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ПЕРЕДМОВА 

Флюороз зубів – це гостра проблема у зв’язку з високою поширеністю 

його на території України внаслідок дії ендемічних і техногенних факторів. 

Факт шкідливого впливу фтору на організм людини став предметом 

полемічних наукових досліджень.  

Флюороз виявляють і в регіонах із низьким умістом фтору в питній воді, 

карієс – на територіях, де його вміст перевищує допустимі значення, а в 

регіонах із його оптимальним рівнем у питній воді поширені і карієс, і 

флюороз.  За даними Кісельникової Л.П., 92008), Богомолової С.С. (2011) у 69% 

дітей, які мали флюороз постійних зубів, виявлені ураження твердих тканин 

зубів карієсом. Дослідження Cunha-Cruz J., Nadanovsky P. (2005), Suma 

R., Shashibhushan  K. K., Shashikiran  N. D., Subba R. V. (2008)  клінічних 

особливостей прогресування карієсу на фоні флюорозу емалі показало, що 

глибина ураження при експериментальному карієсі на фоні флюорозу  

достовірно більша, ніж у зубах без флюорозу. Кісельникової Л.П. (2010) 

виявила, що у дітей із флюорозом первинний рівень мінералізації емалі зубів, 

що прорізуються, та її функціональна резистентність нижчі, ніж у дітей без 

флюорозу.  

Останнім часом доведена беззаперечна превалююча роль представників 

родини власних ензимів макроорганізму – матриксних металопротеїназ (ММП) 

у патогенезі флюорозу і карієсу зубів. MMP-20, що продукується під час 

первинного дентиногенезу, включена в дентин і може вивільнятися під час 

прогресування карієсу ( Sulkala M., Larmas M., Sorsa T.  2002). У наш час стало 

можливим використання ДНК-технологій для оцінки генофонду, прогнозування 

резистентності твердих тканин зуба до карієсу, діагностики спадкової 

схильності до основних стоматологічних хвороб. Натепер відсутні 

характеристики генофонду України щодо поліморфізму геному ДНК-маркером 

- алельними варіантами генів, пов’язаних зі стійкістю до карієсу. Такі дані 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Suma%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19358379
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shashibhushan%20KK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19358379
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shashikiran%20ND%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19358379
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Subba%20RV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19358379
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необхідні для прийняття рішення про диференціацію заходів профілактики і 

лікування.  

Розроблені схеми реабілітації дітей із флюорозом (Безвушко Е.В, 2005), 

профілактики (Горохівський В.Н., Дєньга О.В., 2002) і лікування початкових 

форм флюорозу  (Амосова Л.І. та співавт., 2001, Біденко Н.В., 2012,  Каськова 

Л.Ф. і співав., 2013),  запобігання прогресування флюорозу (Каськова Л.Ф., 

Моргун Н.А, 2007) із  використанням кальційумісних і вітамінних препаратів, 

адаптогенів для ендо- й екзогенного застосування. Однак питання 

профілактики карієсу в дітей із флюорозом залишається недостатньо 

висвітленим і потребує подальшого вирішення, що й обумовлює актуальність 

даної роботи.  

Мета даної роботи – підвищити ефективність первинної профілактики  

карієсу зубів у дітей із флюорозом шляхом впровадження розробленого 

лікувально-профілактичного комплексу. 

Об’єкт дослідження: ендемічний флюороз і карієс зубів. 

Предмет дослідження – ефективність карієспрофілактичної дії 

запропонованого комплексу в дітей із флюорозом. 

Методи дослідження клінічні - стоматологічне обстеження із 

визначенням індексів карієсу і його  ускладнень, ступенів тяжкості флюорозу, 

оцінки гігієнічного стану порожнини рота, мінералізуючої здатності ротової 

рідини, структурно-функціональної резистентності емалі; визначення 

ефективності запропонованого комплексу: біохімічні - визначення вмісту 

кальцію і неорганічного фосфору та показників вільнорадикального 

перекисного окислення ліпідів і антиоксидантного захисту; молекулярно-

біологічний метод аналізу для вивчення поліморфізму гена ММР 20 561 А→T.  

Для визначення вірогідності результатів дослідження використані параметричні 

та непараметричні статистичні методи. 
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РОЗДІЛ 1 

Флюороз є досить поширеною вадою розвитку зубів і досьогодні 

залишається недостатньо вивченим. За даними зарубіжної і вітчизняної 

літератури  рівень поширення флюорозу значно виріс за останній час. Флюороз 

зубів зустрічається практично на всіх континентах. Так, в країнах Африки 

поширеність флюорозу складає 46 – 84% , в Північній Америці – 22 – 78%, в 

Південній Америці – 53  – 89%, в Австралії – 17 – 32%, в Європі – 15 – 100%. 

1.1 Етіологія та патогенетичні механізми флюорозу зубів 

   На сьогодні  в Україні поширеність флюорозу в зонах із підвищеним 

вмістом фтору в питній воді, які зустрічаються в Київській, Полтавській, 

Харківській, Донецькій, Сумській та інших областях, в середньому становить 

81%, а в деяких регіонах сягає 100%.  На території Бучакської біогеохімічної 

провінції Лівобережної України, площею  34 тис. кв. км, де проживає близько 2 

млн. чоловік, вміст фтору в питній воді коливається від 0,5 до 18 мг/л..   

Ендемічний флюороз вважається хронічною інтоксикацією і розвивається 

у людини внаслідок тривалого надходження в організм надлишкової кількості 

сполук фтору з їжею, питною водою та повітрям. Ендемічний флюороз 

становить проблему в багатьох частинах світу, де кількість фтору в питній воді 

перевищує 1 ppm.
 

Надлишок фторидів впливає на всі системи та органи 

людини. Найбільш страждає кісткова система, в якій за даними Ю.І. 

Москальова, 1985, зосереджується 99,4% фтору, що надійшов до організму. У 

хворих на флюороз може спостерігатися дегенеративно-дистрофічні ураження 

скелету: дифузне ущільнення кісткової тканини (остеопетроз), збільшення маси 

кісток, витончення колагенових волокон  (Разумов В. В., 1998). Високі 

концентрації фтору призводять до тяжкого ураження скелету – інвалідизуючої 

деформації кісток, компресії хребта, обмеження рухливості суглобів. Одна з 

тяжких форм флюорозу – це «синдром колінного клацання» зустрічається у 

ендемічних регіонах Індії (Das A. A. , Bamji M. S. , Rao N. P. , Reddy V.,1996).  
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Надлишок фторидів, порушуючи синтез колагену та мінералізацію 

впливає, окрім кісткової системи, на склад сечі, плазми крові, викликає певні 

гормональні зміни.  

Фториди у токсичних дозах пригнічують ферменти, що залучені  у 

пентозофосфатний цикл, міозин-АТФазний процес  Фтор здатний поступати у 

клітини вільно крізь мембрани, тобто потрапляти до м’яких тканин і 

порушувати їх функціонування, що було доведено на тваринах, при 

фторінтоксикації. Одночас, фтор негативно впливає на мозок та м’язи, 

пригнічуючи ферменти енергоутворення, транспортні ферменти мембран, 

ферменти синапсичної передачі (Vani M. L. , Reddy K. P., 2000).  

Флюороз емалі зубів є раннім, нерідко єдиним клінічним проявом 

ендемічного флюорозу, що виникає під час первинної біомінералізації емалі. За 

даними багатьох дослідників при концентрації фторидів у питній воді, яка 

становить 0,8 – 1,0 мг/л, розвиваються легкі форми флюорозу в 10 – 12 % 

населення; при концентрації 1,0 – 1,5 мг/л – у 20 – 30%; при 2,5 мг/л – більш 

ніж у 50% населення, а при вмісті фтору в питній воді 5 мг/л і вище 

спостерігається 100% ураження населення ендемічим флюорозом зубів 

(Безвушко Е. В., 2010).  

Сьогодні флюороз діагностується не лише у дітей, які проживають в 

місцевості з високим і підвищеним рівнем фтору в питній воді, а і в регіонах з 

оптимальним і навіть низьким його вмістом. Одні автори (Browne D. , Whelton 

H. , O`Mullane D., 2005 )  причиною цього явища вважають широке 

використання з ранніх років фторумісних зубних паст, інші (Hujoel P. P. , Zina 

L. G. , Moimaz S. A. , Cunha-Cruz J., 2009) – принципи вигодовування немовлят.  

В емалі постійних зубів у дітей, що живуть в містах із високим забрудненням 

довкілля виявлено достовірно вищий вміст  фтору. У цих дітей визначена 

значна поширеність флюорозу постійних зубів - до 28,1% у 15 річних (Савичук 

Н. О. , Клітинська О. В., 2008). Без лікування дуже легкі та легкі форми 



11 

 

флюорозу трансформуються у більш тяжкі, а із збільшенням віку школярів від 7 

до 17 років значно зростає частка помірного флюорозу (Амосова Л. І., 2001). 

У середині минулого сторіччя стверджувалося, що для максимального 

карієспрофілактичного ефекту фтор має включатися у структуру зубної емалі 

протягом її розвитку, що призвело до приросту та обтяження флюорозу серед 

популяції при зменшенні інтенсивності карієсу серед дітей. Виходячи із  цього, 

флюороз був віднесений до непередбаченого стороннього ефекту 

карієспротекторних заходів та були проведені спроби зменшити можливі 

токсичні ефекти фторидів на емаль, що розвивається, а також для усунення 

косметичних проблем, пов’язаних із флюорозом (Aoba T. , Fejerskov O.,  2002). 

У 80-х рр. фторидам був привласнений карієсстатичний статус, замість 

карієспротекторного, який свідчить, що фториди контролюють каріозні 

ураження на початку їх розвитку та впливають на процеси де-/ремінералізації 

на межі поверхня зуба/ротова рідина. Ретельна оцінка ролі фторидів у 

зменшенні поширеності карієсу показала, що фториди знижують карієс на 40-

50%. Це підтверджує той факт, що карієс є не лише результатом фтор-дефіциту.  

Фторування питної води, молока, солі, введення фториду в зубні пасти 

дають виражений профілактичний ефект (Боровский Е. В., 2006, Леонтьев 

В. К. , Пахомова Г. Н., 2006. Леус П. А., 2005). Однак ці ж сполуки фториду, що 

використовуються для профілактики карієсу, можуть в певний період життя 

людини стимулювати розвиток флюорозу зубів  (Bao L., Li Y., Zhang Y., 2007).   

Причиною ризику розвитку флюорозу в цих випадках є, очевидно, 

індивідуальна відмінність у можливостях організму метаболізувати фтор, що 

поступає. У дітей регуляторні механізми обміну речовин недосконалі і тому в 

них особливо високий ризик розвитку ранньої патології зубів через порушення 

поступання фторидів аліментарним шляхом. В результаті отримання такого 

ефекту комунальні програми фторпрофілактики карієсу зубів, що впроваджені 

в багатьох країнах світу,  все частіше піддаються критиці. В ряді країн у зв’язку 
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із цим почали рекомендувати обережне використання у дітей зубної пасти з 

фторидами для чищення зубів (Franco F. M. , Martignon S., Saldarrriaga A., 2005).  

Флюороз вважається захворюванням, що піддається профілактиці. 

Взаємозв’язок між фторидами, характером харчування, звичками у дієті, 

оточуючим середовищем та відповіддю організму на вживаний фтор є 

важливим для розуміння природи захворювання.  

Серед літературних даних наявні чисельні дані про ризик флюорозу при 

«покращенні властивостей питної води шляхом фторування» (Mascarenhas A. 

K., 2000). 

В Донецькій області фторування води припинили в 1991 році, потім 

наступні 8 років вели спостереження за дітьми різного віку, які вживали 

спочатку фторовану воду, а потім з природним вмістом фтору в питній воді, і 

спостереження показали відсутність приросту карієсу. Особливо важливим 

було те, що у дітей, які народилися після 1991 року, ураженість  карієсом  була 

на тому ж рівні, або нижче, ніж у дітей того ж віку, що проживали в  містах 

Донбасу до припинення фторування (Чижевский И. В., 2002). 

Механізми патогенезу флюорозу емалі та дентину доповнилися за останні 

10-15 років новим розумінням біологічних процесів, що проходять під час 

розвитку зубів і їх мінералізації.  

У 50х-60х рр. було досягнуто добре розуміння впливу фтору на процес 

мінералізації зубів.  Фтор має  унікальний електрохімічний характер, тому він 

найбільш здатний впливати на де-/ремінералізацію за певних значень інтервалів 

рН. При досягненні ступеня субнасищення карбонатні апатити розчиняються, у 

той час, як присутність фтору саме на поверхні кристалів, що розчиняються, 

веде до відносного перенасичення за рахунок утворення фторапатиту. 

Наслідком у цих умовах буде розчинення карбонатних апатитів при 

паралельній преципітації фторапатитів у поверхневій зоні, що веде до 
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класичного типу підповерхневого пошкодження. Це також пояснює акумуляцію 

фтора у поверхневій зоні каріозних уражень in vivo. 

З’ясовано, що флюороз емалі проявляється зонами підповерхневої 

гіпомінералізації, які чередуються із шарами нормального визрівання емалі. 

Дефекти, які виявлялися при більш важких ступенях флюорозу, 

охарактеризували як гіпоплазію емалі. Вона  була наслідком прямого впливу 

фторидів на амелобласти, що секретують. Ці дефекти утворювалися після 

прорізування і свідчили про наявність поверхневих пор на емалі і 

гіпомінералізації її зовнішнього шару (Шепилев В. В. , Бакуменко О. Д. , 

Камина Т. В., 2007). 

Дослідження на флюорозній емалі людини підтверджують, що 

захоплення фтору відбувається протягом формування зуба. Фтор абсорбується 

у шлунково-кишковому тракті і транспортується через циркуляцію крові у 

недисоційованій або дисоційованій формах: HF, F
–
. Максимальна кількість 

фторидів міститься в емалевій тканині, тож очевидно, що він починає 

поступати з ранніх стадій формування. Дослідження, проведені на культурі 

клітин емалевого органу, показали, що захоплення фтору не залежить від 

захоплення кальцію і не контролюється безпосередньо амелобластами. 

Концентрація фтору в емалі, що розвивається, прямо пропорційна концентрації 

фтору в плазмі крові (Marshal T. A. , Levy S. M. , Waren J. J., 2004). Включення 

під час мінералізації емалі надлишкового фтору і його стабілізація проходить 

завдяки фтор-індукованому прискоренню кінетики преципітації. Отже, 

розуміння кінетики включення фтору в емаль, що розвивається, досить повне, 

хоча не вистачає даних про концентрацію вільного фтору в точках мінералізації 

при різних дозах вживання фтору ( Aoba T., Fejerskov O., 2002). 

У нормі іони фтору заміщують гідроксильну групу в структурі апатиту 

(фторування кристалічної решітки), зменшуючи об’єм кристалу та підвищуючи 

структурну й хімічну стабільність кристалів апатиту. Встановленим є той факт, 
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що гіпомінералізаційний дефект флюорозної емалі – це не результат загального 

впливу фтору на метаболізм кальцію, чи токсичного впливу, який пригнічує 

метаболізм всього організму, а є результатом ефектів in situ поглинутого фтору 

в  локальному мікрооточенні. Від фтору залежить зміна концентрації кальцію в 

мінералізуючому середовищі. Експерименти показали, що високі дози 

фторидів, введені за короткий час, призводять до гіпермінералізації та до 

гіпомінералізації в уражених емалі і дентині. Такий подвійний ефект 

пояснюється перерваними подіями, коли захоплення фтору індукує 

моментальний ріст кристалів (гіпермінералізаційна реакція) . Прискорене 

використання іонів кальцію веде до зниження ступеня перенасичення 

позаклітинної рідини і тимчасово уповільнює кінетику мінералізації до тих пір, 

доки ступінь перенасичення не відновиться за рахунок клітинно-залежного 

транспорту іонів кальцію в позаклітинну рідину (Speirs R. L., 1986). 

Надлишок фторидів впливає і на біологію амелобластів. Так, зниження 

pH у мікрооточенні на стадії визрівання амелобластів полегшує захоплення  F
–
, 

що призводить до посилення стресу у клітинах, порушуючи функцію 

амелобластів (Sharma R., Tsuchiya M., Skobe Z., 2010), що також робить внесок 

у розвиток флюорозу зубів.  

Фториди у нетоксичній дозі порушують експресію генів в амелобластах, 

як це показано ex vivo  на культурі клітин одонтобластів MO6-G3 (Wurtz 

Т, Houari S., Mauro N., 2008). Результати досліджень показали, що фториди 

здатні впливати на транскрипцію генів, не індукуючи клітинний стрес чи 

апоптоз. Це впливає на клітинні взаємодії, з можливим наслідком у вигляді 

флюорозу емалі з нормальним або порушеним дентином. 

Надлишок фтору порушує кальцій-залежну активність протеаз, 

відповідальних за деградацію емалевих протеїнів, що є ключовою подією 

первинної біомінералізації. Встановлено, що пригнічення ензиматичної 

деградації амелогенинів, яке може уповільнюватися в емалі під час її розвитку, 
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призводить до порушення росту кристалів (Whitford G. M., 1997).  Відомо, що у 

патогенез флюорозу емалі залучена матриксна металопротеїназа-20 (MMП-20), 

яка уповільнено гідролізує амелогеніни під час первинної мінералізації.  

Активаційний каскад біомінералізацїі приблизно наступний: серинові 

амелогенінази активуються посередництвом матриксних металопротеїназ, які 

потребують Ca
2+

 для своєї власної активації, та роботи in situ. Підвищена 

кількість фтору опосередковано впливає на протеази та знижує концентрацію 

вільних іонів Ca
2+

 в мінералізуючому середовищі. 

Підвищення фторування емалевих кристалів може посилювати зв’язок 

кристалів з протеїнами  й вести до уповільнення росту кристалів і видалення 

протеїнів, присутніх на поверхні кристалів (Yamazaki M., Sato K., Aoba T., 

2001).  

Таким чином, флюорозна емаль містить високий відсоток незрілих 

матриксних протеїнів, зокрема  проліну, що свідчить про неповну елімінацію 

амелогенінових протеїнів під впливом надлишку фтору.  

Показано, що декілька механізмів можуть обтяжувати ендемічний 

флюороз і виключно від вжитої кількості фтору це не залежить (Yamazaki M., 

Sato K., Aoba T., 2001).  

Отже, ендемічний флюороз емалі розвивається при надходженні 

надлишку фторидів до організму в період первинної біомінералізації емалі під 

час фолікулярного розвитку зубів.  

Тяжкість флюорозу  залежить від особливостей відповіді макроорганізму 

на вживаний фтор.  

У патогенез флюорозу емалі залучена металопротеїназа MMП-20, яка 

уповільнює гідролізацію амелогеніну під час первинної мінералізації. 
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1.2 Карієс зубів у дітей із флюорозом. Роль матриксних 

металопротеїназ у патогенезі карієсу 

На сучасному етапі розвитку медичної науки карієс зубів розглядається не 

лише як біологічний процес, але і як соціальне явище. Отже, і прогнозування 

даного захворювання може здійснюватися на різних рівнях: комунальному, 

груповому, індивідуальному . Прогнозування карієсу зубів на комунальному 

рівні являє собою визначення тенденцій розвитку карієсу в світі, на континенті, 

у країні, штаті або області, районі, місті.  Груповий рівень прогнозування має 

на увазі виділення груп людей, які через певні обставини найбільш підвержені 

даному захворюванню. До таких обставин можна віднести певні вікові періоди, 

фізіологічні стани організму і деякі захворювання, соціально-економічний 

статус. На індивідуальному рівні визначається схильність до карієсу кожної  

конкретної людини. Крім того, в деяких випадках необхідно визначити 

схильність до карієсу на рівні зубних рядів, окремих зубів і поверхонь зубів. 

Аналіз даних, отриманих в ході таких досліджень, дозволив визначити 

тенденції і прогнозувати розвиток карієсу зубів в країнах світу. Зведення про 

інтенсивність карієсу, тенденціях захворюваності, наявності чинників ризику, 

профілактичних заходах, що діють або планованих, використовуються для 

прогнозування захворюваності населення. 

У основі виділення груп осіб, найбільш схильних до карієсу зубів, лежить 

певна ознака, так званий предиктор ризик . Ця ознака пов'язана з прогресом 

захворювання, але не завжди є його безпосередньою причиною. За допомогою 

предиктора можна виявити ризик, але не можна визначити відповідні 

профілактичні і лікувальні заходи. 

У дітей виділяють певні вікові періоди, коли каріозні ураження 

з'являються найчастіше. Вік від 1 року до 2 років— період прорізування 

молочних зубів. В цей час можлива рання колонізація рота дитини 
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карієсогенними  мікроорганізмами, зокрема, Streptococcus mutans. Найчастіше 

це відбувається в результаті передачі мікроорганізмів від матері до дитяти при 

недотриманні правил гігієни. Погана гігієна рота у поєднанні з поганими 

звичками харчування призводять до раннього дитячого карієсу. 

Вік від 5 до 7 років — період прорізування перших постійних молярів, 

фісури яких найбільш сприйнятливі до ураження саме в цей час.  Вік від 11 до 

14 років – період  прорізування других постійних молярів. Їх фісури, а також 

аппроксимальні поверхні молярів найбільш сприйнятливі до карієсу в цьому 

віці. 

Для визначення схильності до карієсу зубів конкретної людини, можна 

орієнтуватися на три групи чинників: соціальноекономічні, біологічні і 

«каріозний анамнез». Під «каріозним анамнезом» мається на увазі розвиток 

каріозної хвороби в період до моменту обстеження пацієнта, тобто кількість 

видаленних, запломбованих, уражених карієсом зубів і їх поверхонь, темпи 

приросту інтенсивності карієсу зубів. 

Розділивши індекс КПУ на вік обстежуваного, ми отримуємо усереднений 

щорічний приріст інтенсивності карієсу зубів. Цей розрахунок лежить в основі 

визначення індексу рівня інтенсивності карієсу зубів (РІК, П. А. Леус, 1990). 

Індекси КПВ  і РІК— предиктори ризику карієсу зубів, оскільки 

дозволяють виявити сприйнятливу людину, але  вони не є причиною 

захворювання, а лише відображають його розвиток у минулому, і самі по собі 

не дозволяють визначити необхідні профілактичні і лікувальні втручання. 

Найбільш точним предиктором ризику карієсу є «каріозний анамнез» 

(індекс КПВ, РІК, ураження  певних груп зубів, поверхонь зубів в певному віці і 

т. ін.). Це пояснюється тим, що «каріозний анамнез» відображає взаємодію 

чинників ризику в минулому, причому як відомих лікарям-стоматологам, так і 

недостатньо вивчених. 
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Враховуючи високу поширеність карієсу зубів серед дитячого і дорослого 

населення нашої держави, стоматолог в своїй  практичній  діяльності частіше 

стикатиметься з проблемою прогнозування перебігу каріозної хвороби, чим із 

оцінкою ризику її виникнення. Ризик і прогноз описують різні явища. Для 

ризику важливою подією є виникнення захворювання. З точки зору прогнозу 

розглядається безліч результатів захворювання, прогнозується ризик 

виникнення захворювання. Таким чином, прогнозування захворювання -  

поняття ширше, ніж оцінка ризику захворювання. 

Дослідження чинників ризику зазвичай проводиться на здорових людях, 

тоді як прогностичні чинники (стани, пов'язані з конкретними результатами 

захворювання) вивчаються у хворих. Ризик виникнення каріозної хвороби 

оцінюється у пацієнтів, що мають значення індексів кп і КПВ рівними нулю.  

Аналіз вітчизняної та зарубіжної літератури показав високу поширеність 

карієсу зубів та його ускладнень у зонах, ендемічних за флюорозом (Безвушко 

Е. В. , Чухрай Н. Л., Крупник Н. М., 2007) Поширеність карієсу як тимчасових, 

так і постійних зубів у дітей у цих зонах достовірно зростає з віком 

(Богомолова С. С., Кисельникова Л. П., 2011). Так, за даними Шешукової О.В. 

та співавторів, 2005р., серед семирічних дітей, показник поширеності становить 

58,0+7,9%, тобто більше половини дітей цього віку мають уражені карієсом 

зуби. Серед 15-ти річних дітей спостерігається значний ріст поширеності 

карієсу, яка  досягає 95,5+4,4 %.  За даними автора, каріозний процес на 

молярах локалізувався в типових зонах – фісури  та сліпі ямки, крім того 

каріозним процесом уражалися і зони деструкції – горби, гладенькі поверхні 

молярів.  

За даними Кисельникової Л.П. та співавторів, 2010р., у дітей,  які 

проживають в зоні ендемічного флюорозу, досить часто зустрічається карієс: 

поширеність карієсу у дітей молодшого шкільного віку – 68% (при значенні 
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індексу  КПВ – 1,86), а у дітей середнього шкільного віку – 80%  (при КПВ -

3,1).  

При обстеженні дітей середнього шкільного віку,  які проживають в зоні 

ендемічного флюорозу, карієс на різцях зустрічається у 7% випадків, а на 

молярах у 93% ( Чухрай Н. Л., Ахмад Хатем Джасер, 2011). 

За даними Кіндій С.В., і співав., 1986р., у дітей м. Полтава (вміст фтору в 

питній воді 2-6 мг/л) поширеність карієсу зубів коливалася у 7–річних  дітей від 

78,4±1,9% до 78,9±2,8%, у 8–річних від 83,1±1,7% до 87,9±1,6%. Поширеність 

карієсу постійних зубів у 7 річних дітей  була  від 20,2± 1,9% до 23,4±1,9%, в 

групі  8- річних від  25,3±2,3% до 26,1±2,2%, інтенсивність карієсу постійних 

зубів складала відповідно 0,3±0,05 та 0,43±0,14. 

Обстеження, проведені у тому ж регіоні (м.Полтава) через 10 років, 

показали значне зниження показників ураженості карієсом. Так, поширеність 

карієсу тимчасових зубів у 7-річних дітей визначена на рівні 72,5±4,08% при 

інтенсивності 2,41±0,42 зуби, а у 8–річних – 80,73±3,78% та 2,5±0,18 зубів 

відповідно. Поширеність карієсу постійних зубів у 7-річних дітей склала 

8,33±2,52% при інтенсивності 0,13±0,04 зуби на одну дитину, а у 8-річних при 

поширеності 13,76±3,29% інтенсивність досягала 0,25±0,09.   

Відомо що флюороз належить до вад розвитку твердих тканин зубів, при 

якій змінюється структура емалі, тобто є одним з варіантів гіпоплазії. В 

літературі є дані про особливість перебігу каріозного процесу в зубах з 

гіпоплазією. Ожихіна Н.В., та ін., 2008р., у своїй роботі доводять, що карієс в 

таких зубах у дітей має активний перебіг, в одному зубі виникає декілька 

каріозних порожнин.  Дентин швидко руйнується, легко знімається пластами, 

відсутня тенденція до обмеження процесу. Ускладнений карієс в зубах із 

гіпоплазією має первинно–хронічний перебіг. Найбільш інтенсивним каріозним 

процесом уражаються зуби з тяжкою формою флюорозу, яка супроводжується 
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деструкцією твердих тканин зуба. Карієс зубів у дітей може виникати на 

молярах ще в процесі прорізування жувальної поверхні зуба.  За даними 

Кисельникової Л.П., та співавторів  локалізація каріозного процесу при 

сумнівному, дуже слабкому і слабкому ступеню флюорозу – типові зони 

локалізації І, ІІ, ІІІ, клас за Блеком (фісури, ямки, сліпі ямки, контактні 

поверхні). При помірному та тяжкому ступеню флюорозу каріозні ураження 

зустрічаються як в типових зонах локалізації, так і не в типових зонах  на тлі 

деструкції емалі (на горбах і гладеньких поверхнях). 

Основний етіологічний чинник карієсу – S.mutans здатний розвивати 

фторрезистентність за умов надлишку фторидів у середовищі [94, 95]. За умов 

обмеженого надходження глюкози до культурального середовища, S.mutans на 

40% втрачав гліколітичну активність однак у 4 рази був більш резистентним до 

фторидів на початку експерименту, крім того, клітини адаптувалися до 

зниження рН та росту концентрації фторидів. Додавання фторидів до 

середовища стабілізувало культуру S.mitior , фториди можуть пригнічувати ріст 

та гліколітичну активність, що веде до підвищення рН і це дозволяє виживати 

менш ацидурічним бактеріям.  

