення других тимчасових молярів, після 
якого зазвичай відбувається мезіальне пере
міщення перших постійних молярів, що може 
бути причиною ретенції других премолярів, їх 
прор ізуванн я  з медіальним  нахи- 
лом[2,11,17.22,28]. При цьому перші премоля- 
ри нерідко займають місце тимчасових іклів, а 
постійні ікла прорізуються поза зубною дугою, 
частіше вестибулярно. За відсутності молоч
них молярів на одній щелепі, премоляри, що 
прорізуються на іншій щелепі, досягають рівня 
протилежного альвеолярного відростка. Таким 
чином, як вже зазначалось, виникає зубоаль- 
веолярне подовження[4,11,20,23,29], що надалі 
перешкоджає повному прорізуванню премо- 
лярів-антагоністів, які залишаються вкороче
ними.

Як відомо, тимчасові моляри є опорою при
кусу. При ранньому їх руйнуванні або втраті 
висота прикусу знижується, нижня щелепа 
залишається в дистальному положенні і все 
більше зміщується назад, в результаті вини
кає глибокий дистальни й  прикус [11, 
17,22,28,29].

У інших випадках відсутність тимчасових 
молярів вимушує дитину під час жування їжі 
зміщувати нижню щелепу вперед або убік; 
закріплюється звичка жування передніми зу
бами, унаслідок чого поступово встановлюєть
ся мезіальний або перехресний прикус із зсу
вом н и ж н ьо ї щ елепи вп еред  або 
вбік[11,17,22,28].

Порушення прикусу в дитячому віці спри
чиняють зміни у скронево-нижньощелепно
му суглобі, лицевому скелеті, суміжних тка
нинах і органах, оскільки всі ці елементи в 
своєму розвитку тісно взаємозв'язані. Чим 
раніш е відбулися подібні поруш ення, тим 
різкіші будуть викликані ними зміни, оскіль
ки зубо-щелепна система дитини не має ще 
тієї відносної стійкості, яка властива доросло- 
му[11,28,29].
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Крім того, раннє видалення тимчасових 
зубів приводить до того, що зачаток постійно
го зуба , який лежить в глибині щелепи , по
кривається зверху щільним шаром кістки, 
який є перешкодою для прорізувания пост
ійного зуба[11,28,29].

Отже, можна зробити висновок, що роль 
тимчасових зубів важлива в процесі станов
лення висоти прикусу, в правильному форму
ванні зубних рядів і щелеп, в своєчасному про
різуванні і правильному розміщ енні пост
ійних зубів у зубному ряду, в нормальному 
розвитку функцій порожнини рота, а також 
в запобіганні розвитку вторинних деф ор
мацій прикусу, які характеризуються вкоро
ченням зубної дуги, зсувом зубів у бік деф ек
ту, зубоальвеолярним подовженням у ділянці 
зубів-антагоністів [7,11,28].

З сказаного стає очевидним, що періоду 
прорізування постійних зубів слід приділяти 
велику увагу. У 6 років основну увагу приділя
ють шостому зубу, так як зі всіх постійних 
зубів він прорізується першим, але раніше і 
частіше за інші постійні зуби піддається карі
озному процесу[3,6,8,13]. Разом з тим перший 
постійний моляр має велике фізіологічне зна
чення для правильного розвитку і росту щ е
леп, лицевого скелета. Шостий зуб протягом 
всього періоду зміни молочних зубів, від 6 до 
12— 14 років, несе основне жувальне наванта
ження, а в період зміни зубів забезпечує пра
вильність розвитку зубних дуг, так як розта
шований між премолярами і молярами, і ви
далення його приводить до пересування цих 
зубів в область дефекту[4,9,11,28,29]. Раннє 
видалення шостого зуба, особливо у віці 7— 
11 років, відбивається на рості щелеп, в резуль
таті цього зуби, що знов прорізуються, з'яв-
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За останні роки спостерігається значне по
гіршення стану здоров'я жителів України: 
зм ен ш ується  ч и сельн ість  н аселен н я,

збільшується відсоток осіб з функціональни
ми розладами та хронічними захворювання
ми, зросла частота переходу гострих форм
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захворюваннь у рецидивуючі та хронічні, ба
гато хвороб протікають з ускладненнями [21].

