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АНОТАЦІЯ 

 

Тарасенко І.Й. Клініко-експериментальне обґрунтування 

антенатальної профілактики стоматологічних захворювань у вагітних 

жінок та їх дітей – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 – стоматологія. – Державна установа «Інститут 

стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН України», Одеса, 2022. 

Для запобігання появи карієсу у дітей або для зменшення тяжкості його 

перебігу необхідно проводити спеціальні лікувально-профілактичні заходи 

ще в період внутрішньоутробного розвитку дитини. Це обумовлено тим, що 

на карієcрезистентність зубів та стійкість зубних тканин у майбутньої дитини 

впливають такі фактори, як наявність правильної закладки та формування 

зачатків зубів в антенатальному періоді, надходження вітамінів і мінеральних 

речовин до організму, що формується, гормональні та метаболічні 

порушення, системні захворювання матері, спадковість, стан імунітету та ін. 

Зіставляючи дані ураженості карієсом зубів по вагітним жінкам 20-40 років, 

які приймали участь в нашому дослідженні, із середніми значеннями по 

Україні, ми відзначали у них в 2 рази вищі показники індексу «карієс-

пломба-видалення» (КПВп). Раннє ураження карієсом у народжених дітей 

часто призводить в подальшому до видалення зубів, що тягне за собою 

порушення жування, розвитку щелеп і, відповідно, до ускладнення 

ортодонтичного лікування. Таким чином, розробка відповідних заходів 

супроводу стоматологічного лікування вагітних жінок являє собою як 

профілактику карієсу молочних та постійних зубів дитини в антенатальному 

періоді, так і лікування стоматологічних захворювань самої жінки. 

Для вивчення дії окремих препаратів та розробки лікувально-

профілактичного комплексу були проведені експериментальні дослідження 

на тваринах, в яких вивчався вплив, як традиційних карієспрофілактичних 

препаратів (натрій фтор (NaF), гліцерофосфат кальцію (ГФСа), «Аеровіт» 
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(АВ) – окремо та в комплексі), так і препаратів останнього покоління 

(«Кальцикер», «Алфавіт для вагітних», «Вітафтор» – окремо та в комплексі). 

Введення NaF самкам у I половині вагітності не мало істотного впливу 

на розвиток карієсу у потомства (карієспрофілактична ефективність склала 

0,6%). У потомства щурів, матері яких отримували NaF впродовж усієї 

вагітності з питною водою, кількість каріозних зубів та каріозних уражень 

була в середньому в 1,8 рази менша, ніж у щурів контрольної групи. 

Найвища карієспрофілактична ефективність NaF була встановлена в групі, 

щури якої отримували препарат впродовж усього періоду 

внутрішньоутробного розвитку та під час лактації. Кількість каріозних 

уражень у цій групі була на 58,7%, а каріозних зубів – на 53,4% нижче, ніж у 

контрольній групі тварин. В групі щурят, які отримували NaF впродовж 

усього антенатального розвитку та під час лактації, атрофія альвеолярного 

відростка була нижчою на 21% порівняно з цим показником у контрольній 

групі. Це може свідчити про позитивну дію NaF, отриману антенатально та в 

період лактації, на розвиток щелепної системи тварин. Проведені 

дослідження показали, що введення вагітним самкам NaF до періоду 

закладання зубних зачатків у ембріонів не призвело надалі до значного 

гальмування каріозного процесу у потомства. Цей факт може бути пов'язаний 

із особливостями іонів фтору. Потрапляючи в кровообіг, ці іони дуже швидко 

охоплюються сполуками кальцію. Складні кристалічні структури 

фторапатити, що утворюються в результаті цього, відрізняються вкрай 

низькою розчинністю в біологічних середовищах. Завдяки цьому 

реалізується висока толерантність організму до цієї потенційної ензимної 

отрути. Очевидно, саме тому фармако-фізіологічна дія фтору дуже обмежена 

у часі та відсутня його акумуляція в організмі. 

Результати дослідження активності фосфатаз пульпи зубів у щурів, які 

отримували фтористий натрій у внутрішньоутробному періоді розвитку, 

свідчать про те, що профілактика NaF, проведена в першій половині 

антенатального періоду, не мала істотного впливу на активність кислої (КФ) і 
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лужної (ЛФ) фосфатаз. Якщо ж NaF вводили щурам у другій половині 

вагітності, то у їх потомства при моделюванні карієсогенної ситуації 

активність ЛФ була в 1,9 рази вище, ніж у групі щурів, матерям яких не 

проводили профілактику NaF під час вагітності. Активність КФ була вдвічі 

менше, що свідчить про підвищення мінералізуючої функції пульпи зубів 

щурів. При цьому коефіцієнт відношення ЛФ до КФ був в 4,9 рази більше 

відповідного відношення в інтактній групі. Отримані результати також 

свідчать, що введення фтористого натрію самкам на різних термінах 

вагітності не мало істотного впливу і на вміст неорганічних фосфатів, рівня 

кальцію у ротовій рідині їх потомства, яких утримували на карієсогенній 

дієті. У потомства самок, які отримували NaF всю вагітність і лактацію, 

активність протеолітичних ферментів у ротовій рідині потомства 

зменшувалася на 41,4 %. Проведений біохімічний аналіз ротової рідини 

експериментальних тварин дозволяє припустити, що в механізмі 

карієстатичної дії фтористого натрію, який вводили антенатально, лежить 

його здатність, перш за все, впливати на формування пульпи, функціональна 

активність якої зберігається високою в каріесогенних умовах. Очевидно, 

високий мінералізуючий потенціал пульпи зубів (висока активність ЛФ і 

низька активність КФ) щурів, які отримували впродовж усього 

внутрішньоутробного періоду або другу половину NaF, сприяє 

попередженню карієсу при утриманні щурів на карієсогенній дієті. В ротовій 

рідині щурів цих груп відзначені і низькі значення показників запалення 

(рівень білка, активність протеаз і КФ). 

З метою з'ясування механізму карієстатичної дії NaF, введеного в 

організм у різні терміни антенатального періоду розвитку щурів, на 

наступному етапі було досліджено вплив цього препарату на біосинтез білка 

в зубах, кістках та м'яких тканинах потомства щурів. Відомо, що тверді 

тканини приблизно на 35 % складаються з білкового матриксу і на 65 % з 

неорганічних мінеральних речовин. Основним білковим компонентом 

звапнілих тканин (близько 95%) є колаген, третину якого становить 
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амінокислота гліцин. Тому для оцінки інтенсивності синтезу білків звапнілих 

тканин, представлених переважно колагеном, методом вибору є оцінка 

включення 14С-гліцину. Відносна питома радіоактивність (ВПР) 14С-гліцину 

білків різців щурів у контрольній підгрупі, що отримувала стандартну дієту 

віварію (ДВ), була достовірно вищою, ніж білків молярів, що пов'язано з 

безперервним зростанням різців на відміну від молярів, які у щурів не 

ростуть постійно. Щелепи та діафізи стегнових кісток потомства щурів за 

інтенсивністю включення міченого гліцину займали проміжне положення 

між різцями та молярами. Найвище включення гліцину було відзначено в 

білку ростової епіфізарної зони стегнових кісток. Цей показник був 

достовірно вищим, ніж у білку інших досліджуваних мінеральних тканин. У 

контрольній групі щурят, які з місячного віку харчувалися високосахарозною 

карієсогенною дієтою, включення 14С-гліцину в білок різців, молярів і 

щелепних кісток було на достовірно низькому рівні порівняно з групою, що 

утримувалася на стандартному раціоні. У діафізарних та епіфізарних 

частинах стегнових кісток щурів контрольної групи, що утримувались на 

карієсогенному раціоні, спостерігали тенденцію до зниження інтенсивності 

включення міченого гліцину у порівнянні з підгрупою, що отримувала дієту 

віварію. Таким чином, карієсогенний раціон у всіх підгрупах, незалежно від 

застосування NaF, а також від термінів його введення, різною мірою сприяв 

зниженню інтенсивності синтезу білка в досліджуваних звапнених тканинах: 