Антимікробні ефекти фторидів, які звичайно використовуються  у 

домашніх умовах, шкільних профілактичних програмах або при професійному 

догляді, не є остаточно дослідженими. Адаптація S.mutans до фторидів, як 

показано, може знижувати їх карієсогенний потенціал. Однак, не дивлячись на 

здатність ротових бактерій адаптуватися до фторидів, зниження їх 

карієсогенного потенціалу в людей не є доведеним (C. van Loveren, 

Y. M. Van de Plassche-Simons, J. J. de Soet, 1991).  

І, нарешті, окрім S.mutans інші бактерії у складі мікробної біоплівки 

зубної бляшки здатні виробляти кислоти, які викликають демінералізацію емалі 

та індукують розвиток карієсу. 
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Наведені дані підтверджують значення традиційної полімікробної 

етіології (мікробної біоплівки) у розвитку карієсу зубів, у тому числі і на фоні 

флюорозу. 

Особливістю прогресування карієсу на фоні ендемічного флюорозу є 

більша глибина ураження дентину, порівняно із зубами без флюорозу, що 

показано in vitro (P. G. Waidyasekera, T. Nikaido, D. D. Weerasinghe, 2007). 

Центральним патогенетичним механізмом карієсу дентину є руйнування 

органічного матриксу під впливом протеаз. Раніше вважалося, що основна роль 

у цьому процесі належить мікробним протеазам, однак ряд досліджень 

показали, що MMП макроорганізму беруть участь у деструкції дентину після 

демінералізації бактеріальними кислотами і тому практично контролюють або 

зумовлюють прогресування карієсу дентину. Під час каріозного процесу 

мінеральні компоненти дентину розчиняються та демаскують органічний 

матрикс для деструкції матриксними металопротеїназами, які присутні у 

дентині й у ротовій рідині (C. Chaussain-Miller, F. Fioretti, M. Goldberg, 

S. Menashi, 2006). 

ММП дентину і слини здатні активуватися під впливом бактеріальних 

протеїназ. Показана можливість активації ММП цистеїновим протеїназами – 

катепсинами B та L, які присутні у кревікулярній рідині пацієнтів із 

захворюванням пародонту (A. J. van Strijp, D. C. Jansen, J. de Groot, 2003). Ці 

ензими активуються у м’яких ацидогенних умовах (pH 5,9-6,6) та здатні 

розщеплювати колаген І типу у складі нативного матриксу. Тому ці ферменти 

при низьких pH можуть ініціювати деградацію матриксу і активувати власні 

MMП макроорганізму шляхом протеолітичного розщеплення. Недавні 

дослідження показали, що катепсин B у слині може брати участь в активації 

латентних MMП.  
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Низькі значення pH та нагрівання можуть прямо активувати MMП. При 

карієсі вивільнення кислот бактеріями веде до зниження pH, що спричиняє 

активацію власних про-MMП дентину і слини. Можливість активації MMП 

слини людини при кислих значеннях pH (від 4,5 до 6) продемонстрована in 

vitro: найвища активація була відмічена при найнижчому pH – 4,5.  

Доведено, що активовані ММП слини виявилися здатними руйнувати 

дентинний матрикс, що також показано in vitro.  

MMP-20 або енамелізин, головним субстратом якого є амелогенін, 

експресується амелобластами і одонтобластами. Одонтобласти також 

експресують сполучені форми амелогенинів, тому ММР-20 може працювати і в 

дентині. Однак, найвища концентрація MMP-20 знайдена в емалі у процесі її 

формування, тому ця протеїназа вносить вклад у специфічну деградацію  

амелогеніна в шарі емалі.   

Імуногістохімічний аналіз виявив MMП-20 в дентинних тубулах 

каріозних осередків, однак не у розм’якшеному дентині. Автори пояснюють, 

що MMП-20 продукується під час первинного дентиногенезу дентино-

пульпарним комплексом, вбудовується у дентин, та може вивільнятися й 

активуватися під час каріозного процесу.  

ММП у структурі емалі й дентину необхідні під час одонтогенезу для 

розщеплення й елімінації протеїнів під час первинної біомінералізації. MMП-2 і 

MМП-20 додатково формують дентин із значною різноманітністю 

ензиматичної  діяльності (M. Fukae, T. Tanabe, T. Nagano, 2002).  

 Тканинний інгібітор металопротеїназ (ТІМП) – основні фізіологічні 

інгібітори ММП. Володіють неспецифічним ефектом проти різних членів 

родини. Експресія TIMП встановлена у різних тканинах і є також регульованою 

(A. H. Baker, D. R. Edwards, G. Murphy, 2002). TIMП-1, TIMП-2 й TIMП-4 

виявлені на поверхні клітин та тісно пов’язані із мембраноз’єднуючими 
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протеїнами. TIMП-3 – знаходиться в міжклітинному матриксі у зв’язку з 

гепарин-сульфат компонентами (C. M. Overall, G. A. McQuibban, I. Clark-Lewis, 

2002). Всі чотири TIMП – це протеїни, які утворюють комплекси з MMП та 

пригнічують їх активність.  

Напрямки сучасних наукових досліджень зосереджені на виявленні 

балансу між ММП та їхніми інгібіторами у патогенезі різних захворювань. 

Показано також, що TIMП-1, який має походження із слини, зберігає 

стабільність при низьких значеннях pH і тому може мати потенційну 

пригнічуючу роль на MMП каріозного дентину (L. Tjäderhane, M. Sulkala, 

T. Sorsa, 1999). Але при активному каріозному процесі концентрація ТІМП 

може бути недостатньою.  

Мутації гену MMП-20, так само як і мутації генів інших матриксних 

протеїнів емалі (W. El-Sayed, R. C. Shore, D. A. Parry, 2011), можуть бути 

пов’язані з аутосомно-рецесивними дефектами розвитку зубів – недосконалим 

амелогенезом (S. K. Lee, F. Seymen, H. Y. Kang, 2010).  

Відомо про три мутації гена ММП-20, які викликають аутосомно-

рецесивний недосконалий амелогенез. За даними (J. T. Wright, T. C. Hart, 

P. S. Hart, 2009), мутації генів у людини, які кодують емалеві протеїнази MMP-

20 і KLK-4, викликають різні ступені гіпомінералізації.  

Одна з мутацій MMП-20 (g.16250T→A) виявлена у одній родині США 

(D. Ozdemir, P. S. Hart, O. H. Ryu, 2005). Зимограма показала, що  мутація 

скасувала протеолітичну активність MMП-20. Окремі мутації генів ММП-20 

можуть навіть відігравати роль при адентії у людини, що досліджено у 

популяції бразильців і турків (E. C. Küchler, R. Menezes, N. Callahan, 2011). Всі 

ці мутації гена ММП-20 визначені в окремих сім’ях із аутосомно-рецесивним 

гіпоматураційним недосконалим амелогенезом, про їх популяційну 

поширеність відомості не подані.  
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Недавні дослідження, проведені також серед когорти населення США з 

діагнозом недосконалий амелогенез, що залучили 494 особи (224 уражених, 202 

неуражених, 4 не визначених) з 71 родини (J. T. Wright, M. Torain, K. Long, 

2011). Результати виявили 2 родини з мутаціями MMP-20, які спричинили 

недосконалий амелогенез, що становило 8%. 

Гомозиготну мутацію гена ММП-20 вперше було виявлено у двох членів 

родини з аутосомно-рецесивним  пігментуючим гіпоматураційним  

недосконалим амелогенезом у дослідженнях. Емаль зубів осіб, гомозиготних за 

поліморфним геном ММП-20, була пігментована, а її поверхня – з певними 

дефектами, ренгенологічно характеризувалася зниженою прозорістю, порівняно 

з підлеглим дентином, хоча не в усіх відділах. У осіб-гетерозигот клінічно 

порушень з боку емалі не виявлено. Було показано саме успадкування 

мутантної алелі, але не випадкове виникнення цього поліморфізму. Отже, 

мутації протеаз викликають гіпоматураційний різновид недосконалого 

амелогенезу. З’ясовано  також, що поліморфізм гена ММП-20 у регіоні інтрону 

1 rs1784418, локусу 11q22.3-q23 може асоціюватися з карієсом зубів: переважно 

у європейців, що погано доглядають за порожниною рота (P. N. Tannure, 

E. C. Kuchler, A. Lips, 2012). 

Таким чином, етіологія карієсу на фоні флюорозу не змінюється та 

обумовлена  впливом мікробної біоплівки на демінералізацію емалі. 

MMП макроорганізму беруть участь у деструкції дентину після 

демінералізації бактеріальними кислотами і тому практично потенціюють  або 

зумовлюють прогресування карієсу дентину. 

Аналіз літературних джерел свідчить, що поліморфізм гена ММП-20 g.30 

561А→T може мати певну поширеність серед популяції та призводить до 

особливих структурних змін у вигляді емалі, що нагадує гіпоматураційний 

недосконалий амелогенез або системну гіпоматураційну гіпоплазію емалі, 
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приватним випадком якої вважають і ендемічний флюороз зубів. Поліморфізм 

може бути пов’язаний з обтяженим розвитком ендемічного флюорозу та 

зумовлювати особливості перебігу карієсу, одночасно. 

Про поширеність даного поліморфізму серед Української популяції не 

йдеться у доступній літературі, тож з’ясування цього питання є актуальним. 

 

1.3 Сучасні засоби і методи профілактики карієсу зубів у дітей із 

флюорозом 

В основі профілактики карієсу зубів лежить використання засобів, що 

сприяють ремінералізації емалі, в тому числі фторидів, а також антисептиків,  а 

в останні роки розвивається також напрямок терапії пробіотиками. 

Збільшується  і кількість досліджень, присвячених терапії травами з пошуком 

фітохімікатів, які обмежують вірулентність S. mutans (B. Islam, S. N. Khan, 

A. U. Khan, 2007).  

Провідною причиною карієсу вважається недостатня гігієна порожнини 

рота. Ротова порожнина новонародженого швидко заселяється чисельними 

бактеріями, включаючи і  S.mutans, які починають формувати для себе ніші 

існування. Діти, у яких після першого  року життя тривалий період часу 

залишається прийом їжі в нічний час (солодкий чай, компот, солодка молочна 

каша чи то суміш) зазнають інтенсивного руйнування верхніх фронтальних 

зубів.  Потік слини зменшується під час сну, тому бактерії мають тривалий 

доступ до сахарози  і лактози.  

Урбанізація веде до заміщення грубих сахарів, отриманих з натуральних 

джерел, рафінованими, що погіршує ситуацію. Приріст карієсу від підвищеного 

вживання сахарів відзначений у всьому світі. При цьому крохмальна їжа і свіжі 

фрукти є менш карієсогенними. Їжа, яка вимагає інтенсивного жування, 

стимулює продукцію слини і зменшує свій карієсогенний потенціал. Заміна 
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карбогідратів ксилітом, сахарином та аспартамом використовується для 

зменшення ризику карієсу. Однак, тривале вживання замінників цукру  може 

сприяти канцерогенезу (S. Gallus, L. Scotti, E. Negri, 2007). Соки та молоко 

вважаються менш карієсогенними, оскільки не затримуються довго у ротовій 

порожнині. Вживання карбогідратних напоїв, особливо дітьми, повинно бути 

різко обмеженим, оскільки вони є переважною причиною карієсу.  

Догляд за ротовою порожниною починається з гігієни. Часте чищення і 

флосинг сприяють видаленню мікроорганізмів і ферментованих ними 

субстанцій з поверхні зубів. Постійний потік слини зменшує кількість 

карієсогенної флори на зубах, слина є також буфером за умов кислотної 

продукції. Особи із синдромом сухої ротової порожнини мають знижену 

резистентність до карієсу, як це спостерігається після опромінення, прийому 

наркотиків, при синдромі Шегрена. 

Фтор-профілактика, екзо- та ендогенна, вважається важливим напрямком 

профілактики карієсу. Вважають, що фтор є активним агентом для 

ремінералізації зубної емалі. Електростатична взаємодія між Ca
2+

 і F
-
 сильніша, 

ніж між іонами Ca
2+

 і OH
-
, що робить кристалічну решітку фторованих апатитів 

більш стабільною, а емаль менш розчинною під впливом кислот. Місцеве 

використання фторидів виявилося більш ефективним у цьому відношенні, 

порівняно із вживанням внутрішньо, тому фториди – важливий компонент 

зубних паст і ополіскувачів. Важається, що фториди також можуть 

пригінчувати метаболізм бактерій. Іони фтору не здатні проникати крізь 

клітинну стінку, однак захоплюються у вигляді HF. Коли рН у зубній бляшці 

знижується, порція HF дифундує у клітину, де диссоціює із вивільненням іонів 

фтору, які є токсичними, оскільки заважають роботі  ензимів клітини. Однак, 

абсолютно зворотної кореляції між надходженням фторидів і карієсом не 

спостерігається. 



27 

 

За даними літератури зубні пасти з вмістом фторидів у концентрації 1000 

ppm та більше мають доведену ефективність у профілактиці карієсу в дітей та 

підлітків. Відносний карієс-статичний ефект фторумісних зубних паст 

підвищується із збільшенням концентрації фториду. Але, за даними дослідників 

використання у дітей до 6 років зубних паст з фторидом пов’язано з ризиком 

флюорозу (T. Walsh, H. V. Worthington, A. M. Glenny, 2009).  Відсутня доказова 

база для використання фтормістних препаратів для прийому внутрішньо 

(таблетки, краплі, диски, льодяники, жувальні гумки) з метою профілактики 

карієсу зубів у дітей молодше 6 років: немає доказів, що фтористі добавки не 

викликають флюороз (M. Wong, A. M. Glenny, B. W. Tsang , 2009). 

З моменту встановлення, що в етіології карієсу зубів провідну роль 

відіграють інфекційні чинники, антисептики постійно вживаються при його 

лікуванні і профілактиці. Достатньо ефективним серед них вважається 

хлоргексидину біглюконат. Його вплив призводить до порушення зовнішніх 

клітинних шарів, однак цього недосить для клітинного лізису і загибелі. 

Найкращий результат по зменшенню зубної бляшки спостерігається при  

застосуванні хлоргексидину у вигляді гелю та ополіскувача порожнини рота 

(S. Tubert-Jeannin, C. Auclair, E. Amsallem, 2011). У зв’язку із індивідуальною 

чутливістю хлоргексидин є не єдиним засобом боротьби з карієсогенними 

бактеріями.  

Використанню фітопрепаратів з метою попередження карієсу зубів 

присвячено ряд робіт. Жувальні гумки, які вживають в Індїї, звичайно 

виготовлені з дерева нім або маргоза – Azadiracta indica. Екстракти цієї рослини 

володіють антимікробним ефектом проти  S.mutans та S.faecalis (M. R. Pai, 

L. D. Acharya, N. Udupa, 2004). Додавання екстракту листя Azadiracta indica до 

слизово-зубних адгезивних гелей  (25 мг/г) зменшує індекс зубної бляшки та 

кількість бактерій. Також в Індії використовуються витяжки з акації у якості 

активних компонентів зубних паст. Компоненти кори та клейковина, головним 
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чином, таніни мають антимікробний та в’яжучий ефекти. Танніни деревини 

мають властивість зменшувати прикріплення S.mutans шляхом зв’язування 

збагачених проліном протеїнів слинної пелікули або поверхневої клітинної 

мікробної ліпотейхоєвої кислоти (L. E. Wolinsky, E. O. Sote, 1984). Водний 

екстракт кори Salvadora Persica ефективний проти різних бактерій, у тому числі 

і S.mutans (K. Almas, N. H. Al-Bagieh, 1999). 

Більшість досліджень зараз спрямовані на карієсогенну полімікробну 

флору, якою є зубна бляшка, як на мішень терапії. Глікан-опосередковане 

прикріплення бактерій біоплівки – головна особливість її формування. 

Застосування екстрактів Andrographis paniculata, Cassia alata, Китайського 

чорного чаю, гуави, Harrisonia perforale показали зменшення адгезії S.mutans до 

скляної поверхні, а також до вкритої слиною поверхні частинок 

гідроксоапатиту (in vitro) (J. Limsong, E. Benjavongkulchai, J. Kuvatanasuchati, 

2004).  

Знайдені відомості про дослідження, що продемонстрували 

антикарієсогенний ефект специфічних компонентів із гуави (G. R. Prabu, 

A. Gnanamani, S. Sadulla, 2006).  

Екстракти з чаю оолонг характеризуються помітним пригніченням 

продукції кислот бактеріями, зниженням рівнів росту S.mutans, що 

обумовлюється поліфенолами, які присутні у цих екстрактах, і, також, 

опосередковують зниження клітинно-поверхневої гідрофобності бактерій 

(M. Matsumoto, T. Minami, H. Sasaki, 1999). 

Досліджено ефективність олійних есенцій у комбінації із хлоргексидином 

для покращення ефективності боротьби з ростом зубної бляшки. Масляні 

есенції з кориці, Leptospermum morrisoni, масло чайного дерева пригнічують 

карієсогенні бактерії; також пригнічують формування з планктонуючих клітин 
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та  ріст преформованої зубної бляшки (S. K. Filosche, K. Soma, C. H. Sissons, 

2005). У цих сумішах  хлоргесикдину біглюканат підвищував ефективність.  

Компоненти, що виділені з прополісу, порушують ріст і активність 

глікозилтрансферази  S.mutans. Місцеве застосування прополісу двічі на день, 

або включення його до питної води, знижувало рівень виникнення карієсу зубів 

у щурів (H. Koo, P. L. Rosalen, J. A. Cury, 2002). Раніше досліджені різні 

компоненти прополісу: тт-фарнесол – найбільш ефективний антибактеріальний 

агент, апігенін – потенційний інгібітор глюкозилтрансферази   

Генно-інженерне створення безпечних пробіотичних мікроорганізмів 

означає винахід способу попередження карієсу через підтримання нормального 

гомеостазу ротової порожнини і зменшення вірулентності карієсогенних 

мікроорганізмів (J. D. Hillman, T. A. Brooks, S. M. Michalek, 2002). На основі 

цього підходу створено безпечний штамм S.mutans, уведення якого до ротової 

мікрофлори запобігає надлишковому росту інших видів (J. L. Smith, 

R. S. Orugunty, J. D. Hillman, 2007). Інший штамм з аналогічними 

властивостями – BCS3-L1 - було сконструйовано на основі клінічно 

виділенного – JH1 140. Він володіє високою активністю мутацину і генетичною 

стабільністю. Результати цих робіт проходять клінічні випробування. 

Напрямок вакцинації проти карієсу досить давній, однак актуальний і 

сьогодні. Імуннний захист при зубному карієсі опосередовується антитілами 

класу IgA (sIgA), які присутні у слині, і генерується мукозальним імунітетом. 

Механізм дії антитіл – попередження і зниження адгезивності і, можливо, 

метаболічної активності S.mutans (D. J. Smith, D. J. Trantolo, W. F. King, 2000). 

Також розроблена пасивна імунізація, яка дозволяє запобігти ускладенням, що 

можуть виникати при активній імунізації. Повідомляється про можливість 

отримання антитіл проти глікозилтрансфераз із коров’ячого молока, курячих 

яєць та рослинного походження. На тваринах розробляються системи носіїв для 
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тривалого і контрольованого вивільнення вакцин: ліпосоми та наночастинки 

(M. Sulkala, J. Wahlgren, M. Larmas, 2001). 

Ми проаналізували відомості щодо інгібіторів MMП, використання яких 

може обмежувати прогресування карієсу дентину. Дослідження in vivo на 

щурах показало, що пригнічення MMП декількома синтетичними інгібіторами 

зменшувало прогресування фісурного карієсу. Колаген-мімікричні 

гідроксамати: батімастат і марімастат, розроблені British Biotech 

Pharmaceuticals, досліджені у преклінічних і клінічних випробуваннях, але 

основне їх призначення було для онкології. Кілька нових препаратів, наприклад 

CT 1166, пригнічують MMП значно ефективніше. Використання цих 

препаратів, які переважно розроблені для лікування раку на системному рівні, 

очевидно, не можливе для пригнічення активності карієсу дентину, оскільки 

вони викликають серйозні побічні ефекти. Однак, локальне їх застосування, як 

вважають автори, може бути прийнятним. 

Неантимікробні хімічно-модифіковані тетрацикліни (ХМТ) вважають 

безпечними і ефективними при оральному прийомі. ХМТ пригнічують 

активність та секрецію ММП та, як вважають, діють через хелатування Ca
2+

. 

Доксициклін та міноциклін  пригнічують MMП-1, MMП-2 й MMП-12, in vitro 

та in vivo   (C. Chaussain-Miller, F. Fioretti, M. Goldberg, S. Menashi, 2006).  

Досліджений  вплив речовин природного походження у якості інгібіторів 

ММП – екстракту  авокадо й неомилюваного залишку соєвих бобів – на   

баланс MMП/TIMП при декількох захворюваннях. Олеїнова кислота проявляє 

пригнічувальну дію на кілька MMП, a також на активацію MMП-3 плазміном 

(Y. E. Henrotin, C. Sanchez, M. A. Deberg, 2003). 

Нещодавно показано in vitro, що натуральна  речовина,  екстрагована з 

насіння Люпіну білого (Lupinus albus) - LU105, виявилася  здатною зменшувати 

експресію MMП-2 та MMП-9 фібробластами ясен при їх запаленні, не 

змінюючи при цьому кількості TIMП-2, що експресувалася цими ж клітинами  
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[161]. TIMП-1 та MMП-1 були також достовірно знижені. Тому LU105 

становить альтернативу для відновлення правильного балансу між MMП та їх 

натуральними інгібіторами в запалених яснах людини, при якому деструкція 

позаклітинного матриксу великою мірою забезпечується MMП макроорганізму.  

 Хемопревентивна активність зеленого чаю проти раку підтверджена 

епідеміологічними дослідженнями. Поліфеноли зеленого чаю, особливо 

епігалокатехін галат (EGCG), мають інгібіторну активність проти MT1-MMП, 

що призводить до зниження активації проMMП-2. EGCG беспосередньо 

пригнічує MMП-2, MMП-9, ММП-20, а також MMП-12 нейтрофільного й 

макрофагального походження (L. Sartor, E. Pezzato, I. Dell Aica, 2002).  

Інгібіторний ефект на MMП оглянутих природних речовин підтверджує, 

що вони можуть бути корисні для пригнічення прогресування карієсу дентину. 

Відсутність побічних ефектів, порівняно з синтетичними препаратами, робить 

їх практично придатними в лікуванні карієсу. Тому їх можна включати до 

продуктів щоденного вживання, а також у склад зубних паст, ополіскувачів чи 

для безпосередніх аплікацій, наприклад, у складі зубних лаків. 

Комплексна профілактика карієсу зубів у дітей із застосуванням засобів 

місцевої дії, полівітамінів, біостимуляторів, сорбентів, а також навчання 

навичкам гігієни порожнини рота, корекцією харчування за даними 

вітчизняних дослідників є найбільш ефективною. 

Особливої уваги потребує розробка карієспрофілактичних заходів для 

дітей, які вживають питну воду із підвищеним вмістом фтору. 

Виявлено, що в дітей за недостатнього вживання кальцію флюороз зубів 

викликають нижчі концентрації фтору в питній воді. Введення кальцію 

зменшує утилізацію фтору. 

Оптимальні добові норми вживання кальцію в різні вікові періоди за 

рекомендацією Американського національного інституту здоров’я за 1994 рік 
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такі: 400 мг − до 6 місяців; 600 мг − від 6 міс. до 1 року; 800 мг − від 1 до 5 

років; 1200 мг − від 6 до 10 років ( Поворознюк В. В., Мазур И. П., 2004). 

Нині вже існує три покоління препаратів кальцію (Лукашевич М. Б., 

2005). До першого покоління належать прості солі кальцію (глюконат кальцію, 

гліцерофосфат, карбонат, лактат, цитрат, хлорид), які погано засвоюються 

організмом. На особливу увагу заслуговує цитрат, який засвоюється організмом 

незалежно від часу вживання їжі, стану шлунково-кишкового тракту, але для 

повноцінного засвоєння їх необхідно комбінувати з вітаміном Д. До другого 

покоління належать комплексні препарати солей кальцію та вітаміну Д. Та за їх 

уживання підвищується ймовірність передозування вітаміну Д, який є 

жиророзчинним вітаміном і має здатність акумулюватися в організмі. До 

третього покоління препаратів кальцію належать комплекси солей кальцію, 

вітаміну Д (невисокими дозами) і мікроелементів.  

Овруцький Г.Д.,  і співавтори, 1985р., встановили, що при ослабленні 

природної опірності організму знижується стійкість енамелобластів до дії 

фтору, що призводить до розвитку флюорозного ураження емалі зубів. Автори 

рекомендують ослабленим дітям (зі зниженими показниками резистентності 

організму) препарати, які регулюють імунобіологічний стан організму, – 

нуклеїнат Nа, оротат К та інші. Але автори попереджають, що за вживання 

питної інтоксикаційної води, яка містить понад 2 мг/л фтору, розраховувати на 

профілактичний ефект цих препаратів не доводиться. 

Відомо про досвід використання лікопену з метою зменшення токсичного 

впливу фторидів на моделі фтористої інтоксикації у щурів, де показано ефект 

пригнічення вільно-радикального окислення, індукованого фторидом. Але це 

стосується переважно м’яких тканин.  

У випадках коли заходи первинної профілактики не викликають 

позитивного результату, використовують заходи вторинної профілактики 

фтористої інтоксикації. 
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Усі автори, які вивчали питання  профілактики та лікування флюорозу 

зубів, рекомендують замінити фторвмісні пасти на кальційумісні - “Жемчуг”, 

“Арбат”, ремодентовмісні - “Ремодент” (Н. І. Смоляр, У. О. Стадник, 

Н. М. Крупник , 2005). 

Ніколішин А.К. і Шахова Т.Б. розробили комплекс для вторинної 

профілактики флюорозу постійних зубів: пероральне вживання 0,5 г 

гліцерофосфату кальцію разом із полівітамінами по 1 драже 2 рази за добу та 

місцеве застосування аплікацій 3% розчину “Ремоденту” двічі за рік. Павленко 

Л.Г. і співавтори розробили методику лікування легких форм флюорозу 

постійних зубів у дітей 6-7 років. Для активізації процесів реабсорбції кальцію 

та ремінералізації ушкоджених флюорозом зубів автори пропонують 

використовувати перорально 0,5 г гліцерофосфату кальцію з вітаміном В1 та 

місцеві аплікації чи електрофорез 10% розчину глюконату кальцію протягом 20 

діб. 

Амосова Л.І.  для лікування початкових форм флюорозу постійних зубів 

із метою профілактики розвитку забарвлення і деструкції уражених флюорозом 

ділянок емалі та усунення крейдоподібних флюорозних плям запропонувала 

10% водний розчин кальцій-органічного комплексу “Кальцекс” (5% кальцію 

хлорид із 5% уротропіном) по 7-10 сеансів електрофорезу чи іонофорезу або по 

10-15 сеансів аплікацій на курс лікування двічі на рік. Лікування, на думку 

автора, доцільніше розпочинати з першого року після прорізування зубів. 

Установлено, що екзогенне застосування “Кальцексу” вдвічі ефективніше від 

використання глюконату кальцію місцево та перорально в поєднанні з 

вітаміном В1. 

Горохівський В.Н. для підвищення ефективності профілактики і 

лікування флюорозу зубів, зокрема ускладненого іншими мікро- і 

макроелементозами, запропонував комплекс адаптогенних препаратів “Біотрит-

С-СБЖЗ – глутамевіт”, який діє на основні ланки патогенезу фтористої 

інтоксикації. Цей комплекс відновлює порушену при флюорозі ферментативну 
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активність лужної і кислої фосфатаз, концентрацію білка, активність еластази, 

глюкозо-6-фосфат-дегідрогенази, аспартатаміно-трансферази та 

аланінамінотрансферази, концентрацію фосфору, суттєво поліпшує гомеорезис 

ротової рідини, коригує показники загального і місцевого імунітету при 

флюорозі. Важливо зазначити, що всі комплекси заходів призначені для 

лікування і профілактики флюорозу мають і опосередкований протикаріозний 

ефект. 

В кінці 1990-х років почалася розробка декількох основних «формул», що 

дали життя «кальцій-фосфатні технологій», які широко використовуються для 

профілактики і лікування карієсу, а також ерозій, стирання і гіперчутливості 

емалі зубів. 

В основі формули MINERALIN® (Росія, Швейцарія), що введена до 

складу зубних паст, ополіскувачів та гелів  – класичний гліцерофосфат кальцію; 

для підвищення біодоступності мінералів в пропис деяких продуктів 

включений хлорид магнію (іони цього з'єднання потрібні для роботи 

металлозалежних ферментів,  які гідролізують гліцерофосфат кальцію,  кислої 

та лужної фосфатаз). 

В сучасних профілактичних продуктах (пастах і лаках) застосовують 

аморфний фосфат кальцію (англ. amorphous calcium phosphate, АСР) (Жаркова 

О. А., Лобкова О. С., 2011). Найбільш ефективні двофазні системи, у яких 

розчинні сполуки кальцію і фосфатів зберігаються окремо і змішуються перед 

аплікацією - тоді й утворюється аморфний фосфат кальцію, який преципитує із 

пасти на поверхню зуба і, розчиняючись в слині, постачає іони для 

ремінералізації емалі. 