Стан загального здоров'я населення Украї
ни безумовно залежить від рівня захворюва
ності та хронізації хвороб у дитячому віці. 
Соціальні та економічні аспекти, урбанізація, 
вплив екологічних, біологічних та соціально- 
гігієнічних факторів викликають дисгармо
нію фізичного, емоційного та інтелектуаль
ного розвитку, негативно впливаючи на здо
ров'я дітей.

Останнім часом відмічається тенденція до 
погіршення стану здоров'я дитячого населен
ня України. Особливе занепокоєння виклика
ють високі рівні та постійне підвищення зах
ворюваності хворобами тих класів, які етіо- 
п атоген ети чн о  м ож уть бути п о в 'я за н і з 
чинниками довкілля [1,5,8].

Відомо, що стан здоров'я населення кожно
го району, регіону чи держави залежить від 
санітарно — екологічного стану довкілля. Еко
логічний "тягар" України чи не найважчий у 
світі. Так, сьогодні на кожного мешканця при
падає 150 кг токсичних речовин, що забруд
нюють атм осф ерне повітря, майж е 100 м3 
стічних вод, що скидаються у водойми, та 500 
тон уже накопичених твердих відходів. Окрім 
того, наслідками Чорнобильської катастрофи 
стало забруднення радіонуклідами понад 12% 
орних земель.

Як наслідок, вже починаючи з 1991 року, в 
У країн і к ільк ість  пом ерли х  перевищ ує 
кількість народжених. Динаміка щорічного 
зменшення населення досягає 0,6%. Рівень 
загальної смертності населення в Україні є 
найвищим серед країн Європи, а середня очі
кувана тривалість життя зменшилась на 3.5 
роки. Чисельність дитячого населення за ос
танні 6 років скоротилась на 712 тис. чоловік 
— Україна стала однією з найстаріших країн 
Європи. М айже 6 млн. громадян страждають 
на серцево-судинні захворювання, 1.2 млн. 
мають психічні розлади, у 740 тисяч виявлені 
новоутворення, більше 600 тис. хворіють на 
туберкульоз [11,21].

Минуло 25 років від аварії на ЧАЕС, внаслі
док чого чорнобильська хмара накрила собою 
значні території України, Росії, Білорусії, 
Ш веції, Ф інляндії, П ольщ і, Н ім еччини, 
Франції. Вся північна півкуля Землі була вра
жена радіацією — це близько 45 тисяч квад
ратних кілометрів 24 держав світу [13].

За рівнем забруднення найбільш постраж- 
далими від радіації є Київська, Ж итомирська, 
Рівненська, Волинська, Тернопільська області 
України. Тут випали найбільш екологічно не
безпечні радіонукліди: стронцій-90, цезій-137, 
плутоній-238-241, йод-131 [21].

Шкідливий вплив аварійних викидів на на
селення умовно розділяють на два періоди: 
"йодний", обумовлений дією недовгочасних 
нуклідів, серед яких визначним є йод-131 (2 
місяці після аварії), та "цезієвий", пов'язаний 
з довгочасними нуклідами — цезієм-137. 134, 
стронцієм-90 [12,24]. Період напіврозпаду цих 
речовин приблизно однаковий і становить 
близько 30 років, а тому і через такий час після 
аварії в грунтах залишиться близько 50% їх 
загальної кількості, що надійшла в період ка
тастрофи [14]. Дози опромінення населення 
в результаті аварії на ЧАЕС значно різняться 
по територіях, що зазнали забруднення, але 
скрізь найбільші індивідуальні дози опромі
нення були отримані в ранній післяаварійний 
період [12,21].