різцях, молярах, щелепах, діафізах та епіфізах стегнових кісток. У тому 

випадку, коли самки отримували NaF тільки в першій половині вагітності, 

збільшення включення міченого гліцину в звапнілі тканини потомства не 

зареєстровано. Найбільш висока інтенсивність синтезу білків у молярах, 

щелепах та епіфізах встановлена у щурят, матері яких отримували фтористий 

натрій весь період вагітності та лактації. У контрольних щурів, які не 

отримували антенатально фтористий натрій, при переведенні на 

карієсогенний раціон зареєстровано достовірно низьке включення 14С-

гліцину в білок печінки, нирок, привушних та підщелепних слинних залоз у 



6 
 
порівнянні з підгрупою, що знаходилась на дієті віварію. Можливо, 

антенатальний вплив аніону фториду на печінку, нирки, привушні та 

підщелепні слинні залози пов'язаний з його активуючим впливом на 

аденілатциклазу. Цей фермент плазматичних мембран перетворює 

внутрішньоклітинний аденозинтрифосфат на циклічний 3-5- 

аденозинмонофосфат (АМФ), що має важливе значення у фосфорилюванні 

багатьох функціональних білків (ферментів, гістонів, мембранних та інших 

білків). Причому більшість з них функціонально активні у 

фосфорильованому вигляді і втрачають активність при дефосфорилуванні 

фосфопротеїнфосфатазою та при гідролізі циклічного 3-5-АМФ 

фосфодіестеразою цАМФ. Проведені радіоізотопні дослідження показали, 

що для формування карієсрезистентності доцільно призначати антенатальне 

застосування одонтотропних препаратів, зокрема фтористого натрію, у 

період інтенсивного розвитку зубних зачатків та початку їхньої мінералізації, 

що відповідає 4–5 місяцям внутрішньоутробного розвитку людини. 

Анте- та постнатальне введення NaF також сприяло значному 

гальмуванню розвитку карієсу зубів у щурів, які отримували карієсогенний 

раціон.  У порівнянні з контрольною групою у щурів другої групи кількість 

каріозних порожнин знижувалась у 2,2 рази, кількість каріозних зубів – у 1,8 

рази та кількість початкового карієсу – у 1,7 рази. При цьому відзначено 

достовірне збільшення числа середнього карієсу в 2,3 рази, мабуть, за 

рахунок яскраво вираженого зниження кількості глибокого карієсу. Отримані 

дані підтвердили виражену здатність NaF формувати в анте- та 

постнатальному періоді стійкі до карієсогенних факторів зуби. Застосування 

препарату «Аеровіт» в якості анте- та постнатального карієспрофілактичного 

засобу також запобігало розвитку карієсу у щурів. За показниками кількості 

каріозних уражень, каріозних зубів та початкового карієсу ефективність АВ 

була порівнянна з NaF. Найнижчі показники каріозного процесу 

зареєстровані у щурів, які отримували під час внутрішньоутробного розвитку 

та лактації композицію препаратів NaF, ГФСа та АВ. Кількість каріозних 
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уражень у цій групі було знижено порівняно з контролем у 3,4 рази, кількість 

каріозних зубів – у 2,9 рази, а кількість початкового карієсу – у 2,3 рази. 

Число середнього карієсу у щурів цієї групи було таким самим, як у 

контрольній, а глибокий карієс у щурів, які отримували композицію, був 

відсутній. Крім того у тварин у разі анте- та постнатального введення 

композиції цих препаратів зниження резорбтивних процесів у альвеолярній 

кістці було значно більш виражене.  

Застосування композиції вказаних препаратів протягом другої 

половини внутрішньоутробного розвитку та лактації призвело до збільшення 

активності ЛФ (на 77,3 %), зниження КФ (в 2,1 рази) в пульпі зубів щурів, а 

коефіцієнт відношення ЛФ/КФ підвищився у цій групі порівняно з 

контрольними значеннями у 3,8 рази. При цьому мало місце зниження 

активності протеолітичних ферментів в ротовій рідині щурів в 1,9 рази. Крім 

того, в групі щурів, які отримували композицію препаратів NaF, ГФСа та АВ, 

мало місце підвищення концентрації кальцію (на 106%) та фосфору (в 1,58 

рази) в ротовій рідині. Крім того, найвищі показники включення 45Са в 

досліджуваних мінералізованих тканинах зареєстровані в групі щурят, матері 

яких у другій половині вагітності та протягом лактації отримували 

композицію препаратів NaF, ГФСа та АВ. Так, якщо NaF збільшував 

включення міченого кальцію до різців на 13,4 % порівняно з контролем, то 

застосування композиції – на 21,9 %. Узагальнюючи отримані дані, слід 

зазначити, що анте- та постнатальне введення всіх препаратів стимулює 

процеси включення 45Са та 14С-гліцину у досліджувані мінералізовані 

тканини. На підставі цього можна вважати, що як фторид натрію, 

гліцерофосфат кальцію, так і «Аеровіт», і переважно композиція з цих 

препаратів, що застосовувалась у II половині антенатального розвитку та 

лактації, підвищують інтенсивність білкового та мінерального обмінів зубів, 

а також кісток тварин у постнатальний період.  

Враховуючи, що останнім часом на фармацевтичному ринку для 

клінічного застосування з'явилися препарати, які, зберігши властивості 
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препаратів попереднього покоління, мають більш досконале засвоєння та 

біологічно більш активні і менш токсичні, був проведений третій 

експеримент на щурах з їх використанням, при якому на фоні карієсогенного 

раціону використовувалися сучасні препарати «Кальцикер», «Алфавіт для 

вагітних» та «Вітафтор» окремо та в комплексі. Найнижчі показники 

каріозного процесу зареєстровані у щурят, які отримували під час 

внутрішньоутробного розвитку та лактації композицію цих препаратів. 

Кількість каріозних уражень у цій групі було знижено порівняно з групою КР 

в 2,42 рази, кількість каріозних зубів – в 3,07 рази, а кількість початкового 

карієсу – в 1,7 рази. Число середнього карієсу у цієї групи щурів наблизилось 

до контрольних значень, а глибокий карієс був відсутній. Резорбція 

альвеолярної кістки щурів під впливом комплексу вказаних препаратів в 

порівнянні з групою, що утримували на карієсогенному раціоні, був в 1,36 

рази менше. Отримані результати свідчать про те, що поєднане регулярне і 

досить тривале введення нових препаратів, що регулюють процеси росту 

зубних зачатків, гістогенезу емалі і дентину, а в подальшому і первинної 

мінералізації зубних тканин, покращує якість звапніння зубів, які 

розвиваються, і сприяє стійкості їх до каріозного процесу у карієсогенних 

умовах. Композиція цих трьох препаратів також дала найбільше підвищення 

ніж окремі компоненти активності ЛФ в порівнянні з карієсогенним раціоном 

(в 1,77 рази), кальцію (в 1,67 рази), фосфору (в 1,7 рази), а також зниження 

рівня білка у ротовій рідині тварин (в 2,76 рази), рівня активності протеаз (в 

2,42 рази), та КФ (в 1,84 рази), що наближалась до рівня щурів, яких 

утримували на дієті віварію. 

Поширеність карієсу зубів у обстежених нами вагітних жінок 20-40 

років склала 100%, перевищуючи середні показники по Україні в 1,71 рази, а 

показники індексу КПВп – в 2 рази. У структурі КПВп складова видалення 

(«В») була в 2 рази вище, кількість каріозних зубів на 5,7% вище, тоді як 

кількість запломбованих зубів була на 9,5 % нижче. 
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Всі обстежені нами жінки були поділені на 2 групи – основну та групу 

порівняння, ідентичні за вихідною стоматологічною захворюваністю. В 

основній групі жінки з 16-го тижня вагітності отримували на першому етапі 

(16-20 тижнях вагітності) лікувально-профілактичний комплекс, який 

включав препарати «Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та зубні пасти 

«R.O.C.S.» і «R.O.C.S. Medical mineral», а на другому (21-24 тиждень 

вагітності) – «Вітафтор» та зубні пасти «R.O.C.S. Bionica» і «Lacalut fluor». 