В 1987 році запатентована формула Recaldent™ - аморфний фосфат 

кальцію, що пов'язаний з фосфопептидами казеїну (англ. сasein 

phosphopeptideamorphous calcium phosphate, CPP-ACР). Міцели CPP-ACP 

забезпечують метастабільність перенасичених за фосфатом кальцію 
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нейтральних і лужних розчинів: так, в нейтральному 1% розчині CPP-ACP 

стабілізовано 60 ммоль/л хлориду кальцію і 36 ммоль/л фосфату натрію. 

З'ясувалося, що в порожнині рота CPP-ACP проявляє адгезивні властивості по 

відношенню до епітелію, компонентів бляшки (де, наприклад, дає п'ятикратне 

зростання концентрації кальцію), пеллікули і до емалі  та формує множинні 

депо біодоступного фосфату кальцію. Сорбований на емалі, CPP-ACP під дією 

кислоти бляшки, бактеріальних пептидаз і фосфатаз вивільняє у навколозубне 

середовище частину іонів кальцію і фосфату. Частина ACP, яка все ще 

фіксована казеїном, підтримує активність цих іонів - таким чином 

забезпечується градієнт концентрації іонів фосфату  кальцію, необхідний для 

переміщення іонів і їх пар в підповерхневу зону вогнища демінералізації. 

Ще одна формула (NovaMin®)12 - синтетичне біоактивне скло, хімічно - 

натрієвий фосфосилікат кальцію. Наявність у складі скла фосфату кальцію 

забезпечує зв'язок препарату з емалю.  При контакті з біологічними рідинами 

натрій скла заміщується іонами водню з навколозубного середовища, що 

приводить до підвищення рН до 7,0, кальцій і фосфат мігрують зі скла - 

створюються умови для преципітації фосфату кальцію, який протягом 

декількох хвилин трансформується в кристали гідроксикарбонапатиту. 

Останнім часом обговорюють мінералізуючу активність крейди 

(карбонату кальцію), особливо високу для крейди у формі наночастинок. 

Більш складний продукт на основі крейди - SensiStat®, комплекс 

карбонату кальцію та бікарбонату аргініну. Бікарбонат аргініну - похідне 

амінокислоти, аналог природного кальцийтропного компоненту слини, що 

забезпечує приєднання комплексу до поверхні зуба. Повільне розчинення 

карбонату кальцію на поверхні емалі сприяє її збагаченню кальцієм. 

Однією з інновацій є введення до складу зубних паст і пінок сполук 

кальцію, отриманих з яєчної шкаралупи: препарат  Кальцис®, відомий 
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компонент косметичних продуктів, включає в себе водорозчинні 

дигідрофосфат, ацетат, лактат, сукцинат, цитрат і тартрат кальцію. 

Безвушко Е.В. розробила і впровадила  для дітей регіонів із підвищеним 

умістом фтору і важких металів лікувально-профілактичний комплекс. Дія 

комплексу спрямована на послаблення токсичної дії хімічних речовин (сорбент 

«Ентеросгель») і на зв’язування фтору та виведення його з організму 

(препарати кальцію: гліцерофосфат кальцію, «Кальцит» або «Кальцемін»). 

Комплекс сприяє підвищенню резистентності тканин порожнини рота до 

несприятливих чинників (адаптогени рослинного походження «Біотрит-С» та 

ехінацея пурпурова); посиленню процесів мінералізації під дією 

кальційумісних препаратів, особливо в період незавершеної мінералізації емалі 

(«Кальцекс» і кальційумісні зубні пасти) і зміцнює судинну стінку тканин 

пародонта («Аскорутин»). Застосування запропонованого автором комплексу 

призвело до найбільшого профілактичного ефекту флюорозу в дітей 7-ми 

річного віку у середньому 22,1±1,2%, а у дітей 12- річного віку редукція 

флюорозу сягала 18,5±1,4%.   

Новими засобами екзогенної медикаментозної профілактики карієсу є 

використання гелів та мусів на основі фосфопептиду (Casein Phospho Peptide — 

СРР), який отримують із козинячого молока - GC Tooth Mousse. Основним 

механізмом дії ССР  є  властивість зв’язування іонів кальцію і фосфату, 

збереження його в аморфній формі. Таким чином утворюється аморфний 

кальцій фосфат. Саме ця система транспортує іони Са2+ і РО4  до зубу і 

забезпечує профілактичну дію даного препарату. 

За даними Жаркової О.А. та співавторів, (2011р.), при використанні 

ремінралізуючого препарату GC Tooth Mousse спостерігається виражений 

терапевтичний ефект  при лікуванні початкового карієсу, визначена 

ремінералізація некаріозних уражень твердих тканин зубів із незавершеною 
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мінералізацією, про що свідчать дані клінічного огляду, достовірна динаміка 

ТЕР-тесту (р<0,001) та  мінералізуючого потенціалу слини.   

На думку Каськової Л.Ф. і співавторів, багато уваги приділяється 

методам лікування тяжких форм флюорозу постійних зубів, але всі вони 

зводяться до застосування органічних чи неорганічних кислот, потім 

довготривалою ремінералізуючою терапією намагаються ліквідувати 

ушкодження, які нанесені неорганічним та органічним компонентами емалі. 

Для терапії дуже легких та легких форм флюорозу запропоновано лише 

декілька методик, а їй слід приділяти значно більшу увагу, тому що вона сприяє 

редукції цього захворювання, запобігаючи розвиткові більш тяжких форм, що 

надалі не потребує використання для вибілювання зубів агресивних та 

трудомістких заходів. Лікуванню тих форм помірного флюорозу, коли ще 

немає пігментації та деструкції емалі, взагалі увага не приділяється.  

Для профілактики карієсу у дітей запропоновано чимало засобів, але всі 

вони недостатньо ефективні, по відношенню до карієсу оклюзійних поверхонь 

зубів, що пов’язано із складністю їх анатомічної будови, накопиченням у ямках 

і фісурах залишків їжі та мікроорганізмів, зниженням рН, поганим очищенням. 

В останні роки набув широкого застосування метод герметизації фісур та ямок 

силантами для забезпечення фізичного барєру, що запобігає попаданню у 

ретенційні пункти емалі мікроорганізмів та органічних кислот, які можуть 

викликати демінералізацію емалі .  

Для герметизації фісур у історичному аспекті використовували 

традиційні матеріали: так, при застосуванні фтор-цементу і срібної амальгами у 

фісурах протягом 1,5 років після герметизації не було виявлено жодного 

каріозного ураження . Герметизація фісур евікролом призвела через 2 роки до 

зниження приросту карієсу молярів на 82%, вітакрілом  - на 74,4%, силідонтом 

- на 34,6%. 
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Чисельні дослідження свідчать про високу карієспрофілактичну дію 

герметиків та доцільність їх широкого впровадження у практику дитячого 

стоматолога.  Для посилення профілактичної дії до складу деяких герметиків 

вводять активні сполуки фтору. Застосування вітчизняного герметика 

«Денталекс -11Ф»  виявило не тільки його високі ретенційні та 

карієспрофілактичні властивості, а й зменшення карієсогенних видів 

мікроорганізмів зубної бляшки жувальної поверхні після його застосування. 

Редукція фісурного карієсу при використанні цього герметика через рік 

становила 100%, через 1,5 роки – 91% . 

Герметизацію фісур застосовують у комплексі з іншими 

профілактичними заходами.  За даними Абрамової Н.Є, 1996,  в наслідок 

ізоляції фісур перших постійних молярів у дітей 6-7 років та з чищенням зубів 

фторумісною пастою «Elmex», полосканням ротової порожнини зубним 

еліксиром «Elmex» та вживанням біостимулятора «Біотрит» протягом 3 років 

спостереження інтенсивність карієсу склала 1,1±0,16, тоді як у дітей 

контрольної групи - 3,1±0,35. 

 На думку авторів, якщо в тимчасовому прикусі була некомпенсована 

форма карієсу,  то досить ймовірно, що перші постійні моляри будуть 

інфіковані, а ямки і фісури швидко стануть каріозними, тому вони також 

підлягають герметизації. Ямки і фісури, які залишилися здоровими після 

прорізування зуба протягом 4-х і більше років, не потребує запечатування. 

Деякі дослідники вважають обов’язковою герметизацію фісур перших 

постійних молярів, якщо молочні моляри були уражені карієсом, а фісури 

других постійних молярів підлягають обов’язковій ізоляції, якщо перші 

постійні моляри уражені карієсом. 

За даними Журавльової Ю.І., 2000, застосування методу герметизації 

фісур має високий карієспрофілактичний ефект. Через два роки від початку 
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дослідження в дослідній групі молярів відсоток уражених зубів був вірогідно 

меншим, ніж в контрольній групі, що склало відповідно 3,45% і 38,18%.  

Отже, дані літератури вказують на те, що в дітей − жителів регіонів із 

високим та оптимальним умістом фтору в питній воді виявлений флюороз зубів 

різного ступеня тяжкості та значна поширеність карієсу. Запропонована певна 

кількість методик лікування та профілактики карієсу, але вони не розраховані 

на регіони ендемічного флюорозу і  недостатньо впливають на уповільнення 

його прогресування, що є гострою проблемою, яка потребує розв’язання.  

Як було відзначено у розділі І, особливості формування, будови і 

структури емалі впливають на карієсрезистентність зубів ( Боровский Е. В., 

Леонтьев В. К., 2001). Крім того карієсрезистентність зубу, що прорізався, 

визначається рівнем початкової (вихідної) мінералізації емалі.  

Сьогодні флюороз діагностується не лише у дітей, які проживають в 

місцевості з високим і  підвищеним рівнем фтору в питній воді, а і в регіонах з 

оптимальним і навіть низьким його вмістом. 

У дітей, які проживають в регіоні ендемічного флюорозу, поширеність 

карієсу постійних зубів коливається в межах 68% – 80%, при чому карієс на 

різцях зустрічається у 7% випадків, а на молярах – 93%. Каріозні ураження  

молярів зустрічаються в типових зонах: справжні ямки та фісури на жувальній 

поверхні верхніх та нижніх зубів, сліпі ямки на вестибулярній поверхні нижніх 

молярів та на піднебінній поверхні верхніх молярів. Крім того, каріозним 

процесом вражаються і ті зони, де відбувалася флюорозна деструкція емалі: 

горби та гладенькі поверхні молярів.   

Центральним патогенетичним механізмом карієсу дентину є руйнування 

органічного матриксу під впливом протеаз. Основна роль у цьому процесі 

належить мікробним протеазам, крім того, доведено, що MMП макроорганізму 

беруть участь у деструкції дентину після демінералізації бактеріальними 
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кислотами,  чим зумовлюють прогресування карієсу дентину. Органічний 

матрикс під час каріозного процесу руйнується матриксними 

металопротеїназами, які присутні у дентині й у ротовій рідині.  

Етіологія карієсу на фоні флюорозу не змінюється та полягає у  впливі 

мікробної біоплівки на демінералізацію емалі. Однак, особливості будови емалі 

зубів, що сформувалися під впливом надмірного надходження фтору в 

організм, можуть впливати на перебіг карієсу в дітей. Ці особливості необхідно 

враховувати при складанні заходів профілактики карієсу в дітей із флюорозом 

зубів. 

Отже, сучасні напрямки попередження карієсу полягають у елімінації 

бактеріальної біоплівки, посиленні кислотостійкості зубів, сприянні дозрівання 

емалі та  контролюванні вуглеводного навантаження.  

Застосування рослинних препаратів для пригнічення росту бактеріальної 

біоплівки, а також для пригнічення ММП дентину може бути перспективним.   

Серед відомих напрямків попередження карієсу, саме на фоні 

ендемічного флюорозу, оптимальним є використання стабілізованого кальцію 

фосфату у вигляді наноструктур, оскільки це може сприяти підповерхневій 

ремінералізації емалі при карієсі, так і флюорозі, під час визрівання емалі у 

дітей та підлітків.  

РОЗДІЛ 2 

ПОШИРЕНІСТЬ ТА ІНТЕНСИВНІСТЬ КАРІЄСУ В ДІТЕЙ ІЗ 

ФЛЮОРОЗОМ ЗУБІВ 

2.1 Ураженість дітей 7-16 років смт Машівки карієсом та флюорозом 

Для характеристики стану твердих тканин зубів у дітей нами було 

обстежено 304 дітей віком від 7 до 16 років середньої загальноосвітньої школи 

смт Машівки за методикою ВООЗ  вираховувались такі показники:  

поширеність карієсу;  інтенсивність карієсу; поширеність ускладненого карієсу;  
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інтенсивність ускладненого  карієсу; ступені тяжкості флюорозу; гігієнічний 

індекс; структурно-функціональна резистентність емалі; мінералізуючий 

потенціал ротової рідини; визначення вмісту фтору в емалі. 

При аналізі даних  проведеного обстеження дітей виявляється, що 

поширеність карієсу тимчасових зубів зростає з віком (таблиця 1).  

Таблиця 1 

Ураженість карієсом тимчасових зубів у дітей смт Машівка (М±m) 

Вік, років 
Кількість 

дітей 
Поширеність карієсу, % Інтенсивність, кп3 

7 40 57,5 2,48±0,43 

8 27 62,9 3,04±0,44 

9 36 65,7 2,74±0,38 

10 29 68,9 2,27±0,39 

11 33 42,4 1,27±0,42 

12 29 20,7 0,52±0,48 

13 29 10,3 0,21±0,49 

Так, серед 7-ми річних дітей цей показник становить 57,5%, при 

інтенсивності 2,48±0,45 зуба на одного обстеженого, тобто, більш ніж половина 

дітей цього віку мають уражені карієсом зуби. Поширеність карієсу тимчасових 

зубів досягає максимуму (68,9%) у дітей 10 років. З 11 років спостерігається 

поступове зниження показників поширеності карієсу тимчасових зубів з 42,4% 

до 10,3% у дітей 13–річного віку.  

Аналогічна ситуація складається і з показниками інтенсивності карієсу 

тимчасових зубів. У 8–ми річних дітей інтенсивність найвища і досягає 

3,04±0,42 зуба на одного обстеженого, потім виявляється поступове зниження 

показників до рівня 1,27±0,42 зуба на одного обстеженого в 11 років та до 

0,21±0,49 зуба у 13–річних. Така динаміка пов’язана з фізіологічною зміною 

каріозних тимчасових молярів постійними премолярами. 



42 

 

Аналіз даних проведеного дослідження показав, що поряд із зниженням 

рівня ураженості карієсом тимчасових зубів з віком, зростають показники 

карієсу постійних зубів (таблиця 2). Показник поширеності карієсу постійних 

зубів серед 7-річних дітей  досягає 58,0%, тобто,  на цей вік вже більше 

половини обстежених дітей мають постійні зуби, що уражені карієсом. У дітей 

цього віку показник поширеності карієсу тимчасових зубів співпадає з 

показником поширеності постійних зубів  (57,5% та 58,0% відповідно). У 

старших вікових групах (8–12 років) за нашими даними спостерігається 

незначне коливання рівня поширеності карієсу постійних зубів. Так, серед 12–

ти річних дітей цей показник карієсу постійних зубів становить 72,4%. За 

даними ВООЗ така ураженість відповідає середньому рівню поширеності (від 

31% до 80%). У групі 15-ти річних дітей при обстеженні визначили значний 

ріст поширеності (майже на 1/3) - до 95,5%, p < 0,05. 

Таблиця 2 

Ураженість карієсом постійних зубів дітей  смт Машівка (М±m) 

Вік, років Кількість дітей 
Поширеність 

карієсу, % 
Інтенсивність, КПВ3 

7 40 58,0 1,83±0,24 

8 27 59,3 2,93±0,43 

9 36 68,6 2,31±0,31 

10 29 58,6 2,7±0,40 

11 33 75,8 3,03±0,36 

12 29 72,4 4,1±0,51 

13 29 65,5 4,21±0,62 

14 28 75,0 5,29±0,64 

15 22 95,5 6,18±0,75 

16 31 87,1 6,84±0,5 
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Примітка: порівняння показників у 7, 12 та 15 років   - різниця вірогідна, p< 

0,05 

 - різниця вірогідна, p< 0,05 

Інтенсивність карієсу постійних зубів досить значна в групі дітей 7-ми 

років (1,83±0,24), до 12 років вона зростає більш ніж у 2 рази та становить 

4,1±0,51  зуба на одного обстеженого (р<0,05). Цей рівень інтенсивності 

відповідає високому рівню ураженості за шкалою ВООЗ. Вірогідний ріст 

інтенсивності спостерігається і далі до 15 років, показник становить 6,18±0,75 

зуба на одного обстеженого. На нашу думку, такий рівень показників карієсу 

постійних зубів обумовлений ураженістю зубів, зокрема перших постійних 

молярів, деструктивними формами флюорозу і свідчить про низьку 

ефективність первинної профілактики карієсу. 

Каріозні ураження молярів зустрічаються в типових зонах: центральна 

ямка та дистальна фісура – у верхніх молярах, дистальна щічна фісура і сліпа 

ямка – на щічній поверхні нижніх молярів. Крім того, у обстежених дітей 

каріозним процесом уражалися і зони, де є деструкція емалі: горбики, гладенькі 

поверхні коронок молярів. Ділянки каріозно – зміненого дентину 

профарбовувалися «Карієс Маркером» на відміну від неуражених ділянок зубів 

(емаль, дентин).  На різцях каріозні дефекти ми виявляли частіше на 

контактних поверхнях, рідше на вестибулярній поверхні в зонах деструкції 

емалі. У дітей молодшого шкільного віку каріозні порожнини в постійних зубах 

із флюорозом  мали відносно невеликий «вхідний отвір», із підритими краями 

емалі. Каріозна порожнина локалізувалася в межах плащового дентину, а не 

рідко і в межах парапульпарного  дентину. Дентин каріозної порожнини 

розм’якшений, світлого кольору, легко видалявся екскаватором. Вище 

зазначене свідчить про активний перебіг каріозного процесу.   

Привертають увагу і високі показники ускладненого карієсу (таблиця 3). 

За даними обстеження біля третини дітей 7 – 9  років мають пульпіти та 

періодонтити тимчасових зубів із переважною кількістю хронічних 
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періодонтитів. Всі діти, які мали ускладнений карієс тимчасових зубів, 

відносилися до ІІ–III групи за ступенем активності карієсу. Рівень 

інтенсивності має тенденцію до зниження з віком, це пов’язане, як із 

фізіологічною зміною зубів, так і з передчасним видаленням таких зубів. 

Таблиця 3 

Ураженість ускладненим карієсом тимчасових зубів у дітей                           

смт Машівки (М±m) 

Вік, років 
Кількість 

дітей 
Поширеність, % Інтенсивність,  кпз 

7 40 27,5 0,78±0,25 

8 27 18,5 0,41±0,15 

9 36 25,7 0,54±0,17 

10 29 13,79 0,31±0,17 

11 33 15,15 0,21±0,15 

12 29 6,89 0,07±0,16 

13 29 7,0 0,07±0,16 

Ускладнений карієс постійних зубів вперше виявляється уже в групі дітей 

8-ми років як поодинокі випадки (таблиця 4). У кожній наступній віковій групі 

кількість постійних зубів з ускладненим карієсом зростає і досягає у 12–ти 

річних дітей 0,24±0,08 зуба на одного обстеженого. Характерним для 

ускладнень карієсу постійних зубів у обстеженого нами контингенту було те, 

що вони розвивалися на тлі деструктивної форми флюорозу, коронки зубів 

були значно зруйновані. Майже всі випадки ускладненого карієсу – це 

ураження перших постійних молярів. Це, на нашу думку, пов’язане із впливом 

надмірної кількості фтору в період закладки та мінералізації емалі (формування 

гіпопластично зміненої емалі її деструкція з послідуючим ураженням карієсом 

та його ускладненням) та  незадовільною санацією дітей.  
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Таблиця 4 

Ураженість ускладненим карієсом постійних зубів дітей  

смт Машівки 

Вік, років Кількість дітей Поширеність, % Інтенсивність КПВз 

7 40 0 0 

8 27 3,7 0,04±0,04 

9 36 2,85 0,06±0,04 

10 29 6,89 0,14±0,09 

11 33 9,09 0,12±0,06 

12 29 13,79 0,24±0,08 

13 29 17,24 0,28±0,14 

14 28 17,86 0,36±0,16 

15 22 13,64 0,14±0,08 

16 31 19,35 0,29±0,13 

 

Аналіз даних обстеження дітей середньої загальноосвітньої школи смт 

Машівки свідчить про низький рівень їх стоматологічного здоров’я, зважаючи 

на показники ураженості карієсом та його ускладненнями як тимчасових так і 

постійних зубів.  

Для аналізу ураженості оглянутого контингенту флюорозом зубів 

проводили групування дітей за віковою ознакою на три групи, виходячи із 

сроків прорізування постійних зубів, а саме – у 7-8 років прорізалися різці та 

перші моляри, у 8-11 років – прорізалися премоляри, та у дітей  12- 16 років 

наявні другі моляри. 

Для визначення ступеню тяжкості флюорозу у кожній віковій групі 

застосовували  класифікацією Möller, 1965, та провели розподіл дітей на 4 

підгрупи – перша – немає ознак флюорозу, друга підгрупа - 1-2ступінь тяжкості 
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(сумнівний флюороз емалі та дуже слабкий); третя група  - 3-4 ступінь тяжкості 

(слабкий та помірний); четверта -5 ступінь(тяжкий). 

За даними нашого обстеження 22 особи (7,23%) серед усього оглянутого 

контингенту дітей 7-16 років не мали уражених флюорозом зубів (таблиця 5). 

Таблиця 5 

Ураженість флюорозом зубів у дітей різних вікових груп смт Машівка 

В
ік

  

д
іт

ей
,

р
. 

Г
р
у

п
а Кіль-

кість 

дітей 

Ступінь тяжкості флюорозу, абс./% 

0 1-2 3-4 5 

7-8 І 67 0 6  

8,96% 

36 

53,73% 

25 

37,31% 

9-11 ІІ 98 4 

4,08% 

13 

13,3% 

48 

48,98% 

33 

33,67% 

12-16 ІІІ 139 18 

12,95% 

42 

30,22% 

45 

32,37% 

34 

24,46% 

Всього 

7-16 

304 22 

7,23% 

61 

20,01% 

129 

42,43% 

92 

30,26% 

р І-ІІ  <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

р І-ІІІ  <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

р ІІ-ІІІ  <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

З віком дітей частка таких, що не мали флюорозу, зростала: серед 7-8 

річних здорових не було, серед 9-11 річних таких було 4 особи (4,08%) і в 18 

(12,95%) дітей  12-16 років не було виявлено уражень зубів флюорозом. Це, на 

нашу думку, може бути пов’язане із погіршенням протягом 1996 - 1997 років 

роботи санітарно-епідеміологічної служби щодо зменшення вмісту фтору в 

питній воді. Таке припущення підтверджується і визначеним нами вірогідним 

зростання у цьому віковому проміжку частки дітей, що мають флюороз тяжкого 

ступеню - 37,3% у дітей 7-8 років при порівнянні із 9-11 річними (33,7%) та 12-

16 річними (24,5%).  При порівняльному аналізі вікових груп 7-8 років та 12-16 

років щодо поширеності легких  ступенів флюорозу визначене достовірне 

(майже в 3 рази) переважання їх у групі старших за віком дітей (р<0,05).  
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За даними літератури відомо, що із зростанням дитини та збільшенням 

віку функціонування постійного зубу тяжкість проявів флюорозу посилюється 

за рахунок флюорозної деструкції емалі. Ми порівняли кількість дітей із 

сумнівним та дуже слабким флюорозом (1 і 2 ст. тяжкості) з такими, що мають  

значні естетичні скарги.  
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Рис. 1 Графічне відображення ступенів тяжкості флюорозу у дітей різного 

віку смт Машівки  

Порівняння проводили між дітьми у віці, коли після прорізування 

постійних зубів пройшло не більше 3 років (7-8 річні діти), та тих, у кого вже 

пройшло не менш 7 років (діти 12-16 років). Якщо майже 90% 7-8 річних дітей 

мали 3-5 ступінь тяжкості флюорозу, то у дітей 12-16 років таких було  біля 

57%. Це ще раз підкреслює зростання ступеня тяжкості флюорозу в дітей смт 

Машівки 1996–1997 року народження у порівнянні із дітьми 1988–1992  р.н. 

Висловлене нами припущення щодо збільшення впливу фтору через зростання 

концентрації в питній воді за ці роки може бути пояснене тим, що саме у 1993–

1995 роках відбувся масовий перехід на використання централізованого 
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водопостачання та відмова населення від використання колодязної води, в якій 

вміст фтору менший, ніж в артезіанській. 

Для проведення поглибленого аналізу нами були оцінені деякі показники, 

що характеризують стан карієсогенної ситуації у дітей оглянутого контингенту, 

а саме проведено визначення рівня гігієни порожнини рота, мінералізуючого 

потенціалу ротової рідини та структурно–функціональної резистентності емалі 

зубів.  

Значну роль у  діагностиці стану показників, що характеризують карієс 

резистентність, відіграє визначення рівня гігієни порожнини рота. Як 

допоміжний спосіб, для оцінки мікробної забрудненості порожнини рота нами 

застосований індекс Федорова–Володкіної, який визначає площу зубного 

нальоту. 

Проведений нами аналіз гігієнічного стану порожнини рота у школярів 7–

16 річного віку свідчить про високі показники індексу гігієни (таблиця 6). 

Середній гігієнічний індекс за Федоровим–Володкіною становить 2,83±0,06 

бали та характеризує стан гігієни як «поганий». У вікових групах 7 – 8 та 9–ти  

річних дітей цей показник є вірогідно вищим за середній, але залишається у 

межах поганого. Потім із зростанням  віку дітей,  показники гігієни дещо 

покращуються і у групі дітей 14–років досягають значень 2,19±0,19 бали, що 

дозволяє оцінити стан гігієни як «незадовільний» (р<0,05). У 15 – 16 річних 

дітей показник гігієни ротової порожнини за індексом Федорова–Володкіної є 

вірогідно кращим за середній та становить 2,32±0,19 і 2,58±0,18 бала 

відповідно, але за величиною індексу гігієни нами визначений «поганий» 

гігієнічний стан порожнини рота.    

За отриманими даними, найгірший стан гігієни ротової порожнини 

визначений у дітей початкової школи, що, на нашу думку, пов’язане із 

несталими навичками гігієни порожнини рота у дітей цього віку. У підлітків, 

починаючи із 14 років, відмічене вірогідне покращення гігієнічного стану 

ротової порожнини. 
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Дозрівання емалі зубів відбувається після їх прорізування за рахунок 

мінералізуючих  властивостей ротової рідини. Найбільш активно цей процес 

перебігає протягом  2-3 років після прорізування постійного зубу. При низьких 

показниках мінералізуючого потенціалу ротової рідини (МПРР) складаються 

умови для виникнення карієсогенної ситуації у ротовій порожнині. Середній 

показник мінералізуючого потенціалу ротової рідини у дітей 7–16  років смт 

Машівки нами визначений як задовільний та складає 2,37±0,10 бали (табл. 6). 

Таблиця 6 

Показники гігієни порожнини рота, мікрокристалізації ротової рідини, 

структурно-функціональної кислотостійкості емалі   

у дітей смт Машівки 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 - різниця вірогідна  у порівнянні із середнім показником, p< 0,05 

За даними нашого обстеження у дітей 7–8  років МПРР визначений як 

вірогідно нижчий за середній і складає 2,06±0,2 бали, що коливається в межах 

низького. В подальшому в кожній віковій групі спостерігається ріст значень 

мінералізуючого потенціалу, який набуває вірогідно вищого значення, ніж 

середній, у дітей 12-ти років (2,93±0,35; р< 0,05). Ще вищі значення МПРР 

Вік, 

років 

Кількість 

дітей 

Гігієнічний 

індекс, бали  

Мікрокристалі-

зація   ротової 

рідини, бали 

ТЕР- тест, бали 

7-8 67 3,23±0,12 2,06±0,2* 2,45±0,13 

9 36 3,29±0,19 2,58±0,34 2,53±0,17 

10 29 3,04±0,15 2,14±0,35 2,62±0,19 

11 33 2,62±0,14 2,24±0,29 2,48±0,17 

12 29 2,78±0,18 2,93±0,35* 2,38±0,17 

13 29 2,67±0,22 2,10±0,3 2,76±0,16 

14 28 2,19±0,19 1,75±0,3* 3,0±0,17* 

15 22 2,32±0,19 2,59±0,3 2,45±0,17 

16 31 2,58±0,18 3,26±0,34* 2,48±0,16 

Всього 304 2,83±0,06 2,37±0,1 2,56±0,05 
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відмічені нами у 16-річних підлітків  - 3,26±0,34 бали (р< 0,05). У 14-річних 

дітей показник мінералізуючого потенціалу коливається в межах низького, є 

вірогідно меншим за середній  і складає 1,75±0,3бали. Таке зниження 

мінералізуючих властивостей ротової рідини може бути пов’язане із 

гормональною перебудовою організму підлітків, що найактивніше відбувається 

саме у цьому віці.  