На організм людини має вплив і зовнішнє, і 
внутрішнє опромінення. Зовнішній компо
нент дози утворюється за рахунок випроміню
вання радіонуклідів, що знаходяться в оточу
ючому людину середовищі. Зараз зовнішню 
гама-дозу дають лише ізотопи цезію, насампе
ред цезію-137, особливо в деяких населених 
пунктах третьої зони, де рівень забруднення 
за цезієм перевищує 20 кюрі на 1 км2 [12].

Внутрішній, більш істотний по величині та 
ефективності компонент, формується за ра
хунок випромінювання радіонуклідів, що над
ходять до організму з їжею, водою чи по
вітрям. Концентрація їх у їжі та воді обумов
лю є накоп и ч ен н я  в орган ізм і і р івень 
внутрішнього опромінення [3,12].

Велике значення має розчинність радіо
нуклідів, які потрапляють в організм через 
шлунково-кишковий тракт [5]. Такі радіонук
ліди включаються як хімічні елементи в мета
болічні процеси на тривалий час, або депону
ються в різних структурах клітин, тканин, 
органів, або на шляху транзитного руху че
рез організм опромінюють життєво важливі 
його структури та системи [5,24].

Структура доз додаткового опромінення 
населення в р ізних регіонах України має 
суттєві відмінності: вона коливається в межах 
0,1- 5,0 мЗв за рік і формується за рахунок спо
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живання продуктів харчування з підвищеним 
вм істом  рад іонуклід ів . Так, наприклад  
зовнішнє опромінення у районах Українсько
го Полісся не перевищує 20% від загальної 
дози, 78% — внутрішнє гамма — опромінен
ня від радіоізотопів цезію, стронцію, трансу- 
ранних елементів, які надходять з питною во
дою  та продуктам и харч уван н я , 0,1% — 
внутрішнє опромінення, зумовлене інгаляц
ійним надходженням радіонуклідів [27].

Дія радіонуклідів на дитячий і дорослий 
організм є різною. Так, період піввиведення 
цезію-137 у дорослих складає 70-140 діб, а у 
дітей, залежно від віку від 50 до 120 діб. Чим 
молодший організм, тим швидше він очи
щається від інкорпорованих радіонуклідів [4].

Найпершою у "йодний " період вражається 
щитовидна залоза, яка займає провідне місце 
у формуванні порушень гіпоталамо-гіпофі- 
зарної системи та інших периферичних ен
докринних залоз. Найчастіше зустрічались 
функціональні та патологічні зміни щитовид
ної залози. Заходи, що проводились в той час, 
дозволили більш ніж у 2 рази зменшити су
марні дози опромінення населення, проте є 
тенденція до погіршення демографічної ситу
ації, та зростання захворюваності серед дітей. 
Для забруднених радіонуклідами територій 
характерне високе розповсюдження гіперп
лазії щитовидної залози серед дітей. Поши
реність даної патології суттєво вища у тих 
дітей, які потерпіли від Чорнобильської ката
строфи і постійно мешкають на контрольо
ваній території [15,26]. За 1986-2004 роки 
відмічено значне зростання захворюваності 
на рак щитовидної залози, особливо у дітей 
до 4 років [32]. У дітей, що проживають на заб
руднених територіях, зафіксовано зростання 
хвороб органів дихання, травлення, анемій, 
системи кровообігу, вторинних імунодефі- 
цитних станів [4].

У віддалений період виявлено не тільки по
гіршення показників соматичного здоров'я, 
але й збільшення частоти вроджених вад роз
витку, сповільнення розумового і фізичного 
розвитку дітей, збільшення числа ускладнень 
перебігу вагітності та пологів у жінок [1].