Обидві групи кожні 2 місяці приходили на огляд, професійну гігієну та при 

необхідності санацію порожнини рота. У динаміці спостереження пацієнтів 

приріст карієсу зубів у вагітних основної групи за 16 тижнів становив 0,92, а 

групи порівняння – 1,31. Таким чином, карієспрофілактичний ефект або 

редукція карієсу за приростом склала 29,8 %. За 16 тижнів спостереження в 

основній групі пацієнток також зменшився на 6,5% індекс Parma, а у групі 

порівняння – лише на 0,15%. При цьому індекс Мюллемана (кровоточивості) 

в основній групі змінився у 7,6 рази, а в групі порівняння зміни були 

незначні – на 0,06. Показник проби Шиллера-Писарєва групи порівняння під 

час спостереження не змінився, а в основній групі зменшився в 2,2 рази. Стан 

гігієни порожнини рота, що оцінюється нами за індексами Silness-Loe і 

Stallard, в основній групі жінок за 16 тижнів спостереження покращився в 2,4 

і в 2,9 рази відповідно, на відміну від групи порівняння, в якій дані індекси 

практично не змінились. Таким чином клінічний ефект розробленого нами 

лікувально-профілактичного комплексу був очевидний.  

В ротовій рідині дітей групи порівняння відзначені наступні 

відхилення від нормальних показників: зниження вмісту кальцію на 26,5 %, 

вмісту фосфору – на 25,4 %, вмісту магнію – на 32,0 %, активності лізоциму – 

на 25,2 % на фоні підвищеної активності уреази у 3,6 рази, а ступеня дисбіозу 

(СД) – у 4,8 рази. Отримані дані свідчать про недостатність мінералізуючої 

функції ротової рідини у дітей групи порівняння, а також низький рівень 

неспецифічного антимікробного захисту, наслідком якого стала висока 

контамінація ротової порожнини умовно-патогенними бактеріями. Усі ці 
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фактори визначали високий ризик розвитку карієсу зубів у дітей групи 

порівняння. Дослідження ротової рідини дітей основної групи, мами яких 

отримували антенатальну профілактику, встановили суттєве покращення, 

насамперед, її мінералізуючої здатності. Так вміст кальцію був в 1,6 рази 

більш ніж у групі порівняння і відповідав рівню норми. Концентрація 

фосфору у ротовій рідині дітей основної групи на 22,0 % перевищувала 

значення у групі порівняння, а магнію – на 70,6 %, активність лізоциму 

відповідала рівню норми і у 1,5 рази перевищувала значення цього показника 

у ротовій рідині групи порівняння. Активність уреази у ротовій рідині 

основної групи, навпаки, у 2,3 рази була нижча значень у групі порівняння. В 

результаті високої активності лізоциму та низької активності уреази ступінь 

дисбіозу в порожнині рота дітей основної групи знизився у 3,5 рази. 

Запропонований лікувально-профілактичний комплекс (ЛПК) через 2 

місяці після початку лікування в основній групі пацієнток дозволив 

збільшити в ротовій рідині відносно вихідного стану активність лізоциму в 

1,22 рази, а через 4 місяці – в 1,5 рази, активність каталази через 2 місяці – в 

1,39 рази, а через 4 місяці – в 1,61 рази. При цьому знизилась активність 

уреази через 2 місяці – в 2,78 рази, а через 4 місяці – в 3,7 рази, активність 

еластази через 2 місяці – в 2,19 рази, а через 4 місяці – майже в 2 рази, вміст 

малонового діальдегіду через 2 місяці – в 1,32 рази, а через 4 місяці – в 2,2 

рази. 

Спектроколориметричні дослідження показали, що проведення в 2 

етапи в основній групі лікувально-профілактичних заходів для вагітних 

жінок з 16 по 24 тиждень призвело до зменшення профарбовування йодним 

розчином Шиллера-Писарєва слизової оболонки ясен і в короткохвильовій і 

довгохвильовій ділянці видимого спектру довжини хвиль, що свідчило про 

підвищення ефективності функціонування системи захисту гіалуронова 

кислота – гіалуронідаза. При цьому ЛПК запобігав спазмуванню капілярів 

ясен під дією жувального навантаження, тобто підтримував порушений 
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функціональний стан мікрокапілярного русла ясен і покращував кровоток в 

них. 

Ключові слова: антенатальна профілактика, експеримент на щурах, 

вагітні жінки, діти, стоматологічний статус, біохімічні та біофізичні 

показники. 
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To prevent the appearance of caries in children or to reduce the severity of 

its course, it is necessary to carry out special medical and preventive measures 

even during the period of intrauterine development of the child. This is due to the 

fact that the caries resistance of the teeth and the stability of dental tissues in the 

future child are affected by such factors as the presence of the correct setting and 

formation of the teeth in the antenatal period, the supply of vitamins and minerals 

to the developing body, hormonal and metabolic disorders, systemic diseases of 

the mother , heredity, state of immunity, etc. Comparing the data on the incidence 

of dental caries on pregnant women aged 20-40 who participated in our study with 

the average values for Ukraine, we noted that they had 2 times higher indicators of 

the "caries-filling-removal" index. Early caries damage in newborns often leads to 

the subsequent removal of teeth, which entails a violation of chewing, 

development of the jaws and, accordingly, to the complication of orthodontic 

treatment. Thus, the development of appropriate measures to accompany the dental 

treatment of pregnant women is both the prevention of caries of the baby and 

permanent teeth of the child in the antenatal period, and the treatment of dental 

diseases of the woman herself. 

To study the action of individual drugs and develop a therapeutic and 

preventive complex, experimental studies were conducted on animals, in which the 

effect of traditional caries-prophylactic drugs (sodium fluoride (NaF), calcium 

glycerophosphate, "Aerovit" was studied - separately and in complex), as well as 
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drugs of the latest generation ("Calcyker", "Alphavit for pregnant women", 

"Vitaftor" - separately and in a complex). 

Administration of NaF to females in the first half of pregnancy had no 

significant effect on the development of caries in the offspring (caries prevention 

efficiency was 0.6%). The number of carious teeth and carious lesions was, on 

average, 1.8 times less in the offspring of rats whose mothers received NaF 

throughout pregnancy with drinking water than in control rats. The highest caries 

prevention efficiency of NaF was established in the group whose rats received the 

drug during the entire period of intrauterine development and during lactation. The 

number of carious lesions in this group was 58.7%, and carious teeth - 53.4% 

lower than in the control group of animals. In the group of rats that received NaF 

during the entire antenatal development and during lactation, atrophy of the 

alveolar process was lower by 21% compared to this indicator in the control group. 

This may indicate a positive effect of NaF received antenatally and during lactation 

on the development of the jaw system of animals. The conducted studies showed 

that the administration of NaF to pregnant females before the period of the laying 

of tooth buds in embryos did not further lead to a significant inhibition of the 

carious process in the offspring. This fact may be related to the characteristics of 

fluoride ions. Once in the bloodstream, these ions are quickly covered by calcium 

compounds. Complex crystal structures of fluorapatite formed as a result of this 

are characterized by extremely low solubility in biological media. Thanks to this, a 

high tolerance of the body to this potential enzyme poison is realized. Obviously, 

this is why the pharmaco-physiological effect of fluoride is very limited in time 

and there is no accumulation of it in the body. 

The results of the study of the activity of dental pulp phosphatases in rats 

treated with sodium fluoride in the fetal period of development indicate that NaF 

prophylaxis, carried out in the first half of the antenatal period, had no significant 

effect on the activity of acid (CF) and alkaline (LF) phosphatases. If NaF was 

administered to rats in the second half of pregnancy, the activity of alkaline 

phosphatase was 1.9 times higher in their offspring when simulating a cariogenic 
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situation than in the group of rats whose mothers were not given NaF prophylaxis 

during pregnancy. The activity of acid phosphatase was half as low, which 

indicates an increase in the mineralizing function of the dental pulp of rats. At the 

same time, the coefficient of the ratio of alkaline phosphatase to acid phosphatase 

was 4.9 times greater than the corresponding ratio in the intact group. The obtained 

results also indicate that the administration of sodium fluoride to females at 

different stages of pregnancy did not have a significant effect on the content of 

inorganic phosphates, the level of calcium in the oral fluid of their offspring, which 

were kept on a cariogenic diet. In the offspring of females that received NaF 

throughout pregnancy and lactation, the activity of proteolytic enzymes in the oral 

fluid of the offspring decreased by 41.4%. The biochemical analysis of the oral 

fluid of experimental animals allows us to assume that the mechanism of the 

caristatic action of sodium fluoride, which was administered antenatally, lies in its 

ability, first of all, to influence the formation of the pulp, the functional activity of 

which remains high in cariogenic conditions. Obviously, the high mineralizing 

potential of the dental pulp (high activity of alkaline phosphatase and low activity 

of acid phosphatase) of rats that received NaF during the entire fetal period or the 

II half contributes to the prevention of caries when rats are kept on a cariogenic 

diet. In the oral fluid of rats of these groups, low values of inflammation indicators 

(protein level, protease activity and acid phosphatase). 