Щодо типу кристалоутворення, то серед обстежених 304 дітей 7-16 років 

I-й тип із наявністю чітких кристалопризматичних структур деревоподібної 

форми визначений нами у  четвертої частини обстежених - 25%±2,5 (табл.7). II-

й тип  із окремими  кристалами зустрічався у 40,1%±2,8 обстежених. III-й тип, 

що характеризувався відсутністю кристалів, зафіксований у 34,9%±2,7 

випадків. 

Зменшення кількості позитивного – І–го  типу кристалоутворення  - 

відмічено нами у групі дітей 8 та 14 років із одночасним збільшенням у них 

третього типу кристалоутворення. Такий стан мікрокристалізації слини 

свідчить про наявність умов для розвитку каріозного процесу, що 

підтверджується даними таблиці 6 щодо зростання ураження карієсом саме у 

цих вікових групах. 

Структурно – функціональна  кислотостійкість емалі зубів є одним із 

найважливіших показників гомеостазу порожнини рота. Нами проведений 

аналіз рівня цього критерію в групах дітей 7–16 років (табл.6). Середнє 

значення тесту в обстежених нами дітей свідчить про низьку структурно-

функціональну кислотостійкість емалі, що характеризується високими 

значеннями індексу ТЕР (2,56±0,05 бала). 
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Таблиця 7 

Типи  мінералізуючого потенціалу ротової рідини дітей смт Машівки 

Вік, 

років 

Кількість 

Дітей 

Мінералізуючий потенціал ротової рідини 

І ІІ ІІІ 

7 40 8 (20%±6,32) 20 (50%±7,9) 12 (30%±7,2) 

8 27 4 (14,8%±6,83) 12 (44,4%±9,56) 11 (40,7%±9,5) 

9 36 12 (33,3%±7,9) 11 (30,6%±7,7) 13 (36,1%±8,0) 

10 29 6 (20,7%±7,5) 10 (34,5%±8,8) 13 (44,8%±9,2) 

11 33 6 (18,2±6,7) 15 (45,5±8,7) 12 (36,4%±8,4) 

12 29 10 (34,5%±8,3) 12 (41,4%±9,1) 7 (24,1%±7,9) 

13 29 5 (17,2%±7,0) 11 (37,9%±9,0)  13 (44,8%±9,2) 

14 28 4 (14,3%±6,6) 9 (32,1%±8,8) 15 (53,6%±9,4) 

15 22 5 (22,7%±8,9) 14 (63,6%±10,3) 3 (13,6%±7,3) 

16 31 16 (51,6%±8,9) 8 (25,8%±7,9) 7 (22,6%±7,5) 

Всього 304 76 (25%±2,5) 122 (40,1%±2,8) 106 (34,9%±2,7) 

 

Рівень кислотостійкості емалі в групі 14-річних дітей достовірно (p<0,05) 

нижчий за середній. Метод визначення структурно-функціональної 

кислотостійкості емалі зубів на основі ТЕР-тесту дозволяє судити про 

карієсрезистентність, яка існує на теперішній час. Вихідні значення тесту в 

дітей 7–8 років дозволяють точно прогнозувати темпи розвитку в них карієсу 

протягом найближчих трьох і більше років. Високі значення індексу ТЕР є 
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підставою для призначення заходів, які підвищують рівень структурно-

функціональної кислотостійкості емалі.  

Найбільш ефективним, визнаним експертами ВООЗ, засобом для 

попередження розвитку карієсу є фтор, особливо при місцевому його 

застосуванні. Тому з цією метою він дуже широко використовується в складі 

зубних паст, еліксирів, ополіскувачів для порожнини рота, стоматологічних 

лаків, гелів, герметиків. Але фториди не завжди виявляють тільки позитивну 

дію. Можливий і негативний їх вплив, що проявляється у вигляді флюорозу та 

деструкції твердих тканин зуба. От чому, важливо в клінічних умовах 

діагностувати накопичення в емалі зуба надлишку іонів фтору, що дозволить 

уникнути помилок при індивідуальному виборі засобів для профілактики 

карієсу. З цією метою нами був розроблений спосіб визначення вмісту фтору в 

емалі зубів, який виконується наступним чином. 

1. Видаляється зубний наліт з двох верхніх медіальних різців, після чого 

вони ізолюються від слизової оболонки губи одним із відомих способів ізоляції 

та висушуються. 

2. На обидва верхніх медіальних різця, на вестибулярну поверхню, по 

лінії екватору зуба (найбільш випукла частина коронки зуба), мікропіпеткою, 

наноситься по одній краплі 1 N хлористоводневої кислоти, діаметром близько 

2,0 мм (для протравлювання емалі).  

3. Через 10 секунд кислота з обох зубів змивається водою, зуби 

ізолюються від слизової оболонки губи і висушуються. 

4. На один різець на протравлену ділянку емалі (де була хлористоводнева 

кислота), на 10 хвилин, наноситься крапля дистильованої води (контроль), на 

протравлену ділянку емалі другого різця, також на 10 хвилин, з метою 

додаткового місцевого фторнавантаження, наноситься крапля 2% розчину 

фториду натрію (дослід), для визначення змін в проникності протравленої емалі 

для метиленового синього до і після фторнавантаження.  
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5. Через визначений час контрольний і дослідний зуби промиваються 

водою, ізолюються від слизової оболонки губи, висушуються, потім на 

контрольну і дослідну ділянки емалі, одночасно, наноситься водний розчин 1% 

метиленового синього, з метою визначення змін в інтенсивності забарвлення та 

проникності протравленої емалі. 

6. Через 10 секунд розчин метиленового синього з обох зубів стирається 

сухим ватним тампоном і негайно порівнюється інтенсивність забарвлення 

контрольної та дослідної ділянок емалі зуба. При цьому можна обійтися без 10-

ти бальної поліграфічної шкали синього кольору, або ж використати її.  

Збільшення інтенсивності забарвлення дослідної ділянки емалі в синій 

колір, в порівнянні з контрольною, свідчить про наявність надлишку іонів 

фтору в емалі зуба, що обумовлено додатковим фторнавантаженням, та 

відсутність ремінералізуючої ефективності фториду, що є протипоказанням до 

застосування фторвмісних засобів для профілактики карієсу зубів у даного 

пацієнта. Зменшення інтенсивності забарвлення дослідної ділянки емалі в синій 

колір, в порівнянні з контрольною, свідчить про здатність емалі зуба 

засвоювати фториди, внаслідок недостатності в ній фтору, та наявність 

ремінералізуючої ефективності у фториду натрію, що є прямим показанням до 

проведення місцевої фторпрофілактики карієсу в обстеженого пацієнта. 

Додаткове фторнавантаження фторидом натрію призвело до накопичення 

в емалі вільних іонів фтору, які викликали збільшення негативного заряду 

біологічних мембран емалі. Це, в свою чергу, викликало їх електричний пробій 

з утворенням інвертованих пор, тобто їх руйнування, що і призвело до 

збільшення проникності емалі, в тому числі й для метиленового синього. Таким 

чином, інтенсивність забарвлення емалі після аплікації фториду натрію 

підвищилася. Адже проникність різних тканин організму людини регулюється 

біологічними мембранами. Таким чином, додаткове фторнавантаження на 

емаль, уже насичену фтором, викликає накопичення в ній надлишку іонів 

фтору.  
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Запропонований спосіб визначення вмісту фтору в емалі зубів дозволяє в 

клінічних умовах, без видалення зуба, швидко, за один сеанс, без використання 

дорогої апаратури визначити вміст фтору в емалі зубів та обґрунтувати 

доцільність застосування його препаратів для профілактики карієсу, а також 

використовувати спосіб при масовому обстеженні населення. 

У всіх обстежених дітей виявлено збільшення інтенсивності забарвлення 

дослідної ділянки емалі в синій колір, в порівнянні з контрольною, що свідчить 

про наявність надлишку іонів фтору в емалі зубів. 

За результатами проведеного нами обстеження 304 дітей 7-16 років смт 

Машівки, постійні зуби в яких формувалися в умовах концентрації фтору в 

питній воді від 1,7 до 2,9 мг/л, ми визначили середній рівень поширеності 

карієсу зубів та високу інтенсивність процесу. Обстежені діти мали значні 

показники ускладненого карієсу як тимчасових, так і постійних зубів. Серед 

оглянутих дітей 42,43% мали 3-4 ступінь тяжкості флюорозу та майже третина 

– 5 ступінь тяжкості (30,26%). Результати вивчення деяких показників 

гомеостазу ротової порожнини свідчать про низьку карієсрезистентність 

обстежених дітей. Особливо виражена карієсогенна ситуація у порожнині рота 

нами визначена у дітей 7–8 років. Проведені нами дослідження свідчать, що 

поряд з іншими карієсогенними факторами, флюороз сприяє більш 

інтенсивному перебігу каріозного процесу. 

У якості ілюстрації наводимо клінічний випадок. 

Приклад 1. Пацієнт Артем Б., 16 років.  Скаржиться на коричневий колір 

зубів, дефекти емалі по ріжучому краю.   
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Рис.2  Пацієнт Артем Б., флюороз 5 ст. тяжкості, декомпенсована форма 

карієсу 

Із анамнезу з’ясовано, що народився та проживає в смт Машівки 

Полтавської області. Ріс та розвивався відповідно віку. Тимчасові та постійні 

зуби прорізувались вчасно. Постійні зуби прорізалися з емаллю незвичайного 

кольору – із жовто-коричневими плямами. 

Під час  огляду: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус постійний аномалійний.  

 

Зубна формула: 

Pl  Pl  Pl                                           Pl  Pl Pl 

17 16 15 14 13 12 11  21 22 23 24 25 26 27 

47 46 45 44 43 42 41   31 32 33 34 35 36 37  

 Pl  С                                                      Pl Pl 

КПВ= 10 
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ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,4 бали   

Тест емалевої резистентності = 4 

Мікрокристалізація ротової рідини = 2 бали 

Вся поверхня коронок постійних зубів має крейдяний колір з розлитими 

жовто-коричневими ділянками, без чітких меж, емаль без блиску. Майже вся 

вестибулярна поверхні коронок 11, 21 зубів вкрита  плямами темно – 

коричневого кольору. На тлі вираженої пігментації емалі визначаються 

локальні дефекти глибиною 0,2 - 0,3 мм, діаметром  до 2,5 мм з гладеньким 

дном. Виражена стертість  емалі ріжучих країв різців та горбиків премолярів і 

молярів.  17, 16, 15, 25, 26, 27, 36, 37, 47 зуби запломбовані, пломби 

відповідають клінічним вимогам.  

 

Рис. 3  Пацієнт Артем Б., флюороз 5 ст. тяжкості, декомпенсована форма 

карієсу, 46 зуб оброблений Карієс Маркером 

В 46 зубі в сліпій ямці та на жувальній поверхні каріозна порожнина з 

нависаючими краями емалі в межах плащового дентину. Реакція на термічні 

подразники позитивна, швидкоплинна,  зондування по емалево – дентинній 

межі слабо болісне, перкусія безболісна.  
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Рис.4  Пацієнт Артем Б., флюороз 5 ст. тяжкості, декомпенсована форма 

карієсу, гострий середній каріє 46 зубу 

Для диференційної діагностики  карієсу з деструкцією при флюорозі 46 

зуб обробили  Карієс Маркером, через 5 секунд   ретельно промили водяним 

спреєм.  На відміну від деструкції емалі каріозна порожнина набула червоного 

забарвлення, яке не зникло після промивання (Рис. 3.1.3).  

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: 

флюороз  V ступеню тяжкості. Декомпенсована форма карієсу.  Гострий 

середній карієс  46  зубу. 

Приклад 2. Пацієнтка Юлія Ш., 15 років. Скаржиться на зміну кольору 

зубів, дефект емалі по ріжучому краю верхніх зубів.  
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Рис.5  Пацієнтка  Юлія Ш., флюороз 5 ст. тяжкості, декомпенсована 

форма карієсу 

Із анамнезу з’ясовано, що дитина народилась і проживає в смт Машівки 

Полтавської області. Росла та розвивалась відповідно віку. Тимчасові та 

постійні зуби прорізувались вчасно. Постійні зуби прорізалися  з емаллю 

незвичайного кольору – крейдоподібна  із жовто-коричневими плямами. 

Проведено огляд: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус постійний ортогнатичний.  

Зубна формула: 

     Pl  Pl                                            Pl  Pl 

17 16 15 14 13 12 11   21 22 23 24 25 26 27 

47 46 45 44 43 42 41   31 32 33 34 35 36 37  

     Pl                                                       Pl 

КПВ= 6 
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ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,4 бали 

Тест емалевої резистентності = 3 

Мікрокристалізація ротової рідини = 2 бали 

Вся поверхня коронок постійних зубів має крейдяний колір з розлитими 

жовто-коричневими ділянками, без чітких меж, емаль без блиску. На тлі 

вираженої пігментації емалі 15, 14, 13, 12, 22, 23, 24, 25, 35, 34, 33, 43, 44, 45 

визначаються локальні дефекти глибиною 0,2 - 0,3 мм, діаметром  до 2,5 мм з 

гладеньким дном. Виражена стертість  емалі ріжучих країв різців та горбиків 

премолярів і молярів.  16, 15, 25, 26, 36, 46  запломбовані, пломби відповідають 

клінічним вимогам. Реакція на термічні подразники негативна, зондування, 

перкусія безболісні. 

З метою якісної та вірогідної діагностики проведено професійну гігієну 

порожнини рота, висушування поверхні зубів і забарвлення 2% водним 

розчином метиленового синього. У вогнищах ураження забарвлення не 

визначалося.  

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: 

флюороз  V ступеню тяжкості. Декомпенсована форма карієсу.   

Приклад 3. 

Пацієнт Владислав П., 16 років. Скаржиться на зміну кольору зубів, 

дефект емалі по ріжучому краю передніх верхніх зубів, каріозні порожнини в 

зубах на верхній та нижній щелепі. Із анамнезу з’ясовано, що дитина 

народилась і постійно проживає в смт Машівки Полтавської області. Ріс та 

розвивався відповідно віку. Тимчасові та постійні зуби прорізувались вчасно. 

Постійні зуби прорізалися з крейдоподібно зміненою емалю із коричневими 

плямами.  

Проведено огляд: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 
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Рис.6 Пацієнт Владислав П., флюороз 5 ступеню тяжкості, 

декомпенсована форма карієсу 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус постійний аномалійний.  

Зубна формула: 

С  Pl                                                    Pl  Pl 

17 16 15 14 13 12 11  21 22 23 24 25 26 27 

47 46 45 44 43 42 41  31 32 33 34 35 36  37 

 С  Pl                                                     Pl  С 

КПВ= 8 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,7 бали 

Тест емалевої резистентності = 4 

Мікрокристалізація ротової рідини = 2 бали 

 Вся поверхня коронок постійних зубів має крейдяний колір з розлитими 

жовто-коричневими ділянками, без блиску. На тлі вираженої пігментації емалі 

визначаються локальні дефекти глибиною 0,1 - 0,3 мм, діаметром  до 2,0 мм з 
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гладеньким дном. У зубі 47 каріозна порожнина 1клас за Блеком, з ураженням 

жувальної поверхні та сліпої ямки, в межах парапульпарного дентину. Дентин 

розм’якшений, пігментований, знімається пластами. Зондування по дну слабо 

болісне, реакція на термічні подразники слабо позитивна, швидкоплинна, 

перкусія безболісна. Ясна та перехідна складка в ділянці проекції коренів 47 без 

змін. 

У 17 та 37 каріозні порожнини в сліпих ямках, з вузьким вхідним отвором 

в межах плащового дентину, дентин каріозної порожнини розм’якшений, 

зондування чутливе. Реакція на термічні подразники слабо позитивна, 

швидкоплинна, перкусія безболісна. Ясна та перехідна складка в ділянці 

проекції коренів 17, 37 без змін. 

16, 26, 27, 36, 46  запломбовані, пломби відповідають клінічним вимогам. 

Реакція на термічні подразники негативна, зондування, перкусія безболісні. 

З метою якісної та вірогідної діагностики проведено професійну гігієну 

порожнини рота, висушування поверхні зубів і забарвлення 2% водним 

розчином метиленового синього. У вогнищах ураження флюорозом 

забарвлення не визначалося. При застосуванні «Карієс Маркера» для 

диференційної діагностики карієсу та флюорозної деструкції визначено 

профарбування каріозних уражень  47 і 17 зубів у червоний колір. 

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: 

флюороз  V ступеню тяжкості. Декомпенсована форма карієсу.  Гострий 

глибокий карієс 47, гострий середній карієс 17, 37. 

Порушення формування структури емалі  залежить не лише від факторів  

зовнішнього  середовища, що впливають на карієсрезистентність, але і від 

епігенетичних факторів і генетичної мінливості організму. Відомо, що 

формування емалі зуба регулюється рядом ферментів, які на різних стадіях 

беруть участь в морфогенезі. Тому актуальним є вивчення ролі поліморфізму 

гена матриксної металопротеїнази - 20 у перебігу карієсу зубів у дітей на фоні 

ендемічного флюорозу.  
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2.2 Поліморфізм гена матриксної металопротеїнази – 20  у дітей із 

карієсом зубів на фоні ендемічного флюорозу  

 

За результатами проведеного нами обстеження школярів  смт Машівки 

Полтавської області, які вживали воду із підвищеним вмістом фтору (1,7-2,9 

мг/л) визначено, що 42,43%  дітей мали 3 – 4  ступінь важкості флюорозу, а 

30,26% – 5 ступінь тяжкості. Показники гомеостазу ротової порожнини 

обстежених дітей свідчать про низьку карієсрезистентність, що 

підтверджується визначеним у них середнім рівнем поширеності карієсу зубів 

із високою інтенсивністю процесу та високими показниками ускладненого 

карієсу як тимчасових, так і постійних зубів. Результати проведеного нами 

обстеження свідчать, що при флюорозі зубів у дітей відбувається інтенсивний 

перебіг каріозного процесу.  

Знижена карієсрезистентність зубів може бути пов’язана з тим, що високі 

дози фторидів призводять до пошарової  гіпермінералізації та гіпомінералізації 

емалі. Фтор, що потрапляє до організму в надмірній кількості,  порушує 

кальційзалежну активність протеаз, які відповідають за деградацію емалевих 

протеїнів у процесі первинної біомінералізації емалі. Матриксна 

металопротеїназа-20 (MMП-20) уповільнено гідролізує амелогеніни на етапах 

первинної мінералізації і може вивільнятися та активуватися під час каріозного 

процесу [86]. Відомо, що ген ММП-20 може мати поліморфізм g.30 561А→T, 

але його значення у патогенезі карієсу на фоні флюорозу не з’ясоване. Тож, для 

вивчення  поширеності і можливого впливу поліморфізму цього гену на 

патогенез карієсу при флюорозі нами було проведене обстеження 91 дитини 6-

11 років середньої загальноосвітньої школи смт Машівки, Полтавської області.  

Перед початком стоматологічного дослідження з’ясовували місце 

народження дитини, тривалість проживання в смт Машівки та джерело 

домашнього водопостачання. За офіційними даними Машівської районної 
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санітарно-епідеміологічної станції роки концентрація фтору в зразках 

водопровідної води даної місцевості коливалася від 1,7 до 2,9 мг/л (при нормі – 

не більше 1,5 мг/л). 

Для оцінки інтенсивності карієсу використовували стандартні індекси: кп, 

кп±КПВ, КПВ. Компенсовану форму карієсу (КФК) встановлювали при 

індексах інтенсивності від 1 до 3; субкомпенсовану (СФК) – 4–5; 

декомпенсовану (ДФК) – 6 і більше. Також визначали ураженість зубів 

ускладненим карієсом серед дітей кожної групи. Ступінь тяжкості флюорозу 

для кожного зуба відмічали у схемі зубної формули в балах, за класифікацією, 

рекомендованою ВООЗ.  

Для визначення поліморфізму гену ММП-20 g.30 561А→T проводили 

виділення геномної ДНК із матеріалу епітеліального зскрібоку слизової 

поверхні щоки за допомогою набору «ДНК-експрес» (ООО НПФ «Литех», 

Россия). Мутантний та дикий тип алелей гену ММП-20 ампліфікували за 

допомогою алель-специфічної полімеразної ланцюгової реакції.  

У результаті проведеного анкетування визначено, що всі обстежені нами  

діти народилися в смт Машівки Полтавської області і проживали тут безвиїзно. 

За джерело водопостачання 73 (80,22%) із 91 особи використовували 

водопровідну воду, 18 – колодязну.  

Частина обстежених дітей (81 особа, 89%) скаржилися на наявність 

каріозних порожнин в зубах, короткочасний біль від солодкого у цих зубах, на 

косметичний недолік у вигляді крейдоподібної емалі з темними плямами і 

дефект емалі фронтальних зубів. Частина дітей (10 осіб, 11%), із яких  3 особи 

не мали флюорозу і  7 дітей з легкою формою флюорозу, скарг не пред’являла. 

 Інтенсивність карієсу і флюорозу постійних зубів залежить від кількості 

зубів, що прорізалися, отже, від віку дитини, тому ми розподілили всіх 

обстежених на вікові групи (табл. 8). 
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Таблиця 8 

Розподіл обстежених дітей за віком 

№п/п Групи дітей Кількість дітей 

1 6 - 7 років 30 

2 8 - 9  років 42 

3 10 - 11  років 19 

 Всього 91 

Поширеність карієсу постійних зубів зростає із 66,6% у дітей 6-7 років  до 

85%   уже у дітей 8 – 9 років (табл. 9). У дітей віком 6-7 років карієсом були 

уражені перші постійні моляри, у більш старшому віці (9-11 років) після 

прорізування премолярів зустрічалися каріозні ураження як молярів, так і 

премолярів. 

З віком дітей зменшувався відсоток здорових дітей - з 33,3%  у 6 річних 

до 26,3% у 11–річних – та таких, які мали компенсовану форму карієсу (з 46,7%  

до 26,3% відповідно). В той же час нами виявлено зростання частки дітей, які 

мали субкомпенсовану форму карієсу – від 20% у 6–річних до 47,4% у 10–

річних.  

Таблиця 9 

Ураженість карієсом постійни  х зубів  у дітей 6-11 років смт Машівки 

Вік пацієнтів 6- 7  років 8- 9 років 10 - 11 років 6-11 років 

Кількість 

пацієнтів усього 

30 (100%) 42 (100%) 19 (100%) 91 (100%) 

Кількість 

пацієнтів з 

карієсом 

20 (66,6%) 34 (85%) 14 (73,7%) 68 (74,72%) 

Здорові 10 (33,33%) 8 (19,05%)  5 (26,32%) 23 (25,27%) 

КФК  14 (46,67%)  21(50%) 5 (26,32%) 40 (43,96%) 

СФК  6 (20%) 13 (30,95%) 9 (47,37%)  28(30,77%) 

ДФК  0 0 0 0 
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Рис. 7  Графічне відображення активності карієсу в дітей 6 – 11 років із смт 

Машівки.
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Рис. 8 Графічне відображення ступеню тяжкості флюорозу зубів у дітей 6 – 11 

років смт Машівки 
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Привертають також увагу і високі показники ускладненого карієсу. Так, 

за даними нашого дослідження майже третина із обстежених дітей має пульпіти 

і періодонтити тимчасових зубів, причому ураженість зростає із віком, 

незважаючи на фізіологічну зміну тимчасових молярів, що відбувається саме у 

віці 8-11 років (таблиця 10). 

Таблиця 10 

Ураженість ускладненим карієсом тимчасових зубів  у дітей 6-11 років 

смт Машівки 

Вік пацієнтів 6- 7  років 8- 9 років 10 - 11 років 6-11 років 

Кількість 

пацієнтів 

30 (100%) 42 (100%) 19 (100%) 91 (100%) 

Поширеність 

ускладненого 

карієсу 

тимчасових зубів 

 

 

5  (16,7%) 

 

 

16 (38,1%) 

 

 

9 (47,4%) 

 

 

30 (32,97%) 

 

Майже всі із обстежених нами дітей мали флюороз різного ступеню 

тяжкості. Так, визначено, що поширеність ендемічного флюорозу в обстежених 

дітей склала 97% (табл.11). Нами було з’ясовано, що флюороз відсутній всього 

у 3-х дітей (3,29%), сумнівна ступінь флюорозу не виявлена, дуже слабка 

ступінь виявлена у 7 дітей (7,69%) слабка ступінь – у 16 дітей (17,58%), 

помірний ступінь визначено у 19 дітей (20,88%). Тяжкий ступінь флюорозу 

визначений - у 46 дітей, тобто у половини обстежених осіб (50,55%).  
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Таблиця 11 

Ураженість постійних зубів у дітей 6 – 11 років 

смт Машівки флюорозом 
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6 – 7 

років  

30 

(100%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

1 

(3,33%) 

5 

(16,67%) 

10 

(33,33%) 

14 

(47,78%) 

8 – 9 

років 

42 

(100%) 

3 

(8,28%) 

0 

(0%) 

4 

(9,52%) 

9 

(21,43%) 

7 

(16,67%) 

19 

(45,24%) 

10 –11 

років 

19 

(100%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

2 

(10,53%) 

2 

(10,53%) 

2 

(10,53%) 

13 

(68,42%) 

6 – 11 

років 

91 

(100%) 

3 

(3,29%) 

0 7 

(7,76%) 

16 

(17,58%) 

19 

(20,88%) 

46 

(50,55%) 

 

 Таким чином, форми, що характеризуються деструкцією емалі, визначені 

у 80,8% дітей 6-7 років, 61,9% дітей 8-9 років та 78, 8 % дітей 10-11 років. 

Порушення формування структури емалі  залежить не лише від зовнішніх 

факторів, але і в значній мірі від індивідуальних особливостей організму. 

Індивідуальні варіанти розвитку і будови емалі зубів визначаються 

епігенетичними факторами і генетичною мінливістю організму. Формування 

емалі зубу регулюються рядом ферментів, які на різних стадіях беруть участь  в 

морфогенезі. Серед таких ферментів виділяють матриксну металлопротеїназу 

20 (енамелізин), каллікреїн – 4, а також ряд структурних білків – енамелін, 

амелобластін, тафтелін, які мають різні генетичні варіанти. 

В тканинах здорових індивідуумів ММР – 20 спостерігаються  в 

емалевому і пульповому органах зубів, що розвиваються і наявні лише як 

активовані ферменти. ММР – 20 має унікальну субстратну специфічність, 

зокрема, до колагену V типу  [118], що робить ії важливим геном – кандидатом  

для вивчення природи аплазії, гіпоплазії і дисплазії емалі.   
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Четвертий та п’ятий ступінь тяжкості флюорозу супроводжується 

деструкцією емалі, що характеризується як гіпо-дисплазія емалі. Поліморфізм 

гена ММП-20 у групі обстежених нами дітей, що проживають у регіоні 

ендемічного флюорозу, може бути одним із провідних факторів, що 

обумовлюють карієссприйнятливість. 

Отримані нами результати молекулярно-генетичного аналізу дозволили 

встановили «дикий тип» алелей гена ММП–20 у 88 пацієнтів, мутантний тип 

алелей гена ММП-20 виявили у 3 пацієнтів, що складає 96,7% і 3,3%, 

відповідно. Отже, частота виявлення поліморфізму гена ММП-20 g.30 561А→T 

в смт Машівки становить 3,3%. У результаті проведеного дослідження нами 

вперше встановлена поширеність поліморфізму g.30 561А→T гена ММР-20 

серед дітей із флюорозом. 

Пацієнти, у яких виявлено генетичний поліморфізм ММП-20, клінічно 

характеризувалися флюорозом емалі 5-го ступеню тяжкості. Щодо ступеня 

активності карієсу (КПВ+кп), то у двох пацієнтів він відповідав компенсованій 

формі карієсу, і один пацієнт був з декомпенсованою формою карієсу за 

показниками кп+КПВ. Діти з компенсованою формою карієсу мали менший вік 

і, відповідно, меншу кількість постійних зубів, що і обумовлює на момент 

проведеного дослідження низьку активність карієсу в них.   

Результати непараметричного кореляційного аналізу з визначенням 

коефіцієнтів Тау Кендалла та Гамма не показали достовірних взаємозв’язків 

між ступенем тяжкості флюорозу і ступенем активності карієсу, як тимчасових, 

так і постійних зубів у даної категорії осіб.  

Це співпадає з даними літератури про те, що прогресування карієсу 

дентину на фоні флюорозу перевищує глибину ураження в зубах без флюорозу.  