Ряд авторів повідомляють [1,4,5,11], що ха
рактерний для перших післяаварійних років 
симптомокомплекс вегетативної дистонії 
трансформувався в функціональні розлади 
ведучих систем організму: хронічну патоло

гію органів травлення, носоглотки, часті про
студні захворювання [31]. Через 10-15 років 
після аварії домінуючими у структурі ураж е
ності є захворювання органів травлення, роз
лади нервовопсихічної сфери, вегето-судин- 
на та нейроциркуляторна дистонія, неврозо- 
подібні стани, д и сц и ркуляторн а 
енцефалопатія та захворювання серцево-су
динної системи [11,31].

Оскільки організму, який знаходиться в 
процесі росту, розвитку, диференціювання 
характерна висока радіочутливість, то діти 
являю ться критичною  групою населення, 
найбільш чутливою до дії негативних факторів 
радіаційного забруднення [29].

Як зазначалось, в процесі проходження ра
діоактивної хмари відбулось забруднення 
грунтів ізотопами цезія і стронція з довгими 
періодами напіврозпаду [28]. Відомо, що ізо
топи стронція відносяться до остеотропних 
радіонуклідів, а цезій — міотропний радіо
нуклід, том у таки й  розпод іл  ізотоп ів  в 
організмі особливо небезпечно впливає на 
кісткову тканину, і весь опорно-руховий апа
рат. Кальцій є аналогом стронцію в обмінних 
процесах, тому ступінь засвоєння і накопи
чення стронцію залежить від вмісту кальцію в 
їжі. При хронічному поступленні з їжею і во
дою стронцій адсорбується міжклітинною 
рідиною і 99% його відкладається в кістках і в 
результаті дифузії через органічний матрикс 
кістки стронцій заміщає кальцій [5].

Стан кісткової тканини прийнято розгля- 
даєти в якості показника, який відображає 
загальний розвиток дітей, їх функціональний 
статус, а також рівень загального здоров'я. На 
думку С.А. Рейнберга, «ні одна система не 
піддається таким глибоким, а головне швид
ким зрушенням і змінам, як кісткова» [20]. Як 
відомо, значний вміст кальцію припадає на 
тверді тканини зуба, тому вони найшвидше 
можуть відобразити зміни в цілому організмі. 
Мінералізація твердих тканин зубів, особли
во в дитячому віці, напряму пов'язана з скла
дом і властивостями ротової рідини [18]. Ро
това рідина дуже швидко реагує на різні не
сп риятли ві на орган ізм  впливи, як 
зовнішнього, так і внутрішнього характеру. 
Це проявляється у її фізико-хімічному складі, 
а також зсувами у співвідношенні органічних 
і мінеральних структур [6]. Стабільність її 
фізичних властивостей є необхідною умовою
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для нормального функціонування органів і 
тканин порожнини рота [18].

Результати численних епідеміологічних 
досліджень останніх років [2,7,9,10,11,16] зас
відчили високу розповсюдженність основних 
стоматологічних захворювань у дітей в еко
логічно-несприятливих регіонах. Захворю 
вання пародонта посідають друге місце по ча
стоті і поширеності після карієсу, тому є сут
тєвою  проблем ою  дитячої стом атології 
[7,16,17,33]. Найчастіше в дітей та підлітків діаг
ностую ть хронічний катаральний гінгівіт 
(ХКГ), на долю якого припадає, за даними 
різних авторів, від 30 до 80% випадків [17,19]. 
На даний час не викликає сумнівів наявність 
тісного взаємозв'язку між станом порожни
ни рота та рівнем функціонування різних 
органів та систем [6,9]. Доведено, що патоло
гія ротової порожнини, зубощелепного апа
рату не є ізольованою стоматологічною про
блемою, вона тісно пов'язана з патологічни
ми зм інами в інших органах та систем ах 
організму дитини [8,17].

Останнім часом серед школярів, які меш
кають на радіаційно забруднених територіях, 
спостерігається погіршення стану здоров'я — 
зростає кількість гострих та хронічних захво
рювань, погіршуються показники фізичного, 
нервово-психічного та розумово-психічного 
розвитку, з'являються хвороби, які до остан
нього часу не були характерні для дитячого 
віку. Серед дітей, що проживають у зонах тех
ногенного лиха, зростає кількість ендокрин
них захворювань, хвороб крові, захворювань 
органів дихання, опорно-рухового апарату та 
інші [3,11].