In order to find out the mechanism of cariestatic action of NaF, introduced 

into the body at different times of the antenatal period of development of rats, at 

the next stage the effect of this drug on protein biosynthesis in the teeth, bones and 

soft tissues of rat offspring was investigated. It is known that hard tissues consist 

of approximately 35% protein matrix and 65% inorganic mineral substances. The 

main protein component of calcified tissues (about 95%) is collagen, a third of 

which is the amino acid glycine. Therefore, to evaluate the intensity of protein 

synthesis of calcified tissues, represented mainly by collagen, the method of choice 

is the evaluation of the inclusion of 14C-glycine. The relative specific radioactivity 

(SPR) of 14C-glycine proteins of rat incisors in the control subgroup receiving a 
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standard vivarium diet (SDI) was significantly higher than that of molar proteins, 

which is related to the continuous growth of incisors in contrast to molars, which 

in rats do not grow constantly. The jaws and diaphyses of the femurs of the 

offspring of rats in terms of the intensity of inclusion of labeled glycine occupied 

an intermediate position between incisors and molars. The highest inclusion of 

glycine was noted in the protein of the growth epiphyseal zone of femurs. This 

indicator was significantly higher than in the protein of other studied mineral 

tissues. In the control group of rats fed a high-sucrose cariogenic diet from the age 

of one month, the inclusion of 14C-glycine in the protein of incisors, molars and 

jaw bones was at a significantly low level compared to the group maintained on a 

standard diet. In the diaphyseal and epiphyseal parts of the femurs of rats of the 

control group kept on a cariogenic diet, a tendency to decrease the intensity of the 

inclusion of labeled glycine was observed in comparison with the subgroup 

receiving the vivarium diet. Thus, the cariogenic diet in all subgroups, regardless 

of the use of NaF, as well as the timing of its administration, to varying degrees 

contributed to a decrease in the intensity of protein synthesis in the studied 

calcified tissues: incisors, molars, jaws, diaphyses and epiphyses of femurs. In the 

case when females received NaF only in the first half of pregnancy, an increase in 

the inclusion of labeled glycine in the calcified tissues of the offspring was not 

registered. The highest intensity of protein synthesis in molars, jaws and epiphyses 

was established in rat pups whose mothers received sodium fluoride throughout 

pregnancy and lactation. In control rats that did not receive sodium fluoride 

antenatally, when transferred to a cariogenic diet, a significantly lower inclusion of 
14C-glycine in the protein of the liver, kidneys, parotid and submandibular salivary 

glands was recorded compared to the subgroup that was on the vivarium diet. It is 

possible that the antenatal effect of fluoride anion on the liver, kidneys, parotid and 

submandibular salivary glands is related to its activating effect on adenylate 

cyclase. This plasma membrane enzyme converts intracellular adenosine 

triphosphate into cyclic 3-5-adenosine monophosphate (AMP), which is important 

in the phosphorylation of many functional proteins (enzymes, histones, membrane 
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and other proteins). Moreover, most of them are functionally active in the 

phosphorylated form and lose their activity upon dephosphorylation by 

phosphoprotein phosphatase and upon hydrolysis of cyclic 3-5-AMP by cAMP 

phosphodiesterase. The conducted radioisotope studies showed that for the 

formation of caries resistance, it is advisable to prescribe antenatal use of 

odontotropic drugs, in particular sodium fluoride, during the period of intensive 

development of tooth buds and the beginning of their mineralization, which 

corresponds to 4–5 months of intrauterine development of a person. 

Ante- and postnatal administration of NaF also significantly inhibited the 

development of dental caries in rats fed a cariogenic diet. Compared to the control 

group, the number of carious cavities in the second group decreased by 2.2 times, 

the number of carious teeth by 1.8 times, and the number of initial caries by 1.7 

times. At the same time, a significant increase in the number of average caries by 

2.3 times was noted, apparently due to a pronounced decrease in the number of 

deep caries. The obtained data confirmed the pronounced ability of NaF to form 

teeth resistant to cariogenic factors in the ante- and postnatal period. The use of the 

drug "Aerovit" as an ante- and postnatal caries prevention agent also prevented the 

development of caries in rats. According to the indicators of the number of carious 

lesions, carious teeth and initial caries, the effectiveness of "Aerovit" was 

comparable to NaF. The lowest rates of the carious process were recorded in rats 

that received a combination of NaF, calcium glycerophosphate and "Aerovit" drugs 

during intrauterine development and lactation. The number of carious lesions in 

this group was reduced compared to the control by 3.4 times, the number of 

carious teeth by 2.9 times, and the number of initial caries by 2.3 times. The 

number of medium caries in the rats of this group was the same as in the control 

group, and there was no deep caries in the rats receiving the composition. In 

addition, in animals in the case of ante- and postnatal administration of the 

composition of these drugs, the reduction of resorptive processes in the alveolar 

bone was much more pronounced.  
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The use of the composition of the specified drugs during the second half of 

intrauterine development and lactation led to an increase in alkaline phosphatase 

activity (by 77.3%), a decrease in acid phosphatase (by 2.1 times) in the dental 

pulp of rats, and the ratio of alkaline/acid phosphatases increased in this group 

compared to control values by 3.8 times. At the same time, there was a decrease in 

the activity of proteolytic enzymes in the oral fluid of rats by 1.9 times. In addition, 

in the group of rats that received the composition of NaF, calcium 

glycerophosphate and "Aerovit" preparations, there was an increase in the 

concentration of calcium (by 106%) and phosphorus (by 1.58 times) in the oral 

fluid. In addition, the highest rates of inclusion of 45Ca in the studied mineralized 

tissues were registered in the group of rats whose mothers received a combination 

of NaF, calcium glycerophosphate and "Aerovit" drugs in the second half of 

pregnancy and during lactation. So, if NaF increased the inclusion of labeled 

calcium in the incisors by 13.4% compared to the control, then the use of the 

composition – by 21.9%. Summarizing the obtained data, it should be noted that 

ante- and postnatal administration of all drugs stimulates the processes of 

incorporation of 45Са and 14С-glycine into the studied mineralized tissues. Based 

on this, it can be assumed that both sodium fluoride, calcium glycerophosphate, 

and "Aerovit", and mainly the composition of these drugs, which was used in the II 

half of antenatal development and lactation, increase the intensity of protein and 

mineral exchanges of teeth, as well as bones of animals in postnatal period.  

Taking into account that recently drugs have appeared on the pharmaceutical 

market for clinical use, which, while retaining the properties of the previous 

generation drugs, have better absorption and are biologically more active and less 

toxic, a third experiment was conducted on rats using them, in which the 

background modern drugs "Calcyker", "Alphavit for pregnant women" and 

"Vitaftor" were used separately and in combination with the cariesogenic diet. The 

lowest rates of the carious process were registered in rats that received the 

composition of these drugs during intrauterine development and lactation. The 

number of carious lesions in this group was reduced compared to the "cariogenic 
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diet" group by 2.42 times, the number of carious teeth by 3.07 times, and the 

number of initial caries by 1.7 times. The number of medium caries in this group 

of rats approached the control values, and there was no deep caries. Alveolar bone 

resorption of rats under the influence of the complex of the specified drugs 

compared to the group kept on a cariogenic diet was 1.36 times less. The obtained 

results indicate that the combined regular and long-term administration of new 

drugs that regulate the growth processes of tooth buds, the histogenesis of enamel 

and dentin, and subsequently the primary mineralization of dental tissues, 

improves the quality of calcification of developing teeth and contributes to their 

resistance to carious process in cariogenic conditions. The composition of these 

three drugs also gave the greatest increase than the individual components of 

alkaline phosphatase activity compared to the cariogenic diet (by 1.77 times), 

calcium (by 1.67 times), phosphorus (by 1.7 times), as well as a decrease in the 

level of protein in oral fluid of animals (by 2.76 times), the level of protease 

activity (by 2.42 times), and acid phosphatase (by 1.84 times), which was close to 

the level of rats kept on a vivarium diet.  