Каріозний процес має особливості перебігу, і за досить короткий проміжок часу 

переходить в ускладнену форму при несформованих коренях зубів, що в 

подальшому має несприятливий прогноз для збереження зуба. При обстеженні 
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дітей із флюорозом нами був діагностований гострий перебіг процесу в 

уражених карієсом зубах.  

Ми встановили достовірний прямий кореляційний зв’язок між ступенем 

тяжкості флюорозу і поліморфізмом гену ММП-20 g.30 561А→T (Тау Кенделла 

0,16; р< 0,05), що відображає вплив поліморфізму гена ММП-20 на обтяження 

розвитку ендемічного флюорозу. Поширеність розвитку флюорозу емалі в 

значній мірі визначається зміненою органічною матрицею емалі, що викликає в 

подальшому порушення мінералізації. 

Отримані нами дані дозволяють припустити, що при формуванні зубів в 

умовах з оптимальним вмістом фтору в питній воді дикий тип алелі гену ММП-

20 видаляє амелогенін із сформованої емалі, а в умовах підвищеної 

концентрації фтору в питній воді амелогенін видаляться не повністю, або 

уповільнено, що призводить до утворення дефектів в емалі.  

Виходячи з отриманих даних, подальші дослідження у напрямку 

вивчення динаміки карієсу в дітей з флюорозом є перспективними. Вони  

спонукали нас до проведення спостереження у динаміці групи дітей 7-8 років із 

різними ступенями тяжкості флюорозу із визначенням приросту карієсу та його 

ускладнень та аналізу отриманих результатів. 

 

2.3 Динаміка карієсу зубів у групах дітей з різним ступенем тяжкості 

флюорозу 

З метою оцінки характеру зв’язку між ступенем тяжкості флюорозу і 

ураженістю зубів карієсом  нами було проведене динамічне обстеження дітей зі 

змінним прикусом протягом 4 років.  

Для клінічного спостереження було обрано 67 дітей 7 – 8 років смт 

Машівки. Визначалася  вихідна ураженість зубів карієсом за показниками 

поширеності та інтенсивності.  

На підставі даних про ступінь прояву флюорозу за класифікацією, Möller, 

1965,  діти були розділені на 3 підгрупи: з 1-2 ступенем важкості, з 3-4 і з 5 
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ступенем. Потім 1 раз на рік проводили обстеження цих же дітей з визначенням 

поширеності карієсу зубів, приросту інтенсивності та поширеності карієсу в 

кожній підгрупі. У зв’язку з рухом дітей до кінця 4-го року спостереження 

загальна кількість дітей, за якими велося спостереження, скоротилася до 48, 

тому аналіз проведений тільки відносно цих дітей. 

 Характеристика динаміки карієсу в дітей проводилася шляхом 

співставлення індексів карієсу тимчасових зубів, карієсу постійних зубів при 

першому огляді і через 4 роки спостереження, визначений приріст 

інтенсивності карієсу за весь період спостереження. При кожному огляді 

проводили також визначення ступеня тяжкості флюорозу в кожної дитини. 

При аналізі одержаних даних встановлені такі особливості. При першому 

обстеженні сумнівний флюороз емалі та дуже слабкий (1-2 ступінь тяжкості), 

що характеризувалися наявністю білих штрихів та білими непрозорими 

плямами, які покривають менше 25% поверхні емалі мали 18,75 обстежених 

дітей (табл. 12). У 64,58% дітей відмічені 3–4 ступінь тяжкості 

флюорозу(слабкий та помірний) – білі непрозорі плями емалі, які покривають 

більше 50% поверхні емалі чи жовті та коричневі плями, стертість емалі.  

Шоста частина із обстежених дітей, а саме 8 осіб, мали   5-ий - тяжкий -  

ступінь тяжкості флюорозу, а саме із ураженістю всієї поверхні зуба та з 

наявністю великих ділянок коричневого кольору та деструкції емалі. 
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Таблиця 12 

Ураженість карієсом дітей із різним ступенем тяжкості флюорозу  

Група Кількі

сть ді-

тей 

Частина 

дітей, % 

Стат.по

казник 

Поширеність карієсу Інтенсивність карієсу 

ступінь 

тяжкості 

флюорозу 

   тимчасових 

та 

постійних 

постійних 

зубів 

 

КПВз+кпз постій-них 

зубів,  

КПВз 

1-2 9 18,75 M±m 77,78 55,56 

 

4,04±1,29     1,3±0,55 

3-4 31 64,58 M±m 87,1 70, 97 4,68±0,63 1,90±0,28 

5 8 16,66 M±m 75,0 62,5 4,0±1,41 2,13±0,67 

Всього 48 100 M±m 83,33 66,67 4,31±0,53 1,83±0,24 

 

Поширеність карієсу тимчасових та постійних зубів в обстежених дітей 

складає 83,33%, вірогідної різниці у показниках дітей з кожної підгрупи не 

виявлено. Дві третини дітей, а саме 66,67%, мали уражені карієсом постійні 

зуби.  Інтенсивність карієсу постійних та тимчасових зубів  досягала 4,31±0,53 

зуби на одного обстеженого, при інтенсивності 1,83±0,24 постійних зубів.  

Достовірні відмінності у показниках поширеності та інтенсивності карієсу зубів 

при першому огляді у дітей, які мають різні ступені тяжкості флюорозу, не 

виявлені (р>0,05). 

При визначенні індивідуального рівня інтенсивності карієсу (ІРІК) 

постійних зубів у дітей із  різними ступенями тяжкості флюорозу нами 

визначено, що у дітей із 1 – 2 ступенем він склав 0,65 бали, що відповідає 

середньому рівню інтенсивності. У дітей із 3 – 4 ступенем тяжкості показник 

РІК  складав 0,95 бали та характеризувався як високий; а у дітей  із 5 ступенем 

1,07, що відповідає дуже високому рівню інтенсивності карієсу. 

Для уточнення припущення про те, що у дітей флюороз зубів є одним із 

факторів ризику карієсу, нами проведене співставлення початкових показників 
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ураженості карієсом дітей із різним ступенями тяжкості флюорозу і через 4 

роки спостережень, а також оцінена зміна у ступені тяжкості флюорозу в цих 

дітей через 4 роки спостереження (табл. 13, 14).  

Таблиця 13 

Поширеність карієсу зубів у дітей з різним ступенем тяжкості 

флюорозу в динаміці 

 

При першому обстеженні дітям було 7-8 років, до другого обстеження  

вік дітей досягав 11-12 років відповідно. Аналіз отриманих нами даних свідчить 

про те, що відбулися значні зміни у ступені тяжкості флюорозу дітей групи 

динамічного спостереження. Так, кількість дітей, що мали 1-2 ступінь тяжкості 

скоротилася  від дев’яти осіб до однієї дитини, тобто із 18,75% до 2,08% 

(р<0,05), одночасно вірогідно зменшилась частка дітей, що мають 3-4 ступінь 

тяжкості флюорозу – від 64,58% до 43,75% (31 та 21 дитина  відповідно). Такий 

Група/  

Ступінь 

тяжкості 

флюо 

розу  

Кількість дітей Поширеність карієсу зубів в 

цілому, % 

Поширеність карієсу 

постійних зубів, % 

 перше 

обстеж

ення 

через 4 

роки 

р перше 

обстеже

ння 

через 4 

років 

р перше 

обстеже

ння 

через 4 

роки 

Р 

1-2 9 

18,75% 

1 

2,08% 

 

<0,05 77,8% 100% <0,05 55,6% 0 >0,05 

3-4 31 

64,58% 

21 

43,75% 

 

<0,05 87,1% 95,2% >0,05 70,9% 95,2% <0,05 

5 8 

16,7% 

26 

54,16% 

<0,05 75,0% 100% <0,05 62,5% 100% <0,05 

Всього 48 48  83,3% 97,9% <0,05 66,7% 95,8% <0,05 

р І-ІІ <0,05 <0,05  >0,05 >0,05  >0,05 <0,05  

р І-ІІІ >0,05 >0,05  >0,05 >0,05  >0,05 <0,05  

р ІІ-ІІІ <0,05 <0,05  >0,05 >0,05  >0,05 <0,05  



73 

 

перерозподіл відбувся за рахунок зміни кількості дітей, що мали  найбільш 

виражене ураження зубів флюорозом. А саме, суттєво, майже в 3 рази, зросла 

кількість дітей, що через 4 роки спостереження мали тяжкий – 5 – ступінь 

тяжкості, з 16,7% до 54,16% (р<0,05).  Таке зростання ступеня тяжкості 

флюорозу, на нашу думку, пов’язане із зростаючої з віком кількістю постійних 

зубів, уражених флюорозом, та із тим, що ерозивні ураження на молярах у 

процесі функціонування зубу із плином часу переходять у більш виражену 

стадію, аж до деструкції емалі.  

Ураженість карієсом зросла загалом у всій групі дітей, що спостерігалися  

протягом чотирьох років: поширеність за індексами кп+КПВ від 83,3% до 

97,9% (р<0,05). Також вірогідне збільшення поширеності карієсу відмічене у 

групі дітей із легким та тяжким ступенями флюорозу (р<0,05).  

Поширеність карієсу постійних зубів загалом у групі за чотири роки 

спостереження зросла із 66,7% до 95,8%, р<0,05. Вірогідна різниця показників 

визначена у дітей із 3-4 ступенями тяжкості та у дітей із 5 ступенем тяжкості 

флюорозу (р<0,05).  

При співставленні початкових і через 4 роки показників інтенсивності 

карієсу зубів за індексами кп+КПВ в цілому в групі дітей достовірні 

відмінності не виявлені (р>0,05) (табл. 14). Така динаміка пов’язана із 

фізіологічною зміною тимчасових зубів, що відбувалася протягом років 

спостереження, тобто зменшенням кількості уражених карієсом тимчасових 

зубів  і зростанням кількості постійних зубів. 

Через 4 роки спостереження у дітей із 1 – 2 ступенем тяжкості флюорозу 

уражених карієсом зубів не виявлено. В дітей із 3 – 4 та 5 ступенями тяжкості 

флюорозу РІК склав 0,81 та 0,84 бали і відповідав високому рівню 

інтенсивності. 

У групі дітей із 1-2 ступенями  тяжкості флюорозу відмічене падіння 

показника інтенсивності в 4 рази, що пояснюється різким зменшенням кількості  

осіб у цій групі в динаміці спостереження. У дітей із 3-4 ступенями тяжкості 
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протягом 4 років спостереження зростання інтенсивності карієсу за індексом 

кп+КПВ відбулося із показника 4,68±0,63 до 5,81±0,28 зубів на одного 

обстеженого (р<0,05). Враховуючи те, що у цей час відбувається фізіологічна 

зміна зубів, слід відзначити, що цей ріст відбувся за рахунок зміни тимчасових 

зубів постійними, що уражувалися карієсом.  

Інтенсивність карієсу постійних зубів вірогідно не відрізнялася у 

підгрупах дітей із різними ступенями тяжкості флюорозу при першому 

обстеженні (р>0,05). Через чотири роки нами виявлені розбіжності у величині  

цього показника, а саме у дітей із 3-5 ступенями тяжкості у порівнянні із дітьми 

з 1-2 ступенями тяжкості флюорозу. 

Нами визначене значне – більш  ніж в 2 рази – зростання інтенсивності 

карієсу постійних зубів у підгрупі дітей із слабким та помірним флюорозом 

через чотири роки спостереження із 1,9±0,24 до 4,05±0,28 зуба на дитину 

(р<0,05).  

Інтенсивність карієсу постійних зубів також достовірно збільшилась у 

підгрупі дітей із 5 ступенем тяжкості флюорозу (р<0,05). Слід відзначити, що 

не виявлена істотна відмінність при співставленні показників інтенсивності 

карієсу постійних зубів у дітей з 3–4  і з 5 ступенями тяжкості флюорозу, як при 

першому обстеженні, так і через чотири роки спостереження (p>0,05). 
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Таблиця 14 

Показники інтенсивності карієсу в дітей з різним ступенем тяжкості 

флюорозу в динаміці спостереження 

Группа/ 

Ступінь 

тяжкості 

флюо-

розу 

Кількість дітей,  

абс./відс 

Інтенсивність 

карієсу 

тимчасових та 

постійних зубів, 

кп+КПВ 

 

р1 

Інтенсивність 

карієсу постійних 

зубів 

 

р2 

Приріст 

інтенсивності 

карієсу 

постійних 

зубів 

перше 

обсте

ження 

через 

4 роки 

перше 

обсте-

ження 

через  4 

роки 

перше 

обсте-

ження 

через 4 

роки 

1-2 9 

18,75 

1 

2,08 

±2,05 

4,0 

±1,29    

1,0±0,5

5 

<0,05 1,3± 

0,55 

0 <0,05 -1,3±0,55 

3-4 31 

64,58 

21 

43,75± 

7,16 

4,68± 

0,63 

5,81± 

0,28 

<0,05 1,9± 

0,28 

4,05± 

0,24 

 

<0,05 2,15±0,15 

5 8 

16,7 

 

26 

54,16± 

7,19 

 

4±1,41 

5,42± 

0,68 

>0,05 2,13± 

0,67 

4,2± 

0,11 

<0,05 2,07±0,62 

Всього 48 48 4,31±0,

53 

5,5±0,2

4 

>0,05 1,83± 

0,24 

4,04± 

0,15 

 2,27±0,26 

р І-І1 <0,05 <0,05 >0,05 <0,05  >0,05 <0,05  <0,05 

рІ-ІІ1 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05    >0,05 <0,05  <0,05 

рІІ-ІІІ <0,05 >0,05 >0,05 >0,05  >0,05 >0,05  >0,05 

 

    р1, р2- достовірність відмінностей визначалась поміж однойменними групами 

в динаміці спостереження; 

р1-2, р1-3, р2-3 - достовірність відмінностей визначалась поміж показниками 

різнойменних груп. 

Приріст інтенсивності карієсу постійних зубів у дітей із слабким і 

помірним ступенями  тяжкості та із тяжким ступенем тяжкості флюорозу за 4 
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роки спостереження достовірно перевищує такий же у групі із сумнівним і 

дуже слабким флюорозом (p<0,05).  

Для ілюстрації отриманих даних щодо динаміки ураженості карієсом у 

дітей із флюорозом наводимо як приклади витяги із історій хвороб обстежених 

пацієнтів. 

Клінічний випадок 1. 

І–е обстеження. Пацієнт  Ж., 7 років. При профілактичному огляді 

виявлено на емалі зубів 16, 12, 11, 21, 22, 26, 36, 32, 31, 41, 42, 46 плями білого 

кольору. Із медичної карти дитини (форма 026/О) з’ясовано, що дитина 

народилась і постійно проживає в смт Машівки Полтавської області. При огляді 

виявлено: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, реґіонарні 

лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний.   

Зубна формула: 

Ф                                           Pt  C   Ф 

16 55 54 53 12 11   21 22 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

Ф                                              Pt Pt  Ф 

кп+КПВ= 4 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,5 бала 

Тест емалевої резистентності = 4 бали 

Мікрокристалізація ротової рідини = 1 бал 

 Завершено прорізування перших постійних молярів та постійних різців, на 

тлі незміненої емалі  16, 12, 11, 21, 22, 26, 36, 32, 31, 41, 42, 46 плями білого 

кольору, без блиску. В 16, 26, 36, 46  глибокі, щілиноподібні фісури з наявним 
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м’яким зубним нальотом. Реакція на термічні подразники негативна, 

зондування, перкусія безболісні. 

З метою якісної та вірогідної діагностики проведено професійну гігієну 

порожнини рота, висушування поверхні зубів і забарвлення 2% водним 

розчином метиленового синього. У вогнищах ураження забарвлення не 

визначалося.  

64, 74, 75 зуби зруйновані на 1/3,  каріозні порожнини мають сполучення з 

порожнинами зубів, реакція на термічні подразники негативна, зондування 

безболісне, перкусія безболісна, має глухий звук, ясна в ділянці проекції 

коренів 64, 74, 75 зубів мають синюшний відтінок, безболісні при пальпації, 

симптом вазопарезу позитивний. На жувальній поверхні зубу 65 каріозна 

порожнина в межах плащового дентину, дентин пігментований, розм’якшений, 

знімається пластами. Реакція на термічні подразники позитивна, 

швидкоплинна, зондування по емалево-дентиній межі чутливе, перкусія 

безболісна. 

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: флюороз  

3 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу. Хронічний періодонтит 

64, 74, 75 зубів. Гострий середній карієс 65 зуба.  Незрілі, глибокі, 

щілиноподібні фісури 16, 26, 36, 46  зубів.   

Рекомендовано:  

1. Санація порожнини рота: лікування 64,65,75,74 зубів. 

2.  Герметизація фісур 16, 26, 36, 46  зубів.   

ІІ–е обстеження (через 1 рік). Пацієнт  Ж., 8 років. При профілактичному 

огляді виявлено на емалі зубів 16, 12, 11, 21, 22, 26, 36, 32, 31, 41, 42, 46 плями 

білого та світло-коричневого кольору. При огляді виявлено: конфігурація 

обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, реґіонарні лімфатичні вузли не 

пальпуються. 
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В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний.   

Зубна формула: 

Ф                                            Pt  Pl  С 

16 55 54 53 12 11   21 22 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

С                                              Pt Pt  Ф 

кп+КПВ= 6 

На тлі незміненої емалі  16, 12, 11, 21, 22, 26, 36, 32, 31, 41, 42, 46 плями 

білого кольору та поодинокі плями світло-коричневого кольору, без блиску. В 

16, 36  глибокі, щілиноподібні фісури з наявним м’яким зубним нальотом. 

Реакція на термічні подразники негативна, зондування, перкусія безболісні. 

В 64, 74, 75 зубах пломби, які не відповідають клінічним вимогам,  реакція 

на термічні подразники негативна, зондування безболісне, перкусія безболісна, 

має глухий звук, ясна в ділянці проекції коренів 64, 74, 75 зубів мають 

синюшний відтінок, безболісні при пальпації, симптом вазопарезу позитивний. 

На жувальній поверхні зубу 65 пломба, яка відповідає клінічним вимогам. В 26, 

46 зубах на жувальній поверхні каріозні порожнини з вузьким вхідним отвором 

в межах плащового дентину, дентин світлий, розм’якшений, зондування по дну 

каріозної порожнини слабо болісне, реакція на термічні подразники позитивна, 

швидкоплинна, перкусія безболісна.     

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: флюороз  

4 ступеню тяжкості. Декомпенсована форма карієсу. Хронічний періодонтит 64, 

74, 75 зубів. Гострий середній карієс 26, 46 зубів.  Незрілі, глибокі, 

щілиноподібні фісури 16, 36  зубів.   

Рекомендовано:  

1. Санація порожнини рота: лікування 64, 74, 75, 26, 46 зубів. 
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2.  Герметизація фісур 16, 36 зубів.  

 ІІІ–е обстеження (через 2 роки).    Пацієнт  Ж., 9 років. При 

профілактичному огляді виявлено на емалі зубів 16, 14, 12, 11, 21, 22, 24, 26,  

36, 34, 32, 31, 41, 42, 44, 46 плями білого  та світло-коричневого кольору.  При 

огляді виявлено: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний.   

Зубна формула: 

Ф                                                 Pl Pl 

16 55 14 53 12 11   21 22 63 24 65 26 

46 85 44 83 42 41   31 32 73 34 75 36   

 Pl  Pl                                            Pl  Ф 

кп+КПВ= 5 

На тлі незміненої емалі  16, 14, 12, 11, 21, 22, 24, 26, 36, 34, 32, 31, 41, 42, 

44, 46 плями білого кольору та поодинокі плями світло-коричневого кольору, 

без блиску. В 16, 36  глибокі, щілиноподібні фісури з наявним м’яким зубним 

нальотом. Реакція на термічні подразники негативна, зондування, перкусія 

безболісні. 

В  65, 75, 85, 26, 46  зубах пломби, які відповідають клінічним вимогам. На 

підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: флюороз  4 

ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу.  

Рекомендовано:  

1. Герметизація фісур 16, 36 зубів.   

ІV–е обстеження (через 3 роки).    Пацієнт  Ж., 10 років. При 

профілактичному огляді виявлено на емалі зубів 16, 14, 12, 11, 21, 22, 24, 26,  

36, 34, 32, 31, 41, 42, 44, 46 плями білого  та світло-коричневого кольору.  При 
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огляді виявлено: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний.   

Зубна формула: 

С                                                  Pl Pl 

16 55 14 53 12 11   21 22 63 24 65 26 

46 85 44 83 42 41   31 32 73 34 75 36   

 Pl Pl                                             Pt  С 

кп+КПВ= 7 

На тлі незміненої емалі  16, 14, 12, 11, 21, 22, 24, 26, 36, 34, 32, 31, 41, 42, 

44, 46 плями білого кольору та поодинокі плями світло-коричневого кольору, 

без блиску. В 16, 36 зубах на жувальній поверхні каріозні порожнини з 

нависаючими краями емалі в межах плащового дентину, дентин дна та стінок 

розм’якшений, слабо пігментований, зондування по емалево-дентинній межі 

болісне, по дну - безболісне, реакція на термічні подразники позитивна, 

швидкоплинна, перкусія безболісна. 75 зуб зруйнований на 2/3, зондування, 

реакція на термічні подразники безболісна, при перкусія безболісна,  

відмічається глухий звук. Ясна  в ділянці проекції коренів  75 зубів мають 

синюшний відтінок, безболісні при пальпації, симптом вазопарезу позитивний.  

В  65, 85, 26, 46  зубах пломби, які відповідають клінічним вимогам. На 

підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: флюороз  4 

ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу. Гострий середній карієс 16, 

36 зубів. 

Рекомендовано:  

1. Санація порожнини рота: видалення 75 зуба, лікування 16,36 зубів.  
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Таким чином, аналіз даних 4-річного спостереження за дітьми з різними 

ступенями тяжкості флюорозу дозволяє виявити зв’язок між ним та ступенем 

ураженості карієсом. Майже у всіх дітей з сумнівним і дуже слабким 

флюорозом  у динаміці обстеження  була визначена більш виражений ступінь 

тяжкості флюорозу, тобто з плином часу прояви флюорозного ураження 

зростали, що і призвело до збільшення ступеню тяжкості. 

Діти із 3–5  ступенями тяжкості  мають достовірно більшу поширеність та 

інтенсивність карієсу постійних зубів через 4 роки спостереження. Приріст 

інтенсивності карієсу в дітей з слабким і помірним ступенем тяжкості та із 

тяжким ступенем флюорозу за 4 роки спостереження достовірно вищий, ніж у 

дітей з сумнівним флюорозом емалі та дуже слабким. Посилення ступеню 

тяжкості флюорозу  відбувається протягом 4-х років після прорізування зубів, 

тобто саме  в той час, коли відбувається дозрівання емалі постійних зубів. У 

дітей із флюорозом тяжких ступенів саме у цей період зростає активність 

каріозного процесу, що характеризується значним приростом каріозних 

уражень зубів. 

Діти з вираженими формами флюорозу зубів складають групу ризику 

відносно ураження карієсом. Такі діти потребують проведення активних 

профілактичних і лікувальних заходів, розробці яких і присвячений наступний 

розділ досліджень. 

РОЗДІЛ 3 

НОРМАЛІЗУЮЧИЙ ВПЛИВ ЛІКУВАЛЬНО – ПРОФІЛАКТИЧНОГО 

КОМПЛЕКСУ 

3.1 Обґрунтування і реалізація методу 

У результаті проведеного обстеження дітей, що проживають в регіоні 

ендемічного флюорозу (смт Машівка, вміст фтору в питній воді 1,7 – 2,5 мг/л), 

нами виявлена висока поширеність та інтенсивність карієсу  зубів на тлі 

флюорозу.  Так, у дітей 7 років поширеність карієсу постійних зубів  складає 
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58%, а інтенсивність – 1,83 зуба на дитину, у  12–річних   поширеність карієсу 

постійних зубів  зростає до 72,4%, при інтенсивності – 4,1 зуби на дитину. До  

15 років  поширеність карієсу постійних зубів  досягає 95,5%, при 

інтенсивності карієсу – 6,84. За рекомендаціями ВООЗ така ураженість 

характеризується як висока. У дітей із 3-4 та 5 ступенями тяжкості флюорозу 

визначений високий та дуже високий рівень інтенсивності карієсу зубів, що є 

предиктором ризику карієсу. Також нами визначена у цих дітей виражена 

карієсогенна ситуація у порожнині рота, а саме рівень гігієни порожнини рота, 

низькі показники мінералізуючого  потенціалу ротової рідини, незадовільні 

показники ТЕР-тесту, що свідчить про низьку структурно-функціональну 

резистентність емалі.  Всі ці дані дають можливість передбачити високий 

рівень ризику розвитку каріозного процесу. 

Відомо, що флюороз емалі проявляється зонами підповерхневої 

гіпомінералізації, які чередуються із шарами гіпермінералізації. При більш 

тяжких ступенях флюорозу вроджені дефекти характеризують як гіпоплазію 

емалі, а  дефекти, що утворились після прорізування, свідчать  про наявність 

поверхневих пор на емалі і гіпомінералізацію її зовнішнього шару. Тому, ми 

вважаємо, заходи, які направлені на активацію дозрівання емалі та підвищення її 

щільності, будуть сприяти покращенню карієсрезистентних властивостей 

уражених флюорозом зубів. 

 На підставі отриманих результатів ми  розробили  комплекс лікувально – 

профілактичних протикаріозних заходів для дітей, які проживають в місцевості 

з підвищеним вмістом фтору в питній воді.  Він поєднує заходи, спрямовані на 

зниження токсичного впливу фтору та зв’язування його і виведення з організму, 

підвищення резистентності тканин порожнини рота до несприятливих чинників 

та посилення процесів мінералізації твердих тканин зубів під дією 

кальцієвмісних препаратів, що особливо доцільно в період незавершеної 

мінералізації зубу.  
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 Комплекс реалізується наступним чином. Для вироблення навичок щодо 

гігієни порожнини рота усі діти були навчені стандартному методу чистки 

зубів, їм проведена контрольована чистка зубів з демонстрацією результатів. У 

зв’язку з низькою гігієною ротової порожнини  та зниженням МПРР усім дітям 

була рекомендована 2-разова  чистка зубів зубною пастою “Зелений чай” фірми 

SPLAT, активними компонентами  якої є екстракт зеленого чаю, папаїн, 

екстракт ромашки, екстракт перлів, екстракт шавлії, біоконцентрат лаванди, 

тетракалій пірофосфат, Sp.White System®, («SPLAT», Росія). Поліфеноли 

зеленого чаю, а саме епігалокатехін галат, за даними Sartor L. et al., 2002, мають 

інгібіторну активність проти МТ 1–ММР, що призводить до зниження активації  

проММР–2. Епігалокатехін безпосередньо пригнічує ММР–2,  ММР–9, ММР–

20 [162] і, на нашу думку, є важливим компонентом для введення у комплекси з 

протикаріозною дією у дітей із флюорозом зубів. Екстракти ромашки, зеленого 

чаю і шавлії, забезпечують антисептичну дію та зменшення проявів галітозу. 

Хвойний каротино-хлорофіловий екстракт додає пасті ранозагоювальні і 

антимікробні властивості, лавандовий біологічний концентрат володіє 

антисептичною дією. Для ремінералізації в склад введені натуральні перли – 

джерело  кальцію  і амінокислот, інноваційна система Sp.White System® 

(«SPLAT», Росія) безпечно відбілює і полірує емаль.  

В якості лікувально–профілактичного засобу після проведення 

професійної гігієни і санації порожнини рота дітям основної групи призначали 

зубний еліксир «Лізодент». Зубний еліксир «Лізодент»  підсилює дію інших 

антимікробних засобів, не пригнічуючи при цьому життєдіяльність корисної 

мікрофлори. До складу  зубного еліксиру «Лізодент» входить лізоцим із 

яєчного білка, цетавлон, рибофлавін, лимона кислота, підслоджувач, ментол. 

Лізодент має антимікробну, антивірусну, протизапальну, ранозагоюючу, 

іммуностимулюючу і очищаючу  дію. Показаннями для використання цього 

еліксиру є гінгівіт, пародонтит, стоматит, карієс зубів, а також гнійнозапальні 
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ускладнення при хірургічному, ортопедичному і ортодонтичному лікуванні. 

Вважаємо, що призначення його доцільно дітям 6–8 років для профілактики 

еруптивного гінгівіту. 

«Лізодент» призначали у вигляді полоскання порожнини роту 3-4 рази на 

добу після прийому їжі по 1-2 чайних ложки на 1/4 склянки води.  