Для зменшення внутрішнього опромінен
ня ряд авторів [1,4,11,30] рекомендують зас
тосовувати певні профілактичні заходи. Про
те, на думку вітчизняних та зарубіжних вче
них [22,23,25] не існує методів, які здатні 
зупинити або зменшити внутрішнє опромі-
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8. СТАТТЮ ВИКЛАДАТИ ЗА НАСТУПНОЮ СХЕМОЮ:
УДК
Ініціали та прізвища авторів українською мовою (малими літерами, напівжирний шрифт)
Назва установи, місто (малими літерами, звичний шрифт)
Назва статті (малими літерами, напівжирний шрифт)
Резюме: (українською мовою)
Ключові слова: (українською мовою)
Вступ (з абзацу). У вступі слід у загальному вигляді окреслити постановку проблеми, зробити аналіз 

останніх досліджень та публікацій, в яких започатковано розв'язання даної проблеми, та виділити раніше не 
вирішені частини загальної проблеми, якій присвячена стаття; сформулювати мету і завдання роботи.

Методи дослідження (з абзацу). У даному розділі слід дати характеристику використовуваних методів 
дослідження. В експериментальних роботах вказувати вид, стать, кількість тварин, методики випробувань.

Результати й обговорення (з абзацу). У цьому розділі слід подавати результати дослідження, провести їх 
наукове пояснення та обґрунтування, дати аналіз отриманих залежностей у світлі загальноприйнятих теорій 
з даної проблеми.

Висновки (з абзацу). Формулюються висновки та перспективи подальших досліджень у даному напрямку. 
Література (відповідно до вимог "Бюлетень ВАК" № 5, 2009 р.)

Ініціали та прізвища авторів російською мовою (малими літерами, напівжирний шрифт)
Назва установи, місто російською мовою (малими літерами, звичний шрифт)
Назва статті російською мовою (малими літерами, напівжирний шрифт)
Резюме: (російською мовою)
Ключові слова: (російською мовою)

Ініціали та прізвища авторів англійською мовою (малими літерами, напівжирний шрифт)
Назва установи, місто англійською мовою (малими літерами, звичний шрифт)
Назва статті англійською мовою (малими літерами, напівжирний шрифт)
Резюме: (англійською мовою)
Ключові слова: (англійською мовою)

9. Список літератури подається в порядку цитування та у відповідності з вимогами наведеними у Бюлетні 
ВАКу № 5, 2009 р., зокрема:

-  статті:
1. Кравець Т. П. Диспансеризація дітей з карієсом зубів /  Т. П. Кравець / /  Профілактична та дитяча 

стоматологія. — 2010. — № 2. — С. 48 — 52. (1 автор)
2. Борисова І. В. Гігієнічні принципи впровадження профілактичної програми в організованих колективах 

серед молодих осіб як стратегічний напрям у запобіганні розповсюдження основних стоматологічних захво
рювань /  І. В. Борисова, Т. П. Мурланова / /  Современная стоматология — 2010. — № 2. — С. 77 — 80. (2 авт ори)

3. Харьков Л. В. Діагностика кісткових гемангіом щелеп у дітей /  Л. В. Харьков, Л. М. Яковенко, Н. В. 
Кисельова / /  Профілактична та дитяча стоматологія. — 2010. — № 2. — С. 33 — 37. (3 авт ори)



4. Особености стоматологического статуса и рекомендации по его коррекции у детей с заболеваниями 
крови /  Н. О. Савичук, Е. А. Парпалей, Л. В. Корниенко [и др.] / /  Современная стоматология — 2010. — № 3. 
— С. 93 — 95. (б іл ь ш е  3 авт орів)

-  дисертації:
5. Гевкалюк Н. О. Клініко-лабораторні аспекти та прогнозування важкості перебігу герпетичного стома

титу в дітей: дис. ... кандидата мед. наук : 14.01.22 /  Гевкалюк Наталія Олександрівна. — Івано-Франківськ, 
2003. -  190 с.