The prevalence of dental caries in pregnant women aged 20-40 years 

examined by us was 100%, exceeding the average indicators in Ukraine by 1.71 

times, and the indicators of the caries-filling-removal index by 2 times. In the 

structure of caries-filling-removal, the removal component was 2 times higher, the 

number of carious teeth was 5.7% higher, while the number of filled teeth was 

9.5% lower. 

All the women examined by us were divided into 2 groups - the main group 

and the comparison group, identical in terms of initial dental morbidity. In the 

main group, women from the 16th week of pregnancy received in the first stage 

(16-20 weeks of pregnancy) a medical and preventive complex, which included the 

drugs "Calcyker", "Alphavit for pregnant women" and toothpaste "R.O.C.S." and 

“R.O.C.S. Medical mineral", and on the second (21-24 weeks of pregnancy) - 

"Vitaftor" and toothpastes "R.O.C.S. Bionica" and "Lacalut fluor". Both groups 

came every 2 months for an examination, professional hygiene and, if necessary, 
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sanitation of the oral cavity. In the dynamics of monitoring patients, the increase in 

dental caries in pregnant women of the main group for 16 weeks was 0.92, and in 

the comparison group - 1.31. Thus, the caries preventive effect or reduction of 

caries in increments was 29.8%. During 16 weeks of observation, the Parma index 

also decreased by 6.5% in the main group of patients, and only by 0.15% in the 

comparison group. At the same time, the Mülleman index (bleeding) in the main 

group changed by 7.6 times, and in the comparison group the changes were 

insignificant - by 0.06. The Schiller-Pysarev test index of the comparison group 

did not change during observation, while it decreased by 2.2 times in the main 

group. The state of oral hygiene, as assessed by us according to the Silness-Loe 

and Stallard indices, in the main group of women during 16 weeks of observation 

improved by 2.4 and 2.9 times, respectively, in contrast to the comparison group, 

in which these indices practically did not change. Thus, the clinical effect of the 

treatment-prophylactic complex developed by us was obvious.  

In the oral fluid of the children of the comparison group, the following 

deviations from normal parameters were noted: a decrease in calcium content by 

26.5%, phosphorus content by 25.4%, magnesium content by 32.0%, lysozyme 

activity by 25.2% against the background increased urease activity by 3.6 times, 

and the degree of dysbiosis by 4.8 times. The obtained data indicate the 

insufficiency of the mineralizing function of the oral fluid in the children of the 

comparison group, as well as a low level of non-specific antimicrobial protection, 

which resulted in high contamination of the oral cavity with opportunistic bacteria. 

All these factors determined a high risk of developing dental caries in children of 

the comparison group. Studies of the oral fluid of children of the main group, 

whose mothers received antenatal prophylaxis, established a significant 

improvement, first of all, in its mineralizing ability. Thus, the calcium content was 

1.6 times more than in the comparison group and corresponded to the normal level. 

The concentration of phosphorus in the oral fluid of children of the main group 

exceeded the value in the comparison group by 22.0%, and magnesium by 70.6%, 

the activity of lysozyme corresponded to the normal level and exceeded the value 
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of this indicator in the oral fluid of the comparison group by 1.5 times. Urease 

activity in the oral fluid of the main group, on the contrary, was 2.3 times lower 

than the values in the comparison group. As a result of high lysozyme activity and 

low urease activity, the degree of dysbiosis in the oral cavity of children in the 

main group decreased by 3.5 times. 

The proposed therapeutic and preventive complex 2 months after the start of 

treatment in the main group of patients allowed to increase the activity of lysozyme 

in the oral fluid relative to the initial state by 1.22 times, and after 4 months - by 

1.5 times, catalase activity after 2 months – 1.39 times, and after 4 months – 1.61 

times. At the same time, the activity of urease decreased after 2 months - by 2.78 

times, and after 4 months - by 3.7 times, the activity of elastase after 2 months - by 

2.19 times, and after 4 months - by almost 2 times, the content of malonic acid 

dialdehyde after 2 months - 1.32 times, and after 4 months - 2.2 times. 

Spectrocolorimetric studies showed that carrying out in 2 stages in the main 

group of therapeutic and preventive measures for pregnant women from 16 to 24 

weeks led to a decrease in staining with Schiller-Pysarev iodine solution of the 

mucous membrane of the gums in the short-wave and long-wave regions of the 

visible wavelength spectrum, which indicated increasing the effectiveness of the 

hyaluronic acid - hyaluronidase protection system. At the same time, treatment and 

prevention complex prevented the spasm of the capillaries of the gums under the 

influence of the chewing load, that is, it maintained the impaired functional state of 

the microcapillary bed of the gums and improved blood flow in them. 

Keywords: antenatal prevention, experiment on rats, pregnant women, 

children, dental status, biochemical and biophysical indicators. 
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ВСТУП 

 
Актуальність теми. 

Незважаючи на очевидні успіхи, досягнуті в останні роки у вивченні 

патогенезу та лікування карієсу зубів, ця проблема залишається однією з 

провідних у стоматології через масову поширеність цього захворювання 

[195, 252, 255, 265, 266, 268, 269, 290]. До кінця не вирішено питання 

прогнозування та виникнення карієсу, не повністю оцінено та виявлено 

фактори, що сприяють його розвитку [170, 246, 272]. Безсумнівно, що це 

позначається на ефективності розроблюваних способів попередження та 

лікування карієсу [79, 93, 132, 287, 297, 300]. 

Для успішного вирішення цієї проблеми профілактику карієсу зубів 

необхідно починати з вагітних жінок [7, 63, 166, 247, 249, 263, 264, 273]. У 

період вагітності така профілактика особливо актуальна, оскільки має двояку 

мету: покращення стоматологічного статусу та загального стану жінки, а 

також здійснення антенатальної профілактики карієсу молочних та постійних 

зубів дитини, закладка яких відбувається у внутрішньоутробному періоді [4, 

27, 77, 84, 233, 237, 240, 261, 270, 288, 291]. 

Багато дослідників підкреслюють, що карієсрезистентність 

забезпечується правильною закладкою та формуванням зародків зубів, а 

також фізіологічним розвитком тканин зуба, своєчасною повноцінною 

мінералізацією [19]. При цьому дефектна структура білкової матриці зубних 

тканин, особливо глибоких шарів, обумовлена дефіцитом пластичного 

матеріалу або порушенням гомеостазу у внутрішньоутробному періоді 

розвитку, згодом сприяє утворенню неповноцінної мінералізації [68, 109]. 

Водночас і відхилення у регуляції кальцій-фосфорного обміну в 

антенатальному періоді є також частою причиною порушень структури 

твердих тканин зубів у дітей [53]. Проблема набуває ще більшої значущості у 

зв'язку з тим, що сприйнятливість твердих тканин зубів до карієсогенних 
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факторів, сформована в період закладання зачатків зубів, надалі дуже важко 

піддається корекції [114]. 

 Вихід із становища полягає у своєчасному та постійному застосуванні 

доступних, простих та ефективних заходів профілактики, починаючи з 

антенатального періоду розвитку дитини [15]. Епізодичне, безсистемне 

застосування засобів профілактики карієсу зубів, наприклад фторидів, 

дискредитує цей метод, оскільки в такому разі не можна отримати стійкий 

профілактичний ефект [45]. 

Зв'язок з науковими програмами, планами, темами. Дисертація 

виконана у відповідності із планами науково-дослідних робіт Одеського 

національного медичного університету (ОНМедУ): «Розробка та оцінка 

ефективності засобів ангіопротекторної, ремінералізуючої дії та методів їх 

введення в комплексному лікування захворювань пародонту» (ДР № 

0100U006457); «Розробка комплексних методів діагностики і лікування 

трансверзальних аномалій прикусу, скупченості зубів та супутніх запальних 

процесів у тканинах пародонту дітей і підлітків» (ДР № 0103U007959); 

«Удосконалення діагностики, профілактики та лікування порушень процесів 

мінералізації твердих тканин зубів у дітей» (ДР № 0121U114421). Здобувач є 

співвиконавцем окремих фрагментів зазначених тем. 

Здобувач є співвиконавцем окремих фрагментів вказаної теми. 

Мета та завдання дослідження. Мета роботи – підвищення 

ефективності профілактики карієсу зубів у народжених дітей та їх матерів 

шляхом розробки антенатальних лікувально-профілактичних заходів та 

оцінки їх ефективності. 