Відомо, що мінералізація зубів відбувається протягом трьох стадій: перша 

– секреції та первинної мінералізації – друга – стадія (вторинної мінералізації) – 

відбуваються до прорізування зубу, третя стадія – остаточного дозрівання 

(третинна мінералізація) -   відбувається після прорізування зубів і триває в 

середньому 5 років. Фісури та ямки – ретенційні пункти, де затримується їжа і 

накопичується м’який зубний наліт, погано очищуються природним шляхом. 

Водночас, остаточне дозрівання у фісурах та ямках триває довше. 

Карієссприйнятливість прямопропорційно залежить від глибини, форми та 

розташування фісур. Підвищення структурно–функціональної резистентності 

емалі та герметизація фісур є дієвим методом індивідуальної профілактики 

карієсу.   

Підвищення функціональної резистентності емалі проводили шляхом 

призначенням  крему  Тус  Мус (GC Tooth Mousse), до складу якого входить 

ССР–АСР (казеїн фосфор пептид аморфний кальцію фосфат), що  виробляється 

з молочного казеїну. Даний препарат містить наночастинки фосфату кальцію, 

який необхідний  для  побудови апатитів емалі. Крем призначали у вигляді  

аплікацій, яку проводили 1 раз  на день, увечері, після гігієнічного чищення 

зубів. Методика застосування наступна: під контролем батьків, або за їх 

безпосереднім проведенням процедури. Крем розміром з горошину потрібно 

видавити на палець і рівномірно розподілити його по всім зубам. Порожнину 

рота не ополіскувати, не вживати їжі протягом двох годин. 
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За результатами нашого дослідження, які підтверджуються  даними 

літератури, протягом декількох років після прорізування зубів легкі форми 

флюорозу трансформуються у більш тяжкі.  

Застосування препаратів кальцію (Кальцекс, Остеовіт та ін.) у складі 

лікувально–профілактичних комплексів призводить до стабілізації форми 

флюорозу [61]. Зважаючи на це, вважаємо, що наявність у запропонованому 

лікувально – профілактичному комплексі крему Tooth Mousse  ефективно діє і 

як засіб вторинної профілактики флюорозу.    

Для покращення умов дозрівання емалі герметизацію фісур перших 

постійних молярів проводили матеріалом «Fissurit» (VOCO) у дітей основної 

групи відразу після прорізування зубу з урахуванням одонтогліфічного 

малюнку жувальної поверхні молярів, форми, глибини та положення фісур і 

ямок.  

Неінвазивну герметизацію відкритих фісур проводили за такою 

методикою: 

1. Ретельно очищували стінки і дно фісур за допомогою торцевої щітки та 

пасти, яка не містить фторидів. 

2. Проводили кислотне протравлювання емалі 37% гелем ортофосфорної 

кислоти протягом 10 – 15 секунд. Потім промивали водою 30 секунд і 

висушували, ізолюючи  зуб від вологи порожнини рота. 

3. Наносили герметик на підготовлену поверхню, розподіляючи його 

тоненьким шаром по всій поверхні фісури, без пустот. Полімерізували герметик 

за допомогою галогенової лампи протягом 20 – 40 секунд. 

4. Проводили корекцію оклюзійних контактів. 

Інвазивну герметизацію закритих фісур проводили за  наступною 

методикою:  

1. Ретельно очищували стінки і дно фісур, за допомогою торцевої щітки 

та пасти, яка не містить фторидів. 
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2. Проводили розкриття фісури  за допомогою алмазного фісурного бору  

до повного доступу для візуального огляду дна фісури. 

3. Проводили кислотне протравлювання емалі 37% гелем ортофосфорної 

кислоти 10 – 15 секунд. Потім промивали водою протягом 30 секунд і 

висушували, ізолюючи зуб від вологи порожнини рота. 

4. Наносили герметик на підготовлену поверхню, розподіляючи його 

тоненьким шаром по всій поверхні фісури, без пустот. Полімерізували герметик 

за допомогою галогенової лампи протягом 20 – 40 секунд. 

5. Проводили корекцію оклюзійних контактів. 

Ступінь несприятливого впливу фтористих сполук на організм можна 

знизити шляхом підбору складу раціону харчування. Незбалансованість 

харчового раціону, обумовлена дефіцитом есенціальних вітамінів та 

амінокислот, підсилює токсичні ефекти фторидів. Диференціальна чутливість і 

резистентність до фтористої інтоксикації виявляються на різних рівнях – 

молекулярному, клітинному, органному й організменному і корекція 

адаптаційно – компенсаторних реакцій, порушених при флюорозі, повинна 

здійснюватися з урахуванням того, що харчування та специфічні харчові 

добавки адаптогенного характеру сприяють підтримці гомеостазу і мобілізують 

захисні сили організму при інтоксикації. Одним із шляхів профілактики 

порушень, що виникають у наслідок дії на організм підвищених доз фтору, є 

застосування вітамінів і мембранотропних речовин. Відомо, що 

антиоксидантний захист обмежує вільнорадикальне перекисне окислення 

біополімерів. Активні форми кисню інактивуються гістидином, метіоніном; у 

тканинах основними гасителями їх виступають токоферол, біофлавоніди,  

аскорбінова кислота, відновлений глютатіон.  

Слід відзначити, що низькомолекулярні антиоксиданти часто 

представлені есенціальними компонентами їжі (вітаміни А,С,Е). Вітамін Е – 

головний жиророзчинний антиоксидант в організмі, необхідний для захисту 

мембранних ліпідів від ушкодження вільними радикалами та їх перекисного 
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окислення. Вітамін Е, як антиоксидант, має велике значення як фактор захисту 

лейкоцитів від пошкодження, викликаного вільними радикалами. Вільні 

радикали утворюються в організмі завдяки дії забрудненого навколишнього 

середовища, захворювань та харчових факторів. Вітамін D регулює процеси 

засвоєння кальцію та фосфору, тобто відіграє важливу роль в нормальному 

формуванні зубів та скелету. 

Організм відповідає на стрес шляхом мобілізації  запасеної енергії і 

конвертації її в глюкозу – легкодоступне паливо. Цей процес потребує багатьох 

поживних речовин, головними з яких є вітаміни групи В. Вітамін  В6  

(піридоксину гідрохлорид) разом із вітаміном В2 (рибофлавіном) необхідний 

для синтезу глутатіону – головного ендогенного антиоксиданту організму. 

Кальцій і фосфор беруть участь в процесах формування зубів і кісток, 

вторинній мінералізації емалі, кальцій необхідний для згортання крові, 

здійснює процеси передачі нервових імпульсів.  

Тому для природного регулювання процесів тканинного метаболізму в 

регіоні з підвищеним вмістом фтору в питній воді ми включили у лікувально–

профілактичний комплекс вітамінний препарат «Кідді фарматон». «Кідді 

фарматон» (Швейцарія) – це комбінація найважливіших вітамінів, 

мікроелементів і амінокислоти L–лізин, яка є необхідною для мінералізації 

зубів та скелету.  До складу препарату входить  кальцію гліцерофосфат, р-н 

50%,  204 мг, що відповідає: кальцію 8,67 мг,  фосфору 13,33 мг; тіаміну 

гідрохлориду (вітамін В1) 0,2 мг; рибофлавіну 5’–Nа  фосфату 2 Н2О (вітамін 

В2) 0,23 мг; піридоксину гідрохлориду (вітамін В6) 0,4 мг;  холекальциферолу 

(вітамін D3) 1 мкг (40 МО); D,L–токоферолу ацетату (вітамін Е) 1 мг; 

нікотинаміду (вітамін РР) 1,33 мг; D–пантенолу  0,67 мг;   L–лізину  

гідрохлориду 20 мг. Діти основної групи отримували Кідді Фарматон в дозі 5 

мл один раз на день протягом 1 місяця. Таким чином, увесь комплекс заходів 

тривав місяць. 
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3.2 Стан твердих тканин зубів та деякі показники гомеостазу 

порожнини рота після застосування лікувально-профілактичного 

комплексу в дітей із флюорозом  

З метою оцінки  дії розробленого нами лікувально–профілактичного  

комплексу в дітей, що постійно вживають воду з високим вмістом фтору, нами 

у вересні 2007 року було проведене стоматологічне обстеження 29 

першокласників середньої школи   смт Машівка за методикою ВООЗ. Оглянуті 

діти 6-7 років, що мають флюороз зубів різної ступені важкості, були взяті на 

диспансерний облік. Їм призначили для профілактики карієсу розроблений 

нами комплекс заходів. Вплив комплексу на стан гомеостазу оцінювали через 1 

місяць після його застосування. У дітей вивчали ураженість карієсом та ступінь 

тяжкості флюорозу, гігієнічний стан ротової порожнини, структурно-

функціональну резистентність емалі, мінералізуючий потенціал та біохімічні 

показники ротової рідини. 

Серед оглянутих дітей більше ніж половина (62,1%) мали уражені 

флюорозом зуби, причому середнього ступеню тяжкості – із наявною 

пігментацією – 33%, а тяжкого ступеню - із деструкцією твердих тканин - 44% 

(табл.15). Не всі із оглянутих дітей мали постійні зуби, тому і ураженість 

флюорозом у цих дітей була менше, ніж у групі, яку ми обрали у якості 

контрольної.  Діти контрольної групи (першокласники тієї ж середньої школи) 

були нами обстежені в травні 2004 року та у подальшому спостерігалися 

протягом 4-х років. На момент першого обстеження їм було 7 років, кількість 

постійних зубів була вища, тому і прояви флюорозу  - важчими. Змін у 

концентрації фтору в питній воді 1997–2000 р.р., що співпадає з датами 

народження дітей основної і контрольної групи, за даними Машівської СЕС не 

відбувалося.  
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Таблиця 15 

Показники ураженості флюорозом у дітей 6-7 років смт Машівка 

Група Кількість 

дітей 

Поширеність 

флюорозу, 

абс./% 

Ступені тяжкості 

1-2 3-4 5 

Основна 29 18 

62,1% 

4 

22,3% 

6 

33,3% 

8 

44,4% 

Контрольна 28 28 

100% 

7 

25% 

16 

57,1% 

5 

17,9% 

  р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 

Вихідні дані демонструють високий рівень захворюваності дітей на карієс 

зубів, про що свідчать показники інтенсивності та поширеності процесу 

(табл.16). Поширеність карієсу тимчасових  та постійних зубів складає 62,1%, 

при інтенсивності 2,97±0,57 зубів на дитину. Показники карієсу в дітей 

контрольної та основної групи не мали вірогідних відмінностей. 

У оглянутих дітей визначений досить високий рівень ускладнень карієсу 

тимчасових зубів (поширеність складає 34,6%, а інтенсивність 0,62±0,19 зуба на 

одну дитину). Тобто, майже третина із дітей 6–7 років має пульпіт та 

періодонтит тимчасових зубів. Наявність такого каріозного анамнезу є дуже 

загрозливою ознакою щодо рівня резистентності організму та є передумовою 

порушення формування постійних зубів у цих дітей.  
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Таблиця 16 

Ураженість карієсом зубів у першокласників смт Машівка 

Група Кількість 

дітей 

Поширеність карієсу,% Інтенсивність карієсу 

в цілому постійних 

зубів 

КПВ+кп КПВ 

Основна 29 62,1 44,84 2,9±0,6 0,83±0,2 

Контрольна 28 71,4 60,7 3,9±0,6 1,3±0,3 

  р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Високий рівень ураженості карієсом тимчасових зубів супроводжується 

ураженнями карієсом постійних зубів безпосередньо після їх прорізування. Так, 

серед основної групи дітей 6–7 років поширеність карієсу постійних зубів 

досягала 44,8% при інтенсивності 0,83±0,27 зубів на одну дитину. Слід 

зауважити, що серед обстежених дітей 6–7 років, були такі, що ще не мали 

постійних зубів, тобто, реальний рівень ураженості карієсом постійних зубів є 

ще вищий.  

Оцінка гігієнічного стану порожнини рота у дітей за показником ГІ за 

Федоровим – Володкиною (3,1±0,19 бали) свідчить про погану гігієну 

порожнини рота (табл.17). Можливо, це пов’язано із несформованою 

мотивацією до гігієнічних процедур та зменшенням контролю з боку дорослих 

при переході із дитячого садка до першого класу школи. Показник 

мінералізуючого потенціалу ротової рідини є низьким і відображає високий 

ризик розвитку каріозного процесу у дітей основної групи. Цей факт 

підтверджується і незадовільним показником ТЕР–тесту  (2,8±0,11 бали).  
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Таблиця 17 

Показники гігієнічного стану ротової порожнини, структурно-

функціональної резистентності емалі та мінералізуючого потенціала 

ротової рідини після лікувально-профілактичних заходів 

Показники До призначення 

комплексу 

Після призначення 

комплексу 

Р 

Гігієнічний 

індекс, бали 

3,1±0,19 2,7±0,02 

 

<0,05 

ТЕР-тест, 

бали 

2,8±0,11 2,3±0,11 <0,05 

МПРР, бали 2,0±0,12 3,1±0,07 <0,05 

 

За результатами проведеного дослідження визначена позитивна дія 

запропонованого профілактичного комплексу. Через місяць після застосування 

комплексу нами визначена нормалізація показників гомеостазу ротової 

порожнини. В результаті регулярної чистки зубів вірогідно покращився 

гігієнічний стан ротової порожнини, так,  індекс гігієни  із 3,1±0,19 балів 

знизився до 2,7±0,02 балів. Застосування для чистки зубів зубної пасти "Splat 

Зелений чай", сприяло очищенню зубів від нальоту та посиленню 

ремінералізуючих здатностей слини, що підтверджується зростанням показника 

МПРР. 

Аналіз результатів зміни мінералізуючого потенціалу ротової рідини 

виявив стійке підвищення мінералізуючої здатності ротової рідини у дітей під 

впливом коригуючих заходів безпосередньо після застосування комплексу 

(2,0±0,12 бали та 3,1±0,07 балів відповідно, р<0,05) 
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 У цілому ці зміни можна оцінити як посилення мінералізуючої функції 

ротової рідини, що відповідає змінам структурно-функціональної 

резистентності емалі – ТЕР–тест  покращився із 2,0±0,11 балів до  2,3±0,11 

балів. Підвищення функціональної резистентності емалі та ріст 

мінералізуючого потенціалу ротової рідини, на нашу думку, відбулися завдяки 

застосуванню крему  Тус Мус («GC Tooth Mousse», Японія), який містить CPP-

ACP (казеїн фосфор пептид – аморфний кальцію фосфат) та  наночастинки 

фосфату кальцію, необхідні для побудови апатитів емалі. 

Під впливом проведеної профілактичної корекції відбулися і зміни 

мінерального складу ротової рідини в обстежуваних дітей. Відразу ж після 

завершення комплексу заходів було відмічене достовірне збільшення 

концентрації іонізованого кальцію (p<0,05) в ротовій рідині у дітей від 0,5±0,05 

ммоль/л  до 0,72±0,02ммоль/л. Позитивний ефект впливу комплексу 

підтверджується динамікою вмісту кальцію та фосфору в ротовій рідині. 

Зростання рівню кальцію  у дітей  після застосування лікувально – 

профілактичного комплексу сприяє активізації процесів мінералізації постійних 

зубів та призводить до визначеного нами росту мінералізуючого потенціалу 

ротової рідини. Нормалізація рівня фосфору є важливим позитивним моментом, 

так як це надає можливість збільшити енергетичний потенціал дітей у період 

інтенсивного зростання та розвитку зубо-щелепної системи. Концентрація 

малонового диальдегіду в ротовій рідині при другому обстеженні (відразу ж 

після проведення коригуючих заходів) дещо зменшилась, але без істотних 

відмінностей між величинами обох обстежень (р>0,05) (табл.18).  
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Таблиця 18 

Динаміка вмісту кальцію і неорганічного фосфору та показників 

вільнорадикального перекисного окислення ліпідів і антиоксидантного 

захисту в порожнині рота у дітей після лікувально-профілактичних заходів  

Показники До призначення 

комплексу 

Після призначення 

комплексу 

Р 

Вміст кальцію, 

ммоль/л 

0,5±0,05 0,72±0,02 <0,05 

Вміст фосфору, 

ммоль/л 

4,88±0,38 5,13±0,42 >0,05 

МДА, мкмоль/л 0,22±0,04 0,18±0,03 >0,05 

Каталаза, мкат/л 0,159±0,019 0,185±0,018 <0,05 

 

Активність каталази ротової рідини (табл.18) відразу ж після проведення 

коригуючих заходів (2-е обстеження) зростає в дітей на 16%, що також побічно 

вказує на посилення антиоксидантного потенціалу ротової рідини. Динаміка 

показників рівня малонового діальдегіду та активності каталази дають уяву про 

встановлення балансу процесів перекисного окислення ліпідів та 

антиоксидантного захисту в ротовій рідині.  

Аналіз динаміки цих змін свідчить про те, що в перші місяці після 

проведеної корекції із застосуванням запропонованого нами лікувально–

профілактичного комплексу в ротовій рідині посилюється антиоксидантна 

активність. Ця обставина може розцінюватися як фактор неспецифічного 

захисту органів ротової порожнини від бактеріальних і змертвілих клітин, що 
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тим самим є активізацією механізмів, реалізуючих підтримку гомеостазу у 

порожнині рота. 

 Це збільшення антиоксидантного потенціалу, вочевидь, пов’язане  з 

прийомом препарату «Кідді фарматон». Вітамін Е – головний жиророзчинний 

антиоксидант в організмі, який входить до складу препарату «Кідді фарматон», 

сприяє захисту мембранних ліпідів від ушкодження вільними радикалами та їх 

перекисного окислення. Вітамін D регулює процеси засвоєння кальцію та 

фосфору. Вітамін  В6  (піридоксину гідрохлорид) разом із вітаміном В2 

(рибофлавіном) необхідний для синтезу глутатіну – головного ендогенного 

антиоксиданту організму. Зубний еліксир «Лізодент», що введений нами до 

складу комплексу,  підсилює дію інших засобів та реалізує свою антимікробну, 

антивірусну, протизапальну, ранозагоюючу, іммуностимулюючу і очищаючу  

дію. 

Отримані нами дані свідчать про те, що застосування запропонованого 

нами лікувально–профілактичного комплексу (чищення зубною пастою "Splat 

Зелений чай", полоскання порожнини рота зубним еліксиром «Лізодент», 

аплікації стоматологічного крему «Тус Мус», прийом полівітамінного 

препарату «Кідді Фарматон», герметизації фісур перших постійних молярів 

матеріалом «Fissurit») для профілактики карієсу в дітей в районі ендемічного 

флюорозу призводить до нормалізації показників гомеостазу порожнини рота.  

Для оцінки профілактичного ефекту запропонованого комплексу шляхом 

визначення приросту карієсу постійних зубів у обстежених дітей в динаміці 

спостереження нами було проведене співставлення показників карієсу та 

флюорозу в дітей основної і контрольної групи через 2 роки після проведення 

комплексу лікувально-профілактичних заходів.  
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3.3 Ефективність профілактики карієсу зубів у дітей із флюорозом 

при застосуванні лікувально-профілактичного комплексу 

 

Комплексна профілактика карієсу зубів у дітей із застосуванням засобів 

місцевої дії, полівітамінів, біостимуляторів, сорбентів, а також навчанням 

навичкам гігієни порожнини рота, корекцією харчування за даними 

вітчизняних дослідників є найбільш ефективною.  

З метою оцінки  дії лікувально-профілактичного комплексу в дітей, що 

постійно вживають воду з високим вмістом фтору (смт.Машівка), нами були 

взяті на диспансерний облік діти 6–7 років, що мають флюороз зубів різної 

ступені тяжкості. Лікувально-профілактичні заходи тривали 1 міс, потім діти 

оглядалися відповідно до ступеня активності карієсу від 1 до 3 разів на рік. Діти 

контрольної групи (першокласники тієї ж середньої школи) були навчені 

стандартному методу чистки зубів і у подальшому спостерігалися протягом 4–х 

років. Вплив комплексу на стан твердих тканин зубів оцінювали через 2 роки 

після його застосування із вираховуванням поширеності карієсу тимчасових та 

постійних зубів; інтенсивності карієсу зубів за індексами кп і КПВ; приросту 

інтенсивності карієсу постійних зубів. Редукцію карієсу - зниження приросту 

інтенсивності карієсу, після проведення профілактичних заходів, у порівнянні 

із контрольною групою – визначали  у % за формулою:  редукція =

, де Мк – приріст карієсу у контрольній групі, М – приріст карієсу в 

основній групі. Оцінку проявів флюорозу проводили за класифікацією, Möller, 

1965, виставляючи від 0 до 5 балів. На підставі даних про ступінь прояву 

флюорозу діти були розділені на 3 підгрупи: з 1–2 ступенем тяжкості, з 3–4 і з 5 

ступенем.  Оцінка ступеню тяжкості флюорозу проводилася в основній групі до 

призначення комплексу та через два роки спостереження. Діти контрольної 

групи оглядалися також через два роки після первинного огляду. 
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При аналізі одержаних даних встановлені такі особливості (табл.19). 

Поширеність флюорозу в дітей основної групи зросла через 2 роки 

спостереження – з 62,1% до 96,2% та зрівнялася із величиною цього показника 

дітей контрольної групи.  Це, на нашу думку, пояснюється зміною у дітей 

фронтальної групи зубів, яка відбулась протягом терміну спостереження. 

Відповідно, загалом зросла кількість постійних зубів, які саме і уражені 

флюорозом. 

При першому обстеженні згідно із класифікацією Möller, 1965, сумнівний 

та дуже слабкий  флюороз емалі мали однакова кількість дітей  основної та 

контрольної груп (22,2% та 25% відповідно, р>0,05). Через два роки після 

застосування лікувально – профілактичного  комплексу частка дітей із 1–2 

ступенем тяжкості флюорозу в основній групі вірогідно не змінилась (22,2% та 

19,2% відповідно, р>0,05).  У дітей контрольної групи кількість дітей із 

легкими проявами флюорозу емалі скоротилась майже в 5 разів – з 25% до 3,6% 

(р<0,05). Тобто, лікувально–профілактичний комплекс  мав стабілізуючу дію на 

ступені тяжкості флюорозу. 

І в основній і в контрольній групі дітей  частка тих, що мали  3–4 ступінь 

тяжкості флюорозу (слабкий та помірний) за два роки спостереження суттєво 

не змінилася (р>0,05). Однак, їх кількість в основній групі була майже в два 

рази менша при другому обстеженні (р<0,05), ніж в контрольній групі.  
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Таблиця 19 

Показники ураженості флюорозом у дітей 6-7 років смт.Машівка 

Група/ 

обстеження 

Кількість 

дітей 

Поширеність 

флюорозу, 

абс./% 

СТУПЕНІ ТЯЖКОСТІ, АБС/% 

1-2 3-4 5 

Основна 

І 

29 18 

62,1% 

4 

22,2% 

6 

33,3% 

8 

44,4% 

ІІ 26 25 

96,2% 

5 

19,2% 

7 

28% 

13 

50% 

pІ-ІІ  р<0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05 

Контрольна 

І 

28 28 

100% 

7 

25% 

16 

57,1% 

5 

17,9% 

ІІ 28 28 

100% 

1 

3,6% 

16 

57,1% 

11 

39,3% 

pІ-ІІ   р<0,05 р>0,05 р<0,05 

pІ-І  р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05 

pІІ-ІІ  р>0,05 р<0,05 р<0,05 р>0,05 

Майже половина із дітей основної групи (44,4%) та четверта частина 

контрольної групи (17,9%)  до початку застосування лікувально-

профілактичного комплексу мали  тяжкий (5–ий) ступінь флюорозу, а саме із 

ураженістю всієї поверхні зуба та  наявністю великих ділянок коричневого 

кольору та деструкції емалі. Через два роки їх кількість дещо зросла в основній 
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групі, але різниця не була вірогідною (р>0,05). У дітей контрольної групи 

частка таких, що відносилися до підгрупи із тяжким ступенем флюорозу за два 

роки спостереження збільшилася у два рази (р<0,05). При порівнянні даних 

першого і другого обстеження дітей контрольної групи виявлено значне 

зростання  кількості дітей із тяжким ступенем флюорозу із одночасним 

зменшенням частки дітей, що мали сумнівний та дуже слабкий флюороз. Тобто, 

за час спостереження у цих дітей ми визначили перерозподіл щодо ступенів 

тяжкості, пов'язаний із прогресуванням проявів флюорозу емаль за рахунок 

посилення пігментації та розвитку деструкції емалі. 

В основній групі дітей, яким було проведений комплекс лікувально-

профілактичних заходів, посилення ступеня важкості флюорозу за два роки 

спостереження нами не виявлено. Аналізуючи отримані дані щодо застосування 

комплексу, слід відмітити його вплив на стабілізацію проявів флюорозу та його 

вторинну профілактичну дію. 

Поширеність карієсу тимчасових та постійних зубів  при першому  

обстеженні складала  у дітей основної групи 62,02%, а в контрольній групі 

дітей – 71,43%, вірогідної різниці у показниках дітей  двох груп не виявлено 

(табл.20). Через два роки після застосування лікувально-профілактичного 

комплексу вірогідного збільшення поширеності  карієсу за індексом кп+КПВ 

зубів у дітей основної групи не визначено. Цей показник за час спостереження 

значно зріс в контрольній групі дітей  (з 71,43% до 96,4%) і вірогідно 

перебільшував значення в основній групі. Аналіз отриманих даних щодо 

динаміки поширеності карієсу постійних зубів та співставлення їх із даними 

щодо динаміки поширеності карієсу за індексом кп+КПВ дозволяє 

стверджувати, що приріст відбувся за рахунок збільшення ураженості карієсом 

постійних зубів.  

Через два роки після призначення комплексу в основній групі дітей  

поширеність карієсу постійних зубів зросла із 44,83% до 53,85%    (різниця не 

вірогідна). Цей показник через два роки після застосування комплексу був 
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майже у два рази нижчим, ніж в контрольній групі (53,85% та 96,4% відповідно,  

р<0,05). В той же час за два роки спостереження значно зросла поширеність 

карієсу постійних зубів серед дітей контрольної групи (р<0,05). 

 

Таблиця 20 

Динаміка поширеності карієсу  після лікувально-профілактичних заходів у 

дітей із флюорозом 

О
б

ст
еж

ен
н

я
 

 

 

Статисти

чний 

показник 

 

Поширеність карієсу, кп+КПВ 

 

Поширеність карієсу, КПВ 

 

Основна 

група 

 

Контрольн

а  

 

Р 

 

Основна 

група 

 

Контрольн

а  

 

Р 

І M±m 

P 

62,1% 

 

71,4% >0,05 44,8% 60,7% >0,05 

ІІ M±m 

P 

69,2% 96,4% <0,05 53,9% 96,4% <0,05 

 pІ-ІІ >0,05 <0,05  >0,05 <0,05  

 

Інтенсивність карієсу постійних та тимчасових зубів у дітей основної та 

контрольної групи до початку застосування лікувально-профілактичного 

комплексу не відрізнялась вірогідно (табл.21). Через два роки спостереження 

вірогідного зростання інтенсивності у дітей основної групи не відбулося. Щодо 

дітей контрольної групи, інтенсивність карієсу за індексом кп+КПВ  вірогідно 
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зросла через 2 роки спостереження, і вона значно перебільшувала таку, що 

визначена у дітей основної групи (3,65±0,6 зубів та 5,57±0,5 зубів відповідно, 

р<0,05).  

Інтенсивність карієсу постійних зубів у дітей, яким було застосовано 

лікувально-профілактичні заходи не зросла  (р>0,05). У дітей контрольної групи 

через два роки спостереження інтенсивність карієсу постійних зубів 

збільшилася майже в 2,5 рази – з 1,3±0,3 до 3,5±0,2 зуба на одну дитину 

(р<0,05). Приріст інтенсивності карієсу в основній групі за два роки 

спостереження склав 0,23±0,1 зуби на одного обстеженого, що значно менше, 

ніж в контрольній групі (2,29±0,3 зубі, р <0,05).  Редукція карієсу постійних 

зубів у дітей  після проведення профілактичних заходів у порівнянні із 

контрольною групою складає 89,9%. 

Таблиця 21 

Динаміка інтенсивності карієсу  після лікувально-профілактичних заходів 

у дітей із флюорозом 
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Контро 

льна 

І M±m 

P 

3,0±0,6 

 

3,9±0,6 >0,0

5 

0,8±0,2 1,3±0,3 >0,0

5 

 

 

0,23±0,1 

 

 

2,29±0,

3 

ІІ M±m 

P 

3,7±0,6 5,6±0,5 <0,0

5 

1,0±0,2 3,5±0,2 <0,0

5 

 pІ-ІІ >0,05 <0,05  >0,05 <0,05  p <0,05  
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Клінічна ілюстрація 1 

Пацієнт Ілля  Ю., 1999 року народження. На момент обстеження 

виповнилося 5 років 11 міс. 