-  авт ореф ерат и дисерт ацій :

6. Савичук Н. О. Клініко-патогенетичне обгрунтування комплексного лікування хронічної кандидо-герпе- 
тичної інфекції порожнини рота у дітей : автореф. дис. на здобуття наук. ступеня докт. мед. наук: спец. 
14.01.22 /  Н. О. Савичук. -  Київ, 2001. - 4 6  с.

-  авт орськ і свідоцт ва:
7. А. с. 1458020 СССР, МКИ3 ВО 5 С 9/06. Апарат для нанесення пленочных покритий на твердые лекарствен

ные формы в псевдоожиженном слое /  И. А. Демчук, Р. А. Беряк, Я. А. Максимович (СССР). — № 3360576/ 
29-08 ; заявл. 1.10.85 ; опубл. 30.03.86, Бюл. № 11.

-  патенти:
8. Пат. 54177 А Україна. 7 А61К31/00. Стоматологічні плівки антивірусної дії "Віруплен" /  Р. С. Коритнюк, 

Л. Л. Давтян, О. Я. Коритнюк та ін.; заявл. 31.05.2002 ; опубл. 17.02.2003, Бюл. № 2.
-  кн и ги :
9. Тимофеев А. А. Челюстно-лицевая хирургия: учебник /  А. А. Тимофеев. — К.: ВСИ "Медицина", 2010. — 

576 с. (1 авт ор)
10. Маланчук В. О. Доброякісні пухлини та пухлиноподібні ураження щелепно-лицьової ділянки та шиї /  

В. О. Маланчук, А. В. Копчак. — К.: Видавничий дім "Асканія", 2008. — 320 с. (2 авт ори)
11. А нисимова И. В. Клиника, диагностика и лечение заболеваний слизистой оболочки рта и губ /  

И. В. Анисимова, В. Б. Недосенко, Л. М. Ломиашвили. — М.: М едицинская книга, 2008. — 194 с. (3 авт ори)
12.Ожиріння в практиці кардіолога та ендокринолога /  [О. М. Біловол, О. М. Ковальова, С. С. Попова, 

О. Б. Тверетінов]. — Тернопіль: ТДМУ, 2009. — 620 с. (4 авт ори)
13. Стоматологія /  [І. І. Кириленко, О. Г. Денисенко, Н. І. Музиченко та ін.]; за ред. проф. М. М. Рожка. — 

К.: Книга-плюс, 2010. —Т.2. — 608 с. (5 і  б іл ь ш е  авт орів)
-  м а т ер іа ли  к о н ф е р е н ц ій , з 'їзд ів :
14. Гевкалю к Н. О. В ірусно-бактеріальне ураж енн я слизової оболонки порож нини рота у дітей /  

Н. О. Гевкалюк, І. І. Кириленко, Л. П. Фоменко / /  Основні стоматологічні захворювання, їх профілактика та 
лікування: Всеукр. наук. -практ. конф. лікарів-стоматологів, 1996: матеріали конф. — Полтава. — 1996. — С. 
64 — 65.

10. Редакція залишає за собою право корекції, скорочення і виправлення статті.
11. Статті, оформленні без дотримання наведених правил, не реєструють. У першу чергу друкують статті 

передплатників журналу, а також матеріали, замовлені редакцією.
12. Публікація статей платна. Оплату здійснюють після рецензування статті.
13. Статті необхідно надсилати на адресу: Редакція журналу "Клінічна стоматологія", видавництво Терно

пільського державного медичного університету імені І. Я. Горбачевського, Майдан Волі, 1, Тернопіль, 46001, 
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