Для досягнення поставленої мети були сформульовані наступні 

завдання: 

1. Визначити в експерименті на щурах оптимальні терміни 

застосування карієспрофілактичних препаратів у антенатальному періоді 

розвитку. 

2. Вивчити в експерименті вплив карієспрофілактичних препаратів, 
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введених вагітним самкам, на синтез білка та включення міченого кальцію в 

звапнілі тканини потомства. 

3. Провести експериментальне дослідження щодо виявлення найбільш 

ефективних карієспрофілактичних засобів, застосованих в антенатальний 

період розвитку. 

4. Провести клініко-лабораторне обґрунтування ефективності схеми 

антенатальної профілактики карієсу зубів. 

5. Розробити практичні рекомендації щодо антенатальної профілактики 

карієсу зубів. 

Об'єкт дослідження – карієс зубів у двохрічних дітей, анте- та 

постнатальна профілактика карієсу, експериментальні дослідження на щурах. 

Предмет дослідження – клініко-експериментальне обґрунтування 

антенатальної профілактики карієсу зубів у вагітних та їхніх дітей. 

Методи дослідження:  

клінічні – для оцінки впливу розробленого ЛПК на стоматологічний 

статус вагітних жінок 20-40 років та їх дітей 2-х років; 

експериментальні на тваринах – для вивчення механізму дії препаратів 

лікувально-профілактичного комплексу для їх подальшого впровадження в 

клініку; 

клініко-лабораторні – для кількісної оцінки безпосередніх та 

віддалених результатів дії запропонованих лікувально-профілактичних 

заходів; 

статистичні – для визначення достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів.  

На основі багатопланових досліджень запропоновано та 

експериментально і клінічно обґрунтовано проведення антенатальної 

профілактики карієсу зубів, яка полягає в уточненні термінів та схеми 

введення карієспрофілактичних засобів у вагітних жінок. 

1. Вперше в експерименті обґрунтовані оптимальні терміни 

введення профілактичних препаратів для анте- та постанатальної 
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профілактики карієсу зубів у щурів та їх потомства. Показано, що у групі 

щурів, яка отримувала NaF весь антенатальний період та під час лактації, 

гальмування каріозного процесу у їхнього потомства було найефективнішим 

– кількість каріозних уражень (середнє на 1 щура) складало 4,02±0,72 (в 

контрольній групі – 9,75±1,31). 

2. Вперше в експерименті проведена оцінка впливу антенатального 

введення фтористого натрію на біохімічні показники ротової рідини щурят. 

Показано, що введення натрій фтору самкам щурів весь антенатальний 

період та під час лактації знизило у їх потомства в 3 рази вміст білка, 

активність протеаз та в 2,3 рази активність кислої фосфатази, що призвело 

до підвищення мінералізуючого потенціалу пульпи зубів. 

3. Вперше проведені радіоізотопні дослідження з оцінки відносної 

питомої радіоактивності 14С-гліцину на потомстві щурів дозволили 

встановити механізм карієстатичної дії фтористого натрію, введеного 

антенатально, яка пов'язана з формуванням пульпи зубів у 

внутрішньотрубному і ранньому постнатальному періоді і зберігається і в 

умовах впливу карієсогенних факторів, а також попереджає зниження 

інтенсивності біосинтезу білка у молярах та щелепах тварин, індуковане 

карієсогенною дієтою (відносна питома радіоактивність – 84,0±6,8; 82±5,3 

та 110±5,0; 108±4,5 відповідно). Найвищий рівень синтезу білка на фоні 

карієсогенних факторів мав місце у щурят, які отримували фтористий натрій 

протягом всього терміну внутрішньоутробного розвитку та під час лактації. 

4. Вперше показано, що анте- та постанатальне введення щурам 

комплексу препаратів натрій фтор, гліцерофосфат кальцію та «Аеровіт» 

більш ефективно, ніж введення їх окремо. При цьому ступінь атрофії 

альвеолярного відростку у щурів склав 21,17 %, глибокий карієс був 

відсутній, кількість каріозних уражень була 3,5±0,4, що в 3,4 рази менше ніж 

у контрольній групі без профілактики. В пульпі зубів підвищилась 

активність лужної фосфатази – в 1,83 рази та знизилась активність кислої 

фосфатази – в 2,1 рази. В ротовій рідині щурів при цьому знизились білок в 
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3,5 рази, активність протеаз – в 1,94 рази, активність кислої фосфатази – в 

1,73 рази, та підвищився рівень кальцію та фосфору в 2,2 рази і в 1,6 рази 

відповідно. Комплекс забезпечував також максимальне включення міченого 

кальцію (45Са) в стегнові кістки щурів  

5. Вперше експериментально показано, що анте- та постанатальна 

профілактика вагітних щурів з використанням препаратів останнього 

покоління («Кальцикер», «Алфавіт для вагітних», «Вітафтор») дозволила 

знизити в порівнянні з групою, яка отримувала карієсогенний раціон, 

кількість каріозних уражень в 2,42 рази, кількість каріозних зубів – в 3,07 

рази, ступінь гальмування резорбції альвеолярної кістки – в 1,36 рази, 

підвищити в пульпі зубів щурів активність лужної фосфатази в 1,77 рази, 

знизити активність кислої фосфатази в 2 рази, та підвищити відношення 

лужної та кислої фосфатаз в 3,77 рази. При цьому в ротовій рідині щурів 

знизились концентрація білка в 2,8 рази, активність протеаз в 2,4 рази, 

активність кислої фосфатази в 1,84 рази та підвищились кальцій та фосфор в 

1,7 рази. 

6. Вперше в клініці показано, що інтенсивність каріозного ураження 

обстежених вагітних жінок 20-40 років була за індексом КПВз в 1,6 рази, а 

за індексом КПВп в 1,5 рази більше, ніж середнє значення по Україні. 

7. Вперше застосування препаратів останнього покоління 

(«Кальцикер», «Алфавіт для вагітних», «Вітафтор», зубні пасти «R.O.C.S.», 

«R.O.C.S. Medical mineral», «R.O.C.S. Bionica» і «Lacalut fluor») дозволило 

знизити у вагітних жінок приріст карієсу за 4 місяці спостереження на 0,92 

(карієспрофілактичний ефект 29,8 %). При цьому індекс РМА зменшився на 

6,5 %, індекс кровоточивості – в 7,6 рази, показник проби Шилера-Писарєва 

– в 2,2 рази, індекс Silness-Loe – в 2,4 рази, Stallard – в 2,9 рази. В групі 

порівняння ці показники майже не змінилися. 

8. Вперше показано, що у дітей основної групи, мами яких 

отримували профілактику, в ротовій рідині вміст кальцію, фосфору, магнію, 

активність лізоциму були більше в 1,6 рази, в 1,22 рази, в 1,7 рази, в 1,5 рази 
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відповідно, ніж в групі порівняння. Активність уреази та ступінь дисбіозу 

були відповідно менше в 2,29 рази та в 3,43 рази при цьому. 

9. Вперше показано, що в результаті застосування розробленого 

комплексу через 4 місяці в ротовій рідині вагітних жінок активність 

лізоциму зросла в 1,74 рази, каталази – в 1,6 рази, та знизилися вміст МДА в 

2,2 рази, уреази в 3,57 рази, активність еластази  – в 1,84 рази. 

10. Вперше показано, що застосування запропонованої профілактики 

у вагітних жінок призвело до зменшення коефіцієнта відбиття світла 

слизової ясен після фарбування розчином Шилера-Писарєва в 

короткохвильовій ділянці спектру (460 нм) на 38 %, а в довгохвильовій (660 

нм) – на 39 %, що свідчить про підвищення ефективності системи захисту 

ясен.  

11. Вперше показано, що застосування розробленої профілактичної 

терапії дозволила ліквідувати у вагітних жінок негативну гіперемію 

мікрокапілярного русла слизової ясен при жувальному навантаженні, 

ліквідувати в спектрі відбиття світла від ясен мінімум на 500 нм, пов’язаний 

з наявністю метгемоглобіну, та чіткішим зробити мінімум на 575 нм, 

пов’язаний із збільшенням в крові концентрації оксигемоглобіну. 

Практичне значення отриманих результатів. 