 

Рис. 9. Вигляд порожнини рота  пацієнта Ю., - 5 років 11 місяців,  

Ds: флюороз  4 ступеню тяжкості. Незрілі, глибокі, щілиноподібні фісури 

16, 26, 36, 46.   

Батьки дитини  скаржаться на незвичайний колір постійних зубів. Із 

анамнезу з’ясовано, що дитина народилась і постійно проживає в смт Машівка 

Полтавської області. Перебіг вагітності та пологів у мами без ускладнень. 

Дитина знаходилась на грудному вигодовуванні до 18 місяців, ріс та розвивався 

відповідно віку. Тимчасові та постійні зуби прорізувались вчасно. Зі слів 

батьків, постійні зуби почали  прорізуватися  із крейдоподібно зміненою 

емалю.  

Проведено огляд: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покрови чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 
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В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний, скупченість зубів нижньої щелепи. 

Зубна формула: 

16 55 54 53 52  0   21 62 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41  31 32 73 74 75 36   

кп+КПВ= 0 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,5 бала 

Тест емалевої резистентності = 3 бали 

Мікрокристалізація ротової рідини = 2 бали 

Завершено прорізування перших постійних молярів, нижніх центральних 

та латеральних різців, 21 прорізався на ½   коронка постійних зубів має 

крейдяний колір, без блиску. На горбиках 16,  26,  36, 46 визначаються локальні 

дефекти  коричневого кольору, глибиною 0,1- 0,3 мм, діаметром  до 1,5 мм з 

гладеньким дном. В 16, 26, 36, 46  глибокі, щілиноподібні фісури з наявним 

м’яким зубним нальотом. Реакція на термічні подразники негативна, 

зондування, перкусія безболісні. 

З метою якісної та вірогідної діагностики проведено професійну гігієну 

порожнини рота, висушування поверхні зубів і забарвлення 2% водним 

розчином метиленового синього. У вогнищах ураження забарвлення не 

визначалося.  
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Рис. 10. Вигляд фрагменту зубного ряду  пацієнта Ю., - 5 років 11 місяців, 

Ds:  флюороз  4 ступеню тяжкості. Незрілі глибокі щілиноподібні фісури 16, 26, 

36, 46.   

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: флюороз  

4 ступеню тяжкості. Незрілі, глибокі, щілиноподібні фісури 16, 26, 36, 46.   

Складено план заходів:  

1.Навчання гігієні ротової порожнини. 

2. Контроль гігієни порожнини рота. 

3. Призначення лікувально-профілактичного комплексу з герметизацією 

фісур 16, 26, 36, 46 зубів. 
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4. Контрольний огляд через 1 місяць після призначення лікувально-

профілактичного  комплексу. 

5. Диспансерне спостереження 1 раз на рік. 

Лікування:  

Перед початком лікування дитина навчена стандартному методу чищення 

зубів.  

Проведено забір ротової рідини для біохімічних досліджень та 

визначення мінералізуючого потенціалу ротової рідини.  

Результати біохімічних досліджень  

Іонізований кальцій – 0,47 ммоль/л 

Неорганічний фосфор – 4,08 ммоль/л  

Малоновий диальдегід – 0,29 мкмоль/л  

Активність каталази – 0,162 мкат/л 

Проведено професійну гігієну порожнини рота. Проведено інвазивну 

герметизацію фісур 16, 26, 36, 46 зубів герметиком «Fissurit»  (VOCO).  

Призначено: індивідуальна гігієна порожнини рота із використанням 

стандартного методу чищення зубів 2 рази на добу зубною пастою «Splat 

Зелений чай»  з використання зубної щітки відповідного розміру середньої 

жорсткості; ополіскування порожнини рота розчином зубного еліксиру 

«Лізодент» 3 – 4 рази на добу після прийому їжі (по 1 – 2 чайних ложки на ¼ 

склянки води). Аплікації крему  «Тус Мус» («GC Tooth Mousse», Японія), у 

кількості з «горошину», проводити 1 раз на день, увечері після гігієнічного 

чищення зубів, наносячи крем на вимиту зубну щітку або ватну паличку чи 

палець, та розподіляючи його по всім зубам під контролем батьків. Крем 

утримувати в порожнині рота 1-2 хвилини, не проковтуючи і не спльовуючи. 
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Далі сплюнути кілька разів, порожнину рота не ополіскувати. Не вживати їжі і 

напоїв протягом 2 годин після змащування.  Контрольний огляд через 1 місяць. 

Контрольний огляд через 1 місяць. Скарги відсутні. 

16 55 54 53 52  0  21 62 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41  31 32 73 74 75 36   

кп+КПВ= 0 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,0 бали 

Тест емалевої резистентності = 2 бала  

Мікрокристалізація ротової рідини = 3 бала 

При об’єктивному огляді фісури та ямки 16, 26, 36, 46 заповнені 

герметиком, крайове прилягання збережене.    

Проведено забір ротової рідини для біохімічних досліджень та 

визначення мінералізуючого потенціалу ротової рідини.   
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Рис. 11. Вигляд фрагменту зубного ряду  пацієнта Ю., - 5 років 11 місяців, 

Ds: флюороз 4 ступеню тяжкості. Після герметизації фісур 16, 26, 36, 46.   

Результати біохімічних досліджень через місяць 

Іонізований кальцій – 0,68 ммоль/л   

Неорганічний фосфор – 4,31 ммоль/л  

Малоновий диальдегід – 0,18 мкмоль/л 

Активність каталази – 0,177 мкат/л 

Проведено контроль гігієни порожнини рота, ГІ за Федоровим-

Володкиною = 2,0 бали. Контрольний огляд через рік. 

 

Контрольний огляд через 1 рік. Скарги відсутні. 
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16 55 54 53 12 11  21 22 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41  31 32 73 74 75 36   

кп+КПВ= 0 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 1,8 бали 

Тест емалевої резистентності = 1бал  

Мікрокристалізація ротової рідини = 4 бали 

 При об’єктивному дослідженні -  конфігурація  обличчя не змінена, шкірні 

покриви чисті, реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний,  аномалійний. Завершено прорізування  

верхніх центральних та  латеральних різців. Вся поверхня коронок постійних 

зубів має крейдяний колір, без блиску. На горбиках перших постійних молярів 

визначаються локальні дефекти,   глибиною 0,1 - 0,3 мм, діаметром 1,5 мм з 

гладеньким дном. Фісури та ямки 16, 26, 36, 46 заповнені герметиком, крайове 

прилягання збережене.   

 

 Контрольний огляд через  рік. Скарги відсутні. 

16 55 14 53 12 11  21 22 63 24 65 26 

46 85 84 83 42 41  31 32 73 74 75 36   

При об’єктивному дослідженні -  конфігурація  обличчя не змінена, шкірні 

покриви чисті, реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 
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В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний,  аномалійний. 14, 24 зуби прорізалися на 

½. Вся поверхня коронок постійних зубів має крейдяний колір, без блиску. На 

горбиках перших постійних молярів визначаються локальні дефекти,   

глибиною 0,1 - 0,3 мм, діаметром 1,5 мм з гладеньким дном. Фісури та ямки 16, 

26, 36, 46 заповнені герметиком, крайове прилягання збережене.   

 

Клінічний приклад №2  

Пацієнтка Руслана К., 2000 року народження.  

 

Рис.12. Вигляд фрагменту зубного ряду  пацієнтки К., - 8 років, 

 Ds: флюороз  4 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу.  

Незрілі, глибокі, щілиноподібні фісури 16, 26, 36, 46. 
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Батьки дитини  скаржаться на зміну кольору  постійних зубів,  наявність 

каріозних порожнин в зубах на верхній і нижній щелепах. Із анамнезу 

з’ясовано, що дитина народилась і проживає в смт Машівка Полтавської 

області. Перебіг вагітності та пологів у мами без ускладнень. Дитина 

знаходилась на грудному вигодовуванні до 11 місяців, росла та розвивалась 

відповідно віку. Тимчасові та постійні зуби прорізувались вчасно. Зі слів 

батьків, постійні зуби прорізалися  з емаллю незвичайного крейдоподібного 

кольору.  

Проведено огляд: конфігурація обличчя не змінена, шкірні покриви чисті, 

реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо-рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний.  

Зубна формула: 

Ф        С                                С        Ф  

16 55 54 53  0 11    21  0 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

 Ф Pl  С                                  С  
Рl

/С  Ф  

кп+КПВ= 6 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,7 бали 

Тест емалевої резистентності = 3 бали 

Мікрокристалізація ротової рідини = 2 бали 

Завершено прорізування перших постійних молярів, перших постійних 

різців.  Верхні латеральні різці відсутні, нижні латеральні різці прорізалися на 
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1/2. Вся поверхня коронок постійних зубів має крейдяний колір, шорстка, без 

блиску.  В 16, 26, 36, 46 зубах глибокі, щілиноподібні фісури з наявним м’яким 

зубним нальотом. Реакція на термічні подразники негативна, зондування, 

перкусія безболісні. В 54, 64, 74, 84 зубах на апроксимальних поверхнях 

каріозні порожнини,  85 зуб запломбований, пломба відповідає клінічним 

вимогам. В 75 зубі пломба не відповідає клінічним вимогам, порушено крайове 

прилягання.  

З метою якісної та вірогідної діагностики проведено професійну гігієну 

порожнини рота, висушування поверхні 16, 11, 21, 26, 31, 32, 36, 41, 42, 46 зубів 

і забарвлення 2% водним розчином метиленового синього.   Забарвлення 

крейдоподібно зміненої емалі не виявлено.  

На підставі скарг, анамнезу, клінічної картини визначено діагноз: флюороз  

4 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу.  Незрілі, глибокі, 

щілиноподібні фісури 16, 26, 36, 46. 

Складено план заходів:  

1.Навчання гігієні ротової порожнини. 

2. Контроль гігієни порожнини рота. 

3. Санація порожнини рота.  

4. Призначення лікувально-профілактичного  комплексу, герметизація 

фісур 16, 26, 36, 46 зубів. 

5. Контрольний огляд через 1 місяць після призначення лікувально-

профілактичного  комплексу. 

6. Диспансерне спостереження 2 рази на рік. 

Лікування: Проведено забір ротової рідини для біохімічних досліджень та 

визначення мінералізуючого потенціалу ротової рідини.  

Результати біохімічних досліджень  
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Іонізований кальцій – 0,38 ммоль/л   

Неорганічний фосфор – 3,45 ммоль/л  

Малоновий диальдегід – 0,36 мкмоль/л 

Активність каталази – 0,159 мкат/л 

З’явилась з метою санації порожнини рота. Скарги на наявність каріозних 

порожнин в зубах на верхній та нижній щелепах. При об’єктивному обстеженні 

виявлено в 54, 64, 84 на апроксимальних поверхнях каріозні порожнини в 

межах плащового дентину. Дентин світлий, розм’якшений, знімається 

пластами. Зондування по емалево-дентинній межі болісне, реакція на термічні 

подразники чутлива, перкусія безболісна. Ясна і перехідна складка в ділянці 

проекції коренів 54, 64, 84 звичайного кольору, без патологічних змін, 

безболісна при пальпації.  

На підставі даних об’єктивного та клінічного дослідження встановлено 

діагноз: флюороз  4 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу. 

Гострий середній карієс 54, 64, 74, 84.  

Лікування: Перед початком лікування проведено навчання стандартному 

методу чищення зубів,рекомендовано застосування 2 рази на  добу зубної пасти 

«Splat Зелений чай», з використання зубної щітки відповідного розміру 

середньої жорсткості.   

Препарування каріозних порожнин у 54, 64, 84, медикаментозна обробка 

розчином «Декасану», висушування, постійні пломби  «Аквіон ART”.     

З’явилась  з метою герметизації фісур 16, 26, 36, 46 та для продовження 

санації порожнини рота.  
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Рис.13. Вигляд фрагменту зубного ряду  пацієнтки К., - 8 років,  

Ds: флюороз  4 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу.  

Незрілі, глибокі, щілиноподібні фісури 16, 26, 36, 46. 

Об’єктивно: В 75 зубі пломба не відповідає клінічним вимогам, порушено 

крайове прилягання. Після видалення пломби визначається каріозна порожнина 

в межах навколопульпарного дентину, дентин дна і стінок розм’якшений, 

світлий, зондування по дну каріозної порожнини болісне, реакція на термічні 

подразники позитивна, швидкоплинна, перкусія безболісна. Ясна в ділянці 

проекції коренів 75 зубу звичайного кольору, без патологічних змін.  В зубі 74 

на дистальній поверхні каріозна порожнина в межах плащового дентину. 

Дентин світлий, розм’якшений, знімається пластами. Зондування по емалево-

дентинній межі болісне, реакція на термічні подразники чутлива, перкусія 

безболісна. Ясна і перехідна складка в ділянці проекції коренів 74 звичайного 

кольору, без патологічних змін, безболісна при пальпації.  

Фісури та сліпі ямки в 16, 26, 36, 46 глибокі, щілиноподібні слабо 

мінералізовані. При зондуванні визначається затримка інструменту у фісурах і 
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значна кількість м’якого  зубного нальоту. Реакція на термічні подразники 

негативна, зондування, перкусія безболісні.  

Діагноз: флюороз  4 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу. 

Гострий середній карієс 74. Вторинний глибокий карієс 75.  Незрілі, глибокі, 

щілиноподібні фісури 16, 26, 36, 46. 

Лікування: Контроль гігієни порожнини рота. Проведена професійна 

гігієна порожнини рота. Видалення пломби із зубу 75, препарування каріозних 

порожнин в 74, 75 зубах, медикаментозна обробка розчином «Декасану», 

висушування, постійна пломба «Аквіон ART».  Проведена інвазивна 

герметизація фісур 16, 26, 36, 46 зубів герметиком «Fissurit» (VOCO). 

Признначено:  чищення зубів стандартним методом  2 рази на добу зубною 

пастою «Splat Зелений чай», зубною щіткою відповідного розміру, середньої 

жорсткості; ополіскування порожнини рота розчином зубного еліксиру 

«Лізодент» 3 – 4 рази на добу після прийому їжі (по 1 – 2 чайних ложки на ¼ 

склянки води); аплікації крему  «Тус Мус» («GC Tooth Mousse», Японія), у 

кількості з «горошину», проводити 1 раз на день, увечері. Після гігієнічного 

чищення зубів, наносячи крем на вимиту зубну щітку, або ватну паличку чи 

палець, та розподіляючи його по всім зубам під контролем батьків. Крем 

утримувати в порожнині рота 1-2 хвилини, не проковтуючи і не спльовуючи. 

Контрольний огляд через 1 місяць. 

Контрольний огляд через 1 місяць:  
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Рис.14 Вигляд фрагменту зубного ряду  пацієнтки К., - 8 років, Ds: 

флюороз 4 ступеню тяжкості. Субкомпенсована форма карієсу.  Герметизація  

фісури 16, 26, 36, 46. 

Скарги відсутні.  

           Рl                                Рl         

16 55 54 53  0 11    21  0 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

      Рl  Рl                                 Рl   

кп+КПВ= 5 

ГІ за Федоровим-Володкиною = 2,3 бали 

Тест емалевої резистентності = 2 бала 

Мікрокристалізація ротової рідини = 3 бали 
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При огляді: в 54, 64, 74, 84, 85  пломби збережені, відповідають клінічним 

вимогам, фісури та ямки 16, 26, 36, 46 заповнені герметиком, крайове 

прилягання збережене. Проведено забір ротової рідини для біохімічних 

досліджень та визначення мінералізуючого потенціалу ротової рідини.  

Проведено контроль гігієни порожнини рота, ГІ за Федоровим-Володкиною = 

2,3 бали. Виходячи із ступеню активності карієсу призначено контрольний 

огляд через 6 місяців. 

Результати біохімічних досліджень  

Іонізований кальцій – 0,42 ммоль/л   

Неорганічний фосфор – 4,26 ммоль/л  

Малоновий диальдигід – 0,24 мкмоль/л 

Активність каталази – 0,174 мкат/л 

Контрольний огляд через 6 місяців. Скарги відсутні. 

Зубна формула: 

           Рl                                Рl         

16 55 54 53 12 11  21 22 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

      Рl  Рl                                 Рl   

 При об’єктивному дослідженні -  конфігурація  обличчя не змінена, 

шкірні покриви чисті, реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. В 

порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота блідо-

рожева. Нижні латеральні різці прорізалися повністю, верхні латеральні різці 

прорізалися на ½. В 54, 64, 74, 84, 85  пломби збережені, відповідають 

клінічним вимогам, фісури та ямки 16, 26, 36, 46 заповнені герметиком, крайове 
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прилягання збережене. Проведено контроль гігієни порожнини рота,  ГІ за 

Федоровим-Володкиною = 2,0 бали. Контрольний огляд через 6 місяців. 

 

Контрольний огляд через 1 рік. Скарги відсутні. 

          Рl                                 Рl         

16 55 54 53 12 11  21 22 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

      Рl  Рl                                 Рl 

 При об’єктивному дослідженні -  конфігурація  обличчя не змінена, шкірні 

покриви чисті, реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо–рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний. Вся поверхня коронок постійних зубів 

має крейдяний колір, шорстка, без блиску.   В 54, 64, 74, 84, 85  пломби 

збережені, відповідають клінічним вимогам, фісури та ямки 16, 26, 36, 46 

заповнені герметиком, крайове прилягання збережене. Проведено контроль 

гігієни порожнини рота, ГІ за Федоровим-Володкиною =1,7 бали. 

Виходячи із ступеню активності карієсу рекомендовано повторити курс 

лікувально-профілактичних заходів протягом місяця:  ополіскування 

порожнини рота розчином зубного еліксиру «Лізодент» 3 – 4 рази на добу після 

прийому їжі (по 1 – 2 чайних ложки на ¼ склянки води); аплікації крему  «Тус 

Мус» («GC Tooth Mousse», Японія) проводити 1 раз на день, увечері.  

Контрольний огляд через 2 роки. Скарги відсутні. 

           Рl                               Рl         
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16 55 54 53 12 11  21 22 63 64 65 26 

46 85 84 83 42 41   31 32 73 74 75 36   

          Рl                                   Рl                       

 При об’єктивному дослідженні -  конфігурація  обличчя не змінена, шкірні 

покриви чисті, реґіонарні лімфатичні вузли не пальпуються. 

В порожнині рота: слизова оболонка присінку і власне порожнини рота 

блідо–рожева. Вуздечки губ і язика пластичні, мають правильне прикріплення і 

нормальну довжину. Прикус змінний.  Вся поверхня коронок постійних зубів 

має крейдяний колір, шорстка, без блиску.  34, 44 зуби прорізалися на 
2
/3.  В 54, 

64, 85  пломби збережені, відповідають клінічним вимогам, фісури та ямки 16, 

26, 36, 46 заповнені герметиком, крайове прилягання збережене.  

Виходячи із ступеню активності карієсу рекомендовано повторити курс 

лікувально-профілактичних заходів протягом місяця:  ополіскування 

порожнини рота розчином зубного еліксиру «Лізодент» 3 – 4 рази на добу після 

прийому їжі (по 1 – 2 чайних ложки на ¼ склянки води); аплікації крему  «Тус 

Мус» («GC Tooth Mousse», Японія) проводити 1 раз на день, увечері.  

Отримані  дані свідчать про те, що запропонований нами лікувально–

профілактичний комплекс (чищення зубною пастою "Splat Зелений чай", 

полоскання порожнини рота зубним еліксиром «Лізодент», аплікації 

стоматологічного крему «Тус Мус», прийом полівітамінного препарату «Кідді 

Фарматон», герметизації фісур перших постійних молярів матеріалом «Fissurit»  

має високу  карієспрофілактичну дію при застосуванні в дітей, що проживають 

у районі ендемічного флюорозу. Застосування  даного комплексу призводить до 

стабілізації ступеня тяжкості флюорозу емалі і може стати у нагоді для його 

вторинної профілактики. 

РОЗДІЛ 4 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Надлишок фтору порушує кальцій–залежну активність протеаз, 

відповідальних за деградацію емалевих протеїнів та призводить до порушення 

росту кристалів ( Wurtz, S. Houari, N. Mauro).  Флюорозна емаль містить 

високий відсоток незрілих матриксних протеїнів, що свідчить про неповну 

елімінацію амелогенінових протеїнів під впливом надлишку фтору (T. Aoba, 

O. Fejerskov). Уповільнено гідролізує амелогеніни під час первинної 

мінералізації матриксна металопротеїназа–20 (MMП–20) (S. K. Lee, F. Seymen, 

H. Y. Kang). Найвища концентрація MMP–20  знайдена у емалі в процесі її 

формування, тому ця протеїназа вносить вклад у специфічну деградацію  

амелогеніна в шарі емалі (M. Fukae, T. Tanabe, T. Nagano). MMП–20 

продукується під час первинного дентиногенезу, вбудовується у дентин та 

може вивільнятися й активуватися під час каріозного процесу (M. Sulkala, 

M. Larmas, T. Sorsa).  

Центральним патогенетичним механізмом карієсу дентину є руйнування 

органічного матриксу під впливом мікробних протеаз, а потім і MMП 

макроорганізму на стадії деструкції дентину.  

Такі передумови обґрунтували вибір напрямку проведеного нами 

дослідження, метою якого стало вивчення деяких патогенетичних особливостей 

розвитку карієсу в дітей на фоні флюорозу для розробки комплексу лікувально–

профілактичних заходів, спрямованих на підсилення карієсрезистентності  

твердих тканин зубів у дітей, що проживають у регіоні ендемічного флюорозу. 

Прояви патологічного впливу надлишку фтору на тканини зубів нами 

вивчені при обстеженні дітей 7–16 років смт. Машівки, де згідно із даними 

районної санітарно-епідеміологічної станції уміст фтору в питній воді є вищим, 



119 

 

ніж оптимальний (від 1,7 до 2,9 мг/л). Аналіз даних обстеження дітей середньої 

загальноосвітньої школи смт Машівка свідчить про низький рівень їх 

стоматологічного здоров’я, зважаючи на показники ураженості карієсом та 

його ускладненнями тимчасових та постійних зубів.  

Серед усього оглянутого контингенту дітей 7-16 років всього 22 особи 

(7,23%) не мали уражених флюорозом зубів. В цілому 20% дітей мали 1-2 

ступінь тяжкості флюорозу (сумнівний флюороз емалі та дуже слабкий); 42% - 

3-4 ступінь тяжкості (слабкий та помірний); 30,2% - 5 ступінь (тяжкий). 

Показник поширеності карієсу постійних зубів серед 7-річних дітей смт 

Машівка складає 58,0%, у 12–ти річних дітей цей показник становить 72,4%. За 

даними ВООЗ така ураженість відповідає середньому рівню поширеності. У 

групі 15-ти річних дітей при обстеженні нами визначений значний ріст 

поширеності (майже на 1/3) – до 95,5%.  Інтенсивність ураженості карієсом 

постійних зубів досить значна в групі дітей 7-ми років (1,83±0,24), до 12 років 

вона зростає більш ніж у 2 рази та становить 4,1±0,51  зуба на одного 

обстеженого (р<0,001). Цей рівень інтенсивності відповідає високому рівню 

ураженості за шкалою ВООЗ. Вірогідний ріст інтенсивності спостерігається і 

далі до 15 років, показник становить 6,18±0,75 зуба на одного обстеженого. 

Такий високий рівень показників карієсу постійних зубів обумовлений 

первинною ураженістю зубів, зокрема перших постійних молярів флюорозом, 

тобто неповноцінно сформованою під впливом надлишку фтору емаллю, що 

має меншу карієсрезистентність.  

Обстежені діти мають високі показники ускладненого карієсу -  біля 

третини дітей 7-9 років мають пульпіти та періодонтити тимчасових зубів із 

переважною кількістю хронічних періодонтитів. Ускладнений карієс постійних 

зубів вперше виявляється уже в групі дітей 8-ми років як поодинокі випадки, 

досягаючи у 12–ти річних дітей 0,24±0,08 зуба на одного обстеженого. 

Характерним для ускладнень карієсу постійних зубів у обстеженого нами 

контингенту було те, що вони розвивалися на тлі деструктивної форми 
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флюорозу. Майже всі випадки ускладненого карієсу є ураженнями перших 

постійних молярів, що, за нашою думкою, пов’язане із впливом надмірної 

кількості фтору в період формування твердих тканин зубів.   

З метою визначення провідних ланок у патогенезі карієсу в дітей із 

флюорозом нами були проаналізовані деякі показники гомеостазу порожнини 

рота, що характеризують карієсогенну ситуацію, саме визначений стан гігієни 

порожнини рота, мінералізуючий потенціал ротової рідини та структурно-

функціональна резистентність емалі зубів. 

За отриманими нами даними, гігієнічний стан ротової порожнини у дітей 

із флюорозом є незадовільним - найгірший стан гігієни ротової порожнини 

визначений у дітей початкової школи, що, на нашу думку, пов’язане із 

несталими навичками гігієни порожнини рота у дітей цього віку. У підлітків, 

починаючи із 14 років, відмічене вірогідне покращення гігієнічного стану 

ротової порожнини. 

Мінералізуючі  властивості ротової рідини відіграють визначну роль у 

дозріванні емалі зубів. Низькі показники минералізуючого потенціалу ротової 

рідини (МПРР) сприяють виникненню карієсогенної ситуації у ротовій 

порожнині. Середній показник мінералізуючого потенціалу ротової рідини у 

дітей 7-16 років смт Машівка нами визначений як задовільний та складає 

2,37±0,10 бали. У дітей 7-8 років МПРР вірогідно нижчий за середній і складає 

2,06±0,2 бали, що коливається в межах низького. Ріст значень мінералізуючого 

потенціалу визначений у дітей 12-ти років (2,93±0,35; р< 0,05)  та  у 16-річних 

підлітків  - 3,26±0,34 бали (р< 0,05).  У більшості дітей із флюорозом 

визначений ІІ та ІІІ тип кристалоутворення у ротовій рідині, що свідчить про 

схильність до розвитку демінералізації за рахунок несприятливих умов при 

дозріванні емалі. Разом із цим, зменшення кількості позитивного – І–го типу 

кристалоутворення – відмічено нами у групі дітей 8 та 14 років із одночасним 

зменшенням у них третього типу кристалоутворення. Такий стан 

мікрокристалізації слини свідчить про наявність умов до розвитку каріозного 
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процесу саме у період дозрівання емалі постійних зубів, що може бути 

провідною ланкою у зниженні карієсрезистентності. 

Карієсогенну ситуацію, що склалася у порожнині рота оглянутих дітей,  

підтверджують і показники стану  структурно-функціональної резистентності 

емалі. Проведений аналіз рівня емалевої резистентності зубів свідчить про її 

низьку структурно-функціональну кислотостійкість.  

Проведені нами дослідження свідчать, що поряд з іншими 

карієсогенними факторами, флюороз сприяє більш інтенсивному перебігу 

каріозного процесу. Знижена карієсрезистентність зубів у дітей, які народилися 

і постійно проживають у місцевості із підвищеним вмістом фтору пов’язана з 

тим, що високі дози фторидів, що діють на стадії амелогенезу, призводять до 

пошарової  гіпермінералізації та гіпомінералізації емалі. Фтор також порушує 

кальційзалежну активність протеаз, які відповідають за деградацію емалевих 

протеїнів у процесі первинної біомінералізації емалі. В одонтобластах і 

предентині та дентині  інтактних та каріозних зубів виявлено, що уповільнено 

гідролізує амелогеніни на етапах первинної мінералізації і може вивільнятися 

та активуватися під час каріозного процесу. MMP-20 виявлена в емалевому 

органі та в одонтобластах під час формування дентину.  

Під час каріозного процесу мінеральні компоненти дентину розчиняються 

та демаскують органічний матрикс для деструкції матриксними 

металопротеїназами, які присутні у дентині й у ротовій рідині. 

 Відомо, що ген ММП–20 може мати поліморфізм g.30 561А→T, але його 

значення у патогенезі карієсу на фоні флюорозу не з’ясоване.  

Нами для вивчення  поширеності і можливого впливу поліморфізму цього 

гена на патогенез карієсу при флюорозі було проведене обстеження 91 дитини 

6–11 років у регіоні ендемічного флюорозу. У результаті визначено, що 

поширеність ендемічного флюорозу в обстежених дітей склала 97%. Флюороз  
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був відсутній всього у 3–х дітей (3,29%), сумнівна ступінь флюорозу не 

виявлена, дуже слабка ступінь виявлена у 7 дітей (7,69%) слабка ступінь – у 16 

дітей (17,58%), помірний ступінь визначено у 19 дітей (20,88%). Тяжкий 

ступінь флюорозу визначений – у 46 дітей, тобто у половини обстежених осіб 

(50,55%). Форми, що характеризуються деструкцією емалі, визначені у 80,8% 

дітей 6–7 років, 61,9% у дітей 8-9 років та 78,8% дітей 10–11років. 