Запропонована патогенетично обґрунтована схема антенатальної 

профілактики вагітних жінок дозволяє істотно знизити ризик утворення 

карієсу та тяжкість його перебігу як у народжених дітей, так і у самих 

матерів. Результати дослідження впроваджені в лікувальний процес 

відділення дитячої стоматології та ортодонтії Державної установи «Інститут 

стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН України» (ДУ «ІСЩЛХ 

НАМН»), м. Одеса, консультативно-поліклінічного відділення ДУ «ІСЩЛХ 

НАМН», стоматологічного відділення №2 Багатопрофільного медичного 

центру ОНМедУ. 

Особистий внесок здобувача. Автором розроблено план досліджень, 

визначені мета й завдання, написані статті. Автором самостійно обрані 
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методи дослідження і написана дисертаційна робота. Експериментальні, 

клінічні й лабораторні дослідження виконані автором сумісно із 

співробітниками відділу епідеміології та профілактики основних 

стоматологічних захворювань дитячої стоматології та ортодонтії, лабораторії 

біохімії, сектору біофізики, лабораторії радіоізотопних досліджень  

ДУ «ІСЩЛХ НАМН». 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертації представлені 

та обговорені на VI міжнародній науково-практичній конференції «Science 

and technology: problems, prospects and innovations» (Осака, 2023), ІІ 

міжнародній науково-практичній конференції «Еuropean scientific congress» 

(Мадрид, 2023).  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 8 наукових праць, 

із них 5 статей (3 статті у науковому фаховому виданні України, 2 статті у 

періодичному науковому виданні Польщі), 1 патент на корисну модель, 2 

тези. 

Об’єм і структура дисертації. Дисертація викладена на 188 сторінках 

принтерного тексту, ілюстрована 31 таблицею та 1 рисунком. Складається зі 

вступу, огляду літератури, 3 розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій та 

списку використаних джерел (321 джерело літератури, із них 118 – 

латиницею). 
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РОЗДІЛ 1 ТЕОРЕТИЧНІ ПЕРЕДУМОВИ АНТЕ- І 

ПОСТНАТАЛЬНОЇ ПРОФІЛАКТИКИ КАРІЄСУ ЗУБІВ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)  

 

Незважаючи на величезну кількість досліджень, присвячених проблемі 

етіології патогенезу карієсу, питання щодо антенатальної профілактики цього 

поширеного захворювання залишаються маловивченими [12, 13, 14, 40, 121, 

123, 126, 221, 226, 304]. Сьогодні достовірно відомо, що розвитку карієсу 

зубів сприяють три фактори: 1) сприйнятливі зубні тканини; 2) наявність 

вуглеводів; 3) наявність мікрофлори, що утворює кислоти з вуглеводів [35, 

157, 158, 284].  

Сприйнятливість тканин зубів обумовлюється їх структурою та 

хімічним складом. Вплинути на них можна головним чином під час побудови 

зубної тканини (антенатальний і ранній постнатальний період). У цей період 

важливе харчування, а саме надходження вітамінів та мінеральних речовин, 

зокрема фтору, гормональні та метаболічні порушення, системні 

захворювання, застосування антибактеріальної терапії, стан імунітету, 

спадковість [98, 154, 162, 176, 187, 188, 222, 282, 302]. Від наявності або 

відсутності перерахованих факторів, від їхньої сукупності, що діють на 

вагітну жінку, залежить утворення більш-менш стійкої зубної тканини у 

майбутньої дитини. 

Після прорізування зубів вплив на поверхневі шари емалі відбувається 

за допомогою ротової рідини. Доведено, що фізико-хімічні властивості 

ротової рідини можуть відігравати певну роль у формуванні 

карієсрезистентності [87, 168, 220]. Тут проявляється особливо буферна 

здатність ротової рідини, яка зумовлює можливість нейтралізації кислот, що 

утворюються з вуглеводів з участю патогенних мікроорганізмів. Ротова 

рідина може відкладати на поверхні зубів мінеральні речовини, що містяться 

в ній, і, таким чином, не допускати початкове ураження емалі. Гомеостаз 
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ротової рідини показує зміни, що відбуваються лише на рівні всього 

організму. Тому зміни буферних властивостей ротової рідини, залежно від 

загального стану організму, пояснюють і зміни сприйнятливості до карієсу в 

різні періоди життя [163]. 

В останні роки у світовій стоматологічній науці та практиці очевидним 

є підвищення інтересу до проблеми раннього дитячого, так званого 

«пляшкового» або «грудного» карієсу. Хоча цей термін не визнається 

вітчизняною стоматологією, він є дуже повним в етіологічному сенсі та 

розкриває основний механізм його виникнення – солодкі напої та їжа, які 

даються дитині перед засипанням, особливо на ніч та у проміжках між 

годуваннями [241]. До факторів ризику такого карієсу необхідно віднести 

зниження імунітету, а також відсутність ефективного механічного очищення 

зубів. Частка «пляшкового» карієсу велика серед дітей, які тривалий час 

отримують лікувальні препарати у вигляді сиропів. Через короткий час після 

прорізування у таких дітей зуби піддаються каріозному процесу: на фоні 

прорізування перших молярів передня група зубів починає уражатися, потім 

руйнуються перші моляри, ікла та другі моляри [62]. Раннє ураження 

карієсом в 1,5 - 2 роки призводить до ускладнення процесу, а часто і до 

видалення зубів, що тягне за собою порушення жування, розвитку щелеп і, 

відповідно, до складного ортодонтичного лікування [73, 131, 191, 203].  

Поширеність карієсу серед дітей віком до 2 років в Україні становить 

33,6%, при цьому, як й у світі, їх стоматологічне лікування та реабілітація 

виявляються практично нереальними [16, 130]. У зв'язку з цим основним 

напрямком боротьби з цією патологією є послідовна профілактика, 

починаючи з антенатального періоду розвитку дитини та впродовж усього 

періоду дитинства [100]. Оскільки основні фактори, що зумовлюють 

ініціацію та прогресування раннього дитячого карієсу, належать до 

поведінкових, основним методом попередження цієї патології є санітарна 

освіта вагітних [3, 149, 153]. 
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На сьогоднішній день залишається відкритим питання, у які основні 

періоди розвитку зубів можна формувати їхню карієсрезистентність, у зв'язку 

з чим і виникла необхідність проведення подібного аналізу літературних 

даних [18, 156]. 

1.1 Періоди формування зубів  

  

Розвиток зубів є дуже складним процесом, що починається в перші 

тижні внутрішньоутробного життя і триває ще протягом декількох років 

після прорізування зубів [51, 177]. Зуби людини (молочні та постійні) 

проходять кілька стадій розвитку: закладка, первинна мінералізація, 

прорізування, вторинна мінералізація, дозрівання. У молочних зубів, на 

відміну від постійних, є додаткова стадія – розсмоктування коріння зубів 

[142, 178]. 

 

1 . 1 . 1  З а к л а д к а  т а  п е р в и н н а  м і н е р а л і з а ц і я  з у б і в  

У розвитку зубів беруть участь дві зародкові тканини – екзодерма та 

мезодерма [200]. Ектодермальна частина зубів є філогенетичним похідним 

надшкірки так само, як волосся, нігті або шкірна луска акулових риб, що 

представляють зуби в їх самій примітивній формі [21, 150].   

Розвиток зубів починається на 6-му – 7-му тижні ембріонального життя 

з розростання епітелію ротової порожнини по краях щелеп. Так виникає 

зубна пластинка впродовж всієї щелепи. Утворена таким чином епітеліальна 

смуга вростає вглиб мезодермальної підлягаючої тканини. На нижньому краї 

зубної пластинки у певних місцях відбувається розмноження клітин, що 

призводить до утворення зубних бруньок, які становлять основи молочних 

зубів. Їх називають первинними бруньками, вони відрізняються від 

вторинних тим, що становлять зачатки постійних зубів. На зовнішній стороні 

зубних бруньок в результаті вростання мезодерми виникає поглиблення, так 

що зачаток набуває вигляду чаші. Це відбувається приблизно на 10-му тижні 

ембріонального розвитку. "Чаша" представляє вже первинний емалевий 
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орган. З мезодермальної тканини, що забирається «чашею», утворюється 

зубний сосочок, майбутня пульпа зуба [17].  

Зачатки окремих зубів починають формуватися приблизно на 6-7 тижні 

ембріонального розвитку. Насамперед закладаються різці, потім ікла, потім 

моляри. Емалевий орган утворює емаль, тоді як зубний сосочок дає початок 

дентину. На сформованому зубі розрізняють епітеліальну частину – емаль та 

мезодермальну частину – пульпу, дентин, цемент, окістя зуба [38].  

Ряд зачатків молочних зубів продовжує розвиватися, і пластинка 

подовжується, утворюючи задні відділи, де подібним чином формуються 

зачатки постійних зубів, але пізніше. Утворивши закладки для окремих зубів 

до кінця 3-го місяця ембріонального життя, зубна пластинка розсмоктується. 

У внутрішньоутробному періоді відбувається закладання та розвиток лише 

коронок молочних зубів [70, 139]. 

Наприкінці 4-го місяця ембріонального життя утворюється дентин, в 

утворенні якого активну участь беруть одонтобласти. Пульпа розвивається із 

мезенхіми зубного сосочка. Процес цей починається з верхівки зубного 

сосочка, де перш за все з'являються перші одонтобласти, і потім рухається у 

напрямку до його основи. Майже одночасно в зубний сосочок відбувається 

вростання кровоносної судини, що дає потім відгалуження, і нервів.    

Формування емалі зуба є дуже важливим критичним моментом у 

профілактиці карієсу, оскільки карієсогенні фактори ротової порожнини в 

першу чергу впливають на неї, зовнішній і найміцніший покрив зуба [157]. 

Незабаром після появи дентину (приблизно 5-й місяць ембріонального 

розвитку) на вершині зубного сосочка починається утворення емалі, що 

виникає завдяки діяльності енамеллобластів [200]. Процес утворення емалі, 

так само, як і розвиток дентину, починається в області майбутнього ріжучого 

краю коронки передніх зубів або в області жувальних горбків задніх зубів. Ці 

ділянки є своєрідними «центрами зростання» зачатків зубів, звідки 

формоутворювальні процеси поширюються потім на бічні поверхні коронки. 

У розвитку емалі прийнято розрізняти дві фази: утворення білкової матриці, 
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її первинне звапніння і «дозрівання» емалі, яке полягає в остаточному 

звапнінні емалевих призм [177].  

Перша фаза розвитку емалі відбувається в період внутрішньоутробного 

розвитку, коли кожен енамелобласт перетворюється в результаті складних 

змін на емалеву призму, що є структурним елементом емалі. Молода емаль 

зубів, які ще не прорізалися, в структурному відношенні аналогічна зрілій 

емалі. Однак молода емаль відрізняється від зрілої значно більшим вмістом 

органічних речовин та води та меншою кількістю мінеральних солей. Вміст 

останніх у матриці емалі вбирається у 25 – 30 %, тоді як і зрілій їх кількість 

сягає 97 %. Білкова матриця емалі забезпечує її каркас та формує зони 

первинної мінералізації, програмуючи структуру емалі. Неповноцінність 

структури білкової матриці, пов'язана з дефіцитом пластичного матеріалу, 

зумовить згодом неповноцінну мінералізацію. Синтез білка в емалі 

неможливий, тому дефекти формування білкової матриці незворотні та 

непоправні [178]. 

Первинна мінералізація органічної основи зубних зачатків (дентину та 

емалі) починається з 5-го місяця внутрішньоутробного життя. При цьому 

якість мінералізації емалі молочних зубів залежить як від антенатального, так 

і від постнатального гістогенезу зубних тканин. Тому порушення 

мінералізації емалі молочних зубів однаково часто зустрічаються і у 

внутрішньоутробний період розвитку, і після народження дитини [25, 26].  

 Мінералізація емалі починається біля дентиноемалевої границі і 

поширюється до зовнішньої поверхні коронки [95]. Ріжучі краї різців і окремі 

горби молярів перші зазнають звапніння. Бугри потім зливаються, а процес 

мінералізації поширюється на інші частини коронки – апроксимальні, 

вестибулярну, язичну, піднебінну. Мінералізація фісур жувальних зубів у 

період антенатального одонтогенезу не виявлено. Рентгенологічні та 

гістологічні дослідження Г.С. Чучмая (1969) та Н.А. Бєлової (1981) 

усереднені та пропонують наступні терміни первинної мінералізації 

молочних зубів в антенатальний період: 
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4 – 4,5 місяців – початок мінералізації I, II і III; 

5 – 7 місяців – продовження мінералізації I, II і III, початок 

мінералізації IV и V; 

7 – 8 місяців – остаточна мінералізація I, II і III, подальше звапніння IV 

и V; 

8 – 9 місяців – мінералізовані всі поверхні I, II і III, за винятком 

пришийкової області та фісур, злиття щічних пагорбів IV, мінералізація 

дистально-язичного бугра V, починається мінералізація VI постійного [81, 

173].  

Наведені відомості дозволяють зробити висновок про те, що вади 

твердих тканин тимчасових зубів, що локалізуються в пришийковій ділянці 

різців і іклів, а також у вестибулярній поверхні молярів, виникають під 

впливом екстремальних ситуацій у розвитку новонародженого в перші місяці 

життя [22, 52]. Існує думка, що карієс тимчасових різців може розвинутися у 

разі патологічного впливу на зачаток, що формується, до 17-го тижня 

антенатального розвитку. Несприятливі умови, що виникли після 17-го 

тижня внутрішньоутробного життя, здатні зумовити розвиток карієсу тільки 

на тимчасових молярах. Патологічні стани, що впливають на звапніння в 

антенатальному періоді після 24 тижнів, порушують процес формування 

одночасно різців і молярів, проте локалізація цих пороків буде відповідати 

середній третині вестибулярної поверхні різців, ріжучої поверхні ікол і 

прилеглої до пагорбів молярів вестибулярної поверхні.   

У послідовності мінералізації окремих молочних зубів відзначається 

така закономірність: чим раніше починається звапніння коронок в 

антенатальному періоді, тим швидше вони прорізуються [177]. 

Таким чином, при народженні у дитини є, крім всіх зачатків молочних 

зубів в стадіях звапніння, що різно просунулися, а також зачатки постійних 

різців, іклів і перших молярів. Починає утворюватись перший премоляр 

[178]. 
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1 . 1 . 2  П р о р і з у в а н н я  з у б і в  т а  д о з р і в а н н я  е м а л і  

Значна частина процесів розвитку зуба відбувається під час 

знаходження його зачатку у щелепній кістці. Пришийкова область різців, 

вестибулярна, пришийкова та апроксимальна поверхні іклів, язична поверхня 

першого тимчасового моляра, а також фісури всіх тимчасових зубів та 

основна маса коронки першого постійного моляра формуються після 

народження дитини у перші місяці життя [74, 101].  

Розвиток зуба після його прорізування ще далеко не закінчений. 

Коронка зуба при цьому хоч і характеризується своєю остаточною формою, 

але вміст мінеральних речовин в емалі недостатньо і тому її називають 

незрілою. Розвиток кореня та цементу молочних зубів відбувається незадовго 

до прорізування, тобто. на 4 - 5-му місяці постембріонального періоду [75]. 

Корінь зуба в момент прорізування дуже короткий, верхівковий отвір зуба 

широко відкрито, коренева пульпа відрізняється формою і характером 

мезодермального сосочка. Після прорізування відбувається подальше 

відкладення мінеральних солей в емаль із ротової рідини – дозрівання емалі. 

Корінь росте в довжину, пульповий каналець звужується і верхівка кореня 

закривається [76]. 

Прорізування молочних зубів відбувається від 6-го до 30-го місяця 

після народження в наступному порядку: I, II, IV, III і V [88]. Розвиток 

кореня закінчується приблизно через два роки після прорізування, і в 

середньому через чотири роки після цього починається розсмоктування 

кореня. Період остаточного розсмоктування кореня, а також період елімінації 

молочних зубів відповідає в основному періоду прорізування постійних зубів 

[50, 125]. 

Закладання постійних зубів відбувається як протягом 

внутрішньоутробного життя (різці, ікла, перші моляри), так і після 

народження. Прорізування постійних зубів протікає протягом тривалого 

часу, з п'яти до п'ятнадцяти років. Закриття верхівки кореня спостерігається 

через 2 – 3 роки після прорізування [1]. 
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«Дозрівання» емалі, як було зазначено, полягає у її остаточному 

звапнінні, що вимагає свого здійснення значно більшого проміжку часу, ніж 