Проведений молекулярно-генетичний аналіз дозволив встановити «дикий 

тип» алелей гену ММП–20 у 88 пацієнтів, мутантний тип алелей гена ММП-20 

виявили у 3 пацієнтів, що складає 96,7% і 3,3%, відповідно. Нами вперше 

встановлена поширеність поліморфізму g.30 561А→T гену ММР–20 серед дітей 

із флюорозом в смт Машівка із  частотою його виявлення 3,3%. 

Пацієнти, у яких виявлено генетичний поліморфізм ММП–20 клінічно 

характеризувалися флюорозом емалі 5–го ступеню тяжкості. Щодо ступеня 

активності карієсу за індексом КПВ+кп, то у двох пацієнтів, які були менші за 

віком він відповідав компенсованій формі карієсу, і один пацієнт був з 

декомпенсованою формою карієсу за показниками кп+КПВ.  

Ми встановили достовірний прямий кореляційний зв’язок між ступенем 

тяжкості флюорозу і поліморфізмом гена ММП–20 g.30 561А→T (Тау 

Кенделла 0,16; р< 0,05), що відображає вплив поліморфізму гена ММП–20 на 

обтяження розвитку ендемічного флюорозу. Ступінь тяжкості флюорозу емалі 

в значній мірі визначається зміненою органічною матрицею емалі, що викликає 

в подальшому порушення мінералізації. 

Отримані нами дані дозволяють припустити, що при формуванні зубів в 

умовах з оптимальним вмістом фтору в питній воді дикий тип алелі гена ММП–

20 видаляє амелогенін із сформованої емалі, а в умовах підвищеної 

концентрації фтору в питній воді амелогенін видаляється не повністю, або 

уповільнено, що призводить до утворення дефектів під час мінералізації емалі.  
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Аналіз отриманих  даних  щодо ураження карієсом дітей із флюорозом  

спонукали нас до проведення динамічного спостереження протягом 4–х років 

групи дітей 7–8 років із різними ступенями тяжкості флюорозу із визначенням 

приросту карієсу та його ускладнень.  

При аналізі одержаних даних встановлені такі особливості. При першому 

обстеженні 7-8 річних дітей сумнівний флюороз емалі та дуже слабкий мали 

18,75% обстежених. У 64,58% дітей відмічені 3–4 ступінь тяжкості флюорозу, 

шоста частина із обстежених дітей мали 5  ступінь тяжкості флюорозу. 

Поширеність карієсу тимчасових та постійних зубів в обстежених дітей 

склала 83,33%, вірогідної різниці у показниках дітей з кожної підгрупи не 

виявлено. Дві третини дітей, а саме 66,67%, мали уражені карієсом постійні 

зуби, із інтенсивністю 1,83±0,24 зуби на одного обстеженого. Достовірні 

відмінності у показниках поширеності та інтенсивності карієсу зубів у дітей, які 

мають різні ступені тяжкості флюорозу, не виявлені (р>0,05). 

Для уточнення припущення про те, що у дітей флюороз зубів, є фактором, 

що сприяє розвитку карієсу, нами проведене співставлення початкових 

показників ураженості карієсом дітей із різним ступенем тяжкості флюорозу і 

через 4 роки спостережень, а також оцінена ступінь тяжкості флюорозу в цих 

дітей через 4 роки спостереження. 

За період спостереження діти досягли 11–12 річного віку у них відбулася 

зміна тимчасових молярів на премоляри та прорізалися другі моляри. 

За отриманими нами даними відбулися значні зміни у ступені тяжкості 

флюорозу дітей групи динамічного спостереження, а саме їх посилення. Так, 

кількість дітей, що мали 1-2 ступінь тяжкості скоротилася  із 18,75% до 2,08% 

(р<0,05), одночасно вірогідно зменшилась частка дітей, що мають 3-4 ступінь 

тяжкості флюорозу – від 64,58% до 43,75%. Такий перерозподіл відбувся за 

рахунок зміни кількості дітей, що мали  найбільш виражене ураження зубів 
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флюорозом. А саме, майже в 3 рази, зросла кількість дітей, у яких через 4 роки 

спостереження діагностували тяжкий – 5 – ступінь тяжкості, з 16,7% до 54,16% 

(р<0,05).  Таке зростання ступеня тяжкості флюорозу, на нашу думку, пов’язане 

із зростаючої із віком кількістю постійних зубів, уражених флюорозом, та із 

тим, що ерозивні ураження на молярах у процесі функціонування зубу із 

плином часу переходять у більш виражену стадію, аж до деструкції емалі.  

Поширеність карієсу постійних зубів загалом у групі за чотири роки 

спостереження зросла майже до тотальної  - із 66,7% до 95,8%. Вірогідно 

більша поширеність карієсу виявлена у дітей з 5 ступенем тяжкості флюорозу 

зубів при обстеженні через 4 роки від початку спостереження (р<0,01; р<0,05). 

Інтенсивність карієсу постійних зубів вірогідно не відрізнялася у 

підгрупах дітей із різними ступенями тяжкості флюорозу при першому 

обстеженні. Через чотири роки нами виявлені розбіжності у величині  цього 

показника, а саме у дітей із 3-5 ступенем тяжкості інтенсивність карієсу зросла 

у порівнянні із дітьми із 1-2 ступенем тяжкості флюорозу. 

Нами визначене значне -  більш ніж в 2 рази – зростання інтенсивності 

карієсу постійних зубів у підгрупі дітей із слабким та помірним флюорозом 

через чотири роки спостереження із 1,9±0,24 до 4,05±0,28 зуба на дитину 

(р<0,01). Інтенсивність карієсу постійних зубів також достовірно збільшилась у 

підгрупі дітей із 5 ступенем тяжкості флюорозу (р<0,001).  

Приріст інтенсивності карієсу постійних зубів у дітей із слабким і 

помірним ступенем тяжкості та із тяжким ступенем флюорозу за 4 роки 

спостереження достовірно перевищує такий же у групі із сумнівним і дуже 

слабким флюорозом (p<0,01; <0,05).  

За даними літератури відомо, що з віком тяжкість проявів флюорозу 

посилюється за рахунок флюорозної деструкції емалі (В.П. Труфанова, 2013). 

Нашими спостереженнями доведена висока поширеність та інтенсивність 
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карієсу  зубів у дітей із флюорозом -  у дітей 12 років  поширеність карієсу 

постійних зубів  досягає 72,4%, при інтенсивності – 4,1 зуба на дитину. До  15 

років  поширеність карієсу постійних зубів  досягає 95,5%, при інтенсивності 

карієсу – 6,84 зуба на одного обстеженого, що за рекомендаціями ВООЗ 

характеризується як висока ураженість.  Також у цих дітей нами визначений  

високий ризик подальшого розвитку каріозного процесу, що підтверджується 

незадовільним показником ТЕР–тест,  низькими рівнями гігієни порожнини 

рота та мінералізуючого потенціалу ротової рідини. У  дітей, що народилися і 

постійно проживають у місцевості із вмістом фтору в питній воді від 1,7 до 2,9 

мг/л на фоні вираженого флюорозу нами визначений високий і дуже високий 

рівень інтенсивності карієсу,  що є предиктором каріозного ураження. Тому 

особливої уваги потребує розробка карієспрофілактичних заходів для дітей, які 

вживають питну воду із підвищеним вмістом фтору. Комплексна профілактика 

карієсу зубів у дітей із застосуванням засобів місцевої дії,  що посилюють 

процеси ремінералізації, полівітамінів, а також навчання навичкам гігієни 

порожнини рота, корекція харчування за даними вітчизняних дослідників є 

найбільш ефективною. 

  На підставі отриманих результатів ми  розробили комплекс лікувально-

профілактичних протикаріозних заходів для дітей, які проживають в місцевості 

з підвищеним вмістом фтору в питній воді та мають флюороз зубів.  Він поєднує 

заходи, спрямовані на зниження токсичного впливу фтору та зв’язування його і 

виведення з організму, підвищення резистентності тканин порожнини рота до 

несприятливих чинників та посилення процесів мінералізації твердих тканин 

зубів під дією кальцієвмісних препаратів, що особливо доцільно в період 

незавершеної мінералізації зуба а саме, починаючи із 6–7 річного віку.  

 Комплекс передбачає формування навичок щодо гігієни порожнини рота. 

Для нормалізації стану гігієни ротової порожнини  та підвищення 

мінералізуючої здатності ротової рідини  дітям була рекомендована двохразова  
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чистка зубів зубною пастою “Зелений чай” фірми SPLAT. Активні компоненти  

пасти – екстракт зеленого чаю, папаїн, екстракт ромашки, екстракт перлів, 

екстракт шавлії, біоконцентрат лаванди, тетракалій пірофосфат, Sp.White 

System®. Екстракти ромашки, зеленого чаю і шавлії мають бактерицидну дію 

та сприяють зниженню проявів еруптивного гінгівіту у дітей цього віку. 

Поліфеноли зеленого чаю мають інгібіторну дію на ММР–20, роль якої у 

патогенезі карієсу в дітей із флюорозом ми визначили як значну. Хвойний 

каротино-хлорофіловий екстракт додає пасті ранозагоювальні і антимікробні 

властивості. Лавандовий біологічний концентрат володіє антисептичною дією. 

За даними виробника у склад пасти введені натуральні перли як джерело 

кальцію і амінокислот, інноваційна система Sp.White System®, («SPLAT», 

Росія) безпечно відбілює і полірує емаль. Паста не містить іони фтору, що 

особливо прийнятне в регіоні з його підвищеним вмістом в питній воді. Все це 

в комплексі спонукало нас  до вибору саме цієї пасти як лікувально-

профілактичної для дітей, що вживають воду із надмірним вмістом фтору. 

В якості лікувально–профілактичного засобу після проведення 

професійної гігієни і санації порожнини рота дітям основної групи  ми 

призначали зубний еліксир «Лізодент». Зубний еліксир «Лізодент»  підсилює 

дію інших антимікробних засобів, не пригнічуючи при цьому життєдіяльність 

корисної мікрофлори. «Лізодент» має антимікробну, антивірусну, 

протизапальну, ранозагоюючу, імуностимулюючу і очищаючу  дію. Одними із 

показань для використання цього еліксиру є гінгівіт та карієс зубів, тому ми і 

обрали його для застосування у дітей під час зміни зубів.  

Дозрівання емалі, її остаточна мінералізація відбувається після 

прорізування зубів і триває в середньому 5 років.  Ретенційними пунктами,  де 

затримується їжа, накопичується м’який зубний наліт, є фісури та ямки. 

Архітектоніка фісур призводить до того, що вони  погано очищуються 

природним шляхом, остаточне дозрівання у фісурах та ямках триває довше. 
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Тому карієсрезистентність молярів та премолярів прямопропорційно залежить 

від глибини, форми та розташування фісур. У дітей із флюорозом найбільш 

часто каріозні ураження розвиваються саме в молярах і починаються із ділянки 

фісур. Виходячи із таких передумов вважаємо, що підвищення структурно–

функціональної резистентності емалі шляхом герметизації фісур є 

найважливішим методом індивідуальної профілактики карієсу у  дітей із 

флюорозом зубів. 

Підвищення функціональної резистентності емалі проводили шляхом 

використання крему  «Тус Мус» (GC Tooth Mousse), до складу якого входить 

ССР – АСР (казеїн фосфопептид-аморфний кальцію фосфат). Даний препарат 

містить наночастинки фосфату кальцію, який необхідний  для  ремінералізації 

апатитів емалі. Крем призначали у вигляді  аплікацій, яку проводили 1 раз на 

день, у домашніх умовах увечері, після гігієнічного чищення зубів під 

контролем батьків. Це виключало факт психологічної тривоги і напруги у 

пацієнта, що має місце перед і під час відвідування стоматолога і було особливо 

важливим для дітей.  

Герметизацію фісур перших постійних молярів у дітей проводили 

матеріалом «Fissurit» (VOCO), який не містить фтору, відразу після 

прорізування зубу з урахуванням одонтогліфічного малюнку жувальної 

поверхні молярів, форми, глибини  та положення фісур і ямок.  

Диференціальна чутливість і резистентність до фтористої інтоксикації 

виявляються на різних рівнях – молекулярному, клітинному, органному й 

організменному і корекція адаптаційно– компенсаторних реакцій, порушених 

при флюорозі, повинна здійснюватися з урахуванням того, що харчування та 

специфічні харчові добавки адаптогенного характеру сприяють підтримці 

гомеостазу і мобілізують захисні сили організму при інтоксикації. Одним із 

шляхів профілактики порушень, що виникають у наслідок дії на організм 

підвищених доз фтору – є застосування вітамінів і мембранотропних речовин. 
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Вільні радикали утворюються в організмі завдяки дії забрудненого 

навколишнього середовища, в тому числі і фтору, захворювань та харчових 

факторів. Відомо, що антиоксидантний захист обмежує вільнорадикальне 

перекисне окислення біополімерів. Активні форми кисню інактивуються 

гістидином, метіоніном; у тканинах основними гасителями їх виступають 

токоферол, біофлавоніди,  аскорбінова кислота, відновлений глютатіон 12.  

Низькомолекулярні антиоксиданти часто представлені есенціальними 

компонентами їжі (вітаміни А,С,Е). Вітамін Е – головний жиророзчинний 

антиоксидант в організмі, необхідний для захисту мембранних ліпідів від 

ушкодження вільними радикалами та їх перекисного окислення. Вітамін D 

регулює процеси засвоєння кальцію та фосфору, тобто відіграє важливу роль в 

нормальному дозріванні зубів та скелету.  Вітамін  В6   разом із вітаміном В2  

необхідний для синтезу глутатіону – головного ендогенного антиоксиданту 

організму. Кальцій і фосфор беруть участь в процесах формування  та 

дозрівання зубів і кісток, кальцій необхідний для згортання крові, здійснює 

процеси передачі нервових імпульсів.  

Тому,  для природного регулювання процесів тканинного метаболізму в 

регіоні з підвищеним вмістом фтору в питній воді ми включили у лікувально–

профілактичний комплекс вітамінний препарат «Кідді фарматон». «Кідді 

фарматон» (Boehringer Ingelheim) – це комбінація найважливіших вітамінів, 

мікроелементів і амінокислоти L – лізин, яка є необхідною для мінералізації 

зубів  та скелету.  До складу препарату входить  кальцію гліцерофосфату, р-н 

50%-204 мг, що відповідає: кальцію -8,67 мг, фосфору- 13,33 мг; тіаміну 

гідрохлориду (вітамін В1)-0,2 мг; рибофлавіну 5’-Nа фосфату 2Н2О (вітамін В2)- 

0,23 мг; піридоксину гідрохлориду (вітамін В6)0,4 мг; холекальциферолу 

(вітамін D3)-1мкг (40 МО); D,L- токоферолу ацетату (вітамін Е) -1 мг; 

нікотинаміду (вітамін РР) - 1,33 мг; D-пантенолу - 0,67 мг; L-лізину гідро 

хлориду - 20 мг. Діти основної групи отримували «Кідді Фарматон» в дозі 5 мл 



129 

 

один раз на день протягом 1 місяця. Таким чином, увесь комплекс заходів 

тривав місяць. 

З метою оцінки  дії лікувально-профілактичного комплексу в дітей, що 

постійно вживають воду з високим вмістом фтору, було проведене 

стоматологічне обстеження та взяті на диспансерний облік 29 дітей 6-7 років, 

що мають флюороз зубів різного ступеню тяжкості. Їм призначили для 

профілактики карієсу розроблений нами комплекс заходів. Вплив комплексу на 

стан гомеостазу оцінювали через 1 місяць після його застосування. 

Флюороз зубів діагностований у  62,1% дітей,  середнього ступеню 

тяжкості у 33% дітей, а тяжкого ступеню у 44%. Поширеність карієсу 

тимчасових зубів склала 62,1%, при інтенсивності 2,97±0,57 зубів на дитину,  

поширеність карієсу постійних зубів досягала 44,8% при інтенсивності 

0,83±0,27 зубів. Показник мінералізуючого потенціалу ротової рідини 

відображає високий ризик розвитку каріозного процесу у дітей основної групи. 

Цей факт підтверджується і незадовільним показником ТЕР–тесту (2,75±0,11 

бали) та значенням індексу гігієни (3,12±0,19 бали), що свідчить про погану 

гігієну порожнини рота. 

За результатами проведеного дослідження визначена позитивна дія 

розробленого нами профілактичного комплексу. Через місяць після 

застосування комплексу вірогідно покращився гігієнічний стан ротової 

порожнини, так  індекс гігієни  із 3,12±0,19 балів знизився до 2,7±0,02 балів. 

Регулярна чистка зубів сприяла очищенню зубів від нальоту та посиленню 

ремінералізуючих здатностей ротової рідини, про що свідчить вірогідне  

підвищення мінералізуючого потенціалу (з 2,0±0,12  бали до 3,07±0,07 балів). 

Зниження активності карієсогенної ситуації відображається у позитивних 

змінах структурно-функціональної резистентності емалі – ТЕР–тест 

покращився із 2,75±0,11 балів до  2,3±0,11 балів. Підвищення функціональної 

резистентності емалі, на нашу думку відбулося, завдяки застосуванню крему  
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«Тус Мус» («GC Tooth Mousse», Японія), який містить CPP-ACP (казеїн 

фосфопептид – аморфний кальцію фосфат, а саме його пролонгованій дії, що 

досягається за допомогою забезпечення  високої адгезії препарату до твердих 

тканин зубів. Сорбований на поверхні емалі  комплекс CPP-ACP вивільняє в 

навколозубне середовище частину іонів кальцію і фосфата, а частина ACP, яка 

фіксована казеїном, підтримує активність цих іонів, і таким чином 

забезпечуються умови, що необхідні для переміщення іонів у підповерхневу 

зону ділянки демінералізації.  

Під впливом проведеної профілактичної корекції відбулися зміни 

мінерального складу ротової рідини в обстежуваних дітей. Позитивний ефект 

впливу комплексу підтверджується динамікою вмісту кальцію та фосфору в 

ротовій рідині. Зростання рівню кальцію  у дітей призводить до визначеного 

нами росту мінералізуючого потенціалу ротової рідини та сприяє активізації 

процесів мінералізації постійних зубів. Нормалізація рівня фосфору є важливим 

позитивним моментом, так як це надає можливість збільшити енергетичний 

потенціал дітей у період інтенсивного прорізування зубів та розвитку зубо-

щелепної системи.  

Динаміка показників рівня малонового діальдегіду та активності каталази 

дають уяву про встановлення балансу процесів перекисного окислення ліпідів 

та антиоксидантного захисту в ротовій рідині. Збільшення антиоксидантного 

потенціалу, вочевидь, пов’язане  з прийомом   препарату «Кідді фарматон», до 

складу якого  входить  кальцію гліцерофосфат, вітаміни групи В (В1, В2, В6), 

вітамін D3, вітамін Е, вітамін РР, D-пантенол, L-лізину гідрохлорид. Зубний 

еліксир «Лізодент», що уведений ними до складу комплексу,  підсилює дію 

інших засобів, не пригнічуючи при цьому життєдіяльність корисної мікрофлори 

та реалізує свою антимікробну, антивірусну, протизапальну, ранозагоюючу, 

іммуностимулюючу і очищаючу  дію. 
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Аналізуючи отримані дані щодо застосування комплексу, слід відмітити 

його вплив на стабілізацію проявів флюорозу та його вторинну профілактичну 

дію. 

В основній групі дітей, яким було проведений комплекс лікувально-

профілактичних заходів, посилення ступеня тяжкості флюорозу за два роки 

спостереження нами не виявлено. При порівнянні даних першого і другого 

обстеження дітей контрольної групи виявлено значне зростання  кількості дітей 

із тяжким степенем флюорозу із одночасним зменшенням частки дітей, що 

мали сумнівний та дуже слабкий флюороз. Тобто,  у цих дітей за час 

спостереження ми визначили перерозподіл щодо ступенів тяжкості, пов'язаний 

із прогресуванням проявів флюорозу емалі за рахунок посилення пігментації та 

розвитку деструкції емалі. 

Диспансерний нагляд за основною та контрольною групою дітей 

протягом двох років свідчить про сталий карієспрофілактичний ефект 

розробленого нами  лікувально-профілактичного комплексу.  

Через два роки після призначення комплексу в основній групі дітей  

поширеність карієсу постійних зубів незначно зросла із 44,83% до 53,85%, але 

залишалася майже у два рази нижчим, ніж у контрольній групі (96,4%, р<0,05). 

За цей час значно зросла поширеність карієсу постійних зубів серед дітей 

контрольної групи (р<0,05). 

Інтенсивність карієсу постійних зубів у дітей, яким було проведені  

лікувально-профілактичні  заходи не зросла. У дітей контрольної групи через 

два роки спостереження інтенсивність карієсу постійних зубів збільшилася 

майже в 2,5 рази -  з 1,3±0,3 до 3,5±0,2 зубів на одну дитину. Приріст 

інтенсивності карієсу в основній групі за два роки спостереження склав 

0,23±0,1 зуба на одного обстеженого, що значно менше, ніж в контрольній 

групі (2,29±0,3 зуба, р <0,05).  Редукція карієсу постійних зубів у дітей  після 
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проведення профілактичних заходів у порівнянні із контрольною групою 

складає 89,9%. 

На підставі проведеного  дослідження щодо виявлення факторів ризику 

виникнення та провідних ланок патогенезу карієсу у дітей із флюорозом нами 

розроблений клінічний метод прогнозування карієсу в таких дітей. 

Для визначення прогнозуємого  ризику виникнення  карієсу в дітей із 

флюорозом пропонується у конкретної дитини визначити рівень вираженості 

наступних предикторів карієсу, оцінити їх в балах (1–2 бали, 3–4 бали, 5 балів):  

1 – ступінь тяжкості флюорозу за Möller; 

2 – ступінь активності карієсу (кп + КПВ); 

3 – індивідуальний рівень інтенсивності карієсу (ІРІК – КПВ/N-5); 

4 – тип кристалоутворення; 

5 – структурно–функціональна резистентність емалі (ТЕР – тест); 

6 – стан гігієни ротової порожнини (ГІ за Федоровим–Володкіною).  

Підсумувавши кількість балів можемо визначити очікуваний ризик 

карієсу від низького (6–7 балів) до середнього (8–12 балів) та високого (13–18 

балів). 

Дітям, що мають низький рівень ризику розвитку карієсу, розроблений 

нами профілактичний комплекс рекомендуємо призначати один раз на рік, 

дітям із середнім рівнем ризику – двічі на рік, а із високим – тричі протягом 

року.    
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Рис. 1 Клінічний метод прогнозування карієсу в дітей із флюорозом. 
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ВИСНОВКИ  

Флюороз зубів дуже поширений на території України внаслідок дії 

ендемічних і техногенних факторів. У 60–80%  дітей із флюорозом зубів 

визначена висока активність каріозного процесу. Однак питання 

профілактики карієсу зубів у дітей із флюорозом залишається недостатньо 

висвітленим і актуальним. 

У дітей смт Машівки, постійні зуби  яких формувалися в умовах 

концентрації фтору в питній воді від 1,7 до 2,9 мг/л, визначено середній 

рівень поширеності карієсу зубів  і високу інтенсивність процесу (у 12-

річних дітей - 72,4% і 4,1±0,51 зуба на одного обстеженого відповідно). 

Обстежені діти мали високі показники ускладненого карієсу як тимчасових, 

так і постійних зубів.  Серед оглянутих дітей 42,43% мали 3-4 ступінь 

тяжкості флюорозу та  30,26% – 5 ступінь тяжкості. 

Підвищена концентрація фтору порушує гомеостаз ротової рідини дітей 

та сприяє виникненню карієсогенної ситуації. Гігієнічний індекс, в середньому, 

в  дітей із флюорозом становив 2,83±0,06 бала, що  характеризує стан гігієни як 

«поганий». Позитивний мінералізуючий потенціал ротової рідини I типу 

визначений у 25%±2,5 дітей,  III тип зафіксований у 34,9%±2,7 випадків, р<0,05. 

Структурно-функціональна резистентність емалі зубів у цих дітей становила 

2,56±0,05 бала, що відповідає низькому значенню. 

Результати молекулярно-генетичного аналізу дозволили встановити 

«дикий тип» алелів гена ММП–20 у 96,7% пацієнтів, мутантний тип алелів гена 

ММП-20 виявили в 3,3% пацієнтів. Установлений прямий кореляційний зв’язок 

між ступенем тяжкості флюорозу і поліморфізмом гена ММП-20 g.30 561А→T 

(Тау Кенделла 0,16; р< 0,05), що відображає вплив поліморфізму гена ММП-20 

на обтяження розвитку ендемічного флюорозу. Поширеність розвитку 

флюорозу емалі значною мірою визначалася зміненою органічною матрицею 

емалі, що викликало надалі порушення мінералізації. 
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Через 4 роки спостереження у дітей визначений тяжчий ступінь 

флюорозу, кількість дітей із 1–2  ступенем вірогідно зменшилася (з 18,75% до 

2,08%; р<0,05). Діти з 3-4 і 5 ступенями мали достовірно більшу поширеність 

(95,2%  та 100%),  інтенсивність (4,05±0,24 та 4,2±0,11) і приріст інтенсивності 

карієсу (2,15±0,15; 2,07±0,62)  постійних зубів, ніж  діти з 1-2 ступенем 

флюорозу емалі. 

Застосування розробленого  лікувально-профілактичного комплексу в 

дітей із флюорозом  сприяло достовірному підвищенню резистентності емалі 

постійних зубів: підвищення  мінералізуючого потенціалу ротової рідини (з 

2,0±0,12 до 3,07±0,07 бала; р<0,05), покращення структурно-функціональної 

резистентності  емалі постійних зубів (з 2,75±0,11 до 2,3±0,11 бала;  р<0,05), 

зростання вмісту кальцію в ротовій рідині (з 0,5±0,05 до 0,72±0,02 ммоль/л; 

р<0,05) та її антиоксидантної властивості (активність каталази зросла з 

0,159±0,019 до 0,185±0,018 мкат/л; р<0,05). 

Запропонований лікувально-профілактичний комплекс мав виражений 

карієспрофілактичний ефект. Приріст інтенсивності карієсу в основній групі за 

2 роки спостереження склав 0,23±0,1 зуба на одного обстеженого, що значно 

менше, ніж у контрольній групі (2,29±0,3 зуба; р <0,05).  Редукція карієсу 

постійних зубів у дітей  після проведення профілактичних заходів у порівнянні 

з контрольною групою склала 89,9%. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Діти з  3-5 ступенем тяжкості  флюорозу зубів  є групою ризику щодо 

розвитку карієсу. Вони потребують  проведення  лікувально-профілактичних 

заходів, спрямованих на підвищення резистентності твердих тканин зубів та 

запобігання розвитку каріозного процесу і прогресуванню флюорозу.  

2. З метою первинної  профілактики рекомендуємо призначення 

комплексу, що охоплює:  

 професійне чищення зубів, навчання і проведення контролю чищення 

зубною пастою «Зелений чай» фірми «Splat»; 

  полоскання порожнини рота зубним еліксиром «Лізодент» («Одесская 

биотехнология», Одеса) 3-4 рази за добу після вживання їжі по 1-2 чайні 

ложки на 1/4 склянки води;  

 аплікації стоматологічного крему «Тус Мус» («GC Tooth Mousse», 

Японія) 1 раз за день після чищення зубів, протягом місяця, 3 рази за рік з 

інтервалом 3 місяці;  

 герметизацію фісур перших постійних молярів матеріалом «Fissurit» 

(«VOCO», Німеччина) в дітей відразу після прорізування зуба з 

урахуванням одонтогліфічного малюнку жувальної поверхні молярів, 

форми, глибини та положення фісур і ямок; 

  призначення полівітамінного препарату «Кідді Фарматон» («Boehringer 

Ingelheim», Швейцарія) дозою 5 мл один раз за день протягом 1 місяця. 

3. Для прогнозування ризику виникнення карієсу в дитини з флюорозом  

необхідно оцінити (в балах) рівень вираженості таких предикторів карієсу: 

1 – ступінь тяжкості флюорозу за Möller; 

2 – ступінь активності карієсу (кп + КПВ); 

3 – індивідуальний рівень інтенсивності карієсу (ІРІК – КПВ/N-5); 
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4 – тип кристалоутворення; 

5 – структурно-функціональна резистентність емалі (ТЕР-тест); 

6 – стан гігієни ротової порожнини (ГІ за Федоровим–Володкіною).  

Дітям, які мають низький рівень ризику розвитку карієсу (6-7 балів), 

розроблений нами профілактичний комплекс рекомендуємо призначати один 

раз за рік, дітям із середнім рівнем ризику (8-12  балів) – двічі за рік, а з 

високим (13-18 балів) – три рази за рік протягом усього періоду дозрівання 

емалі. 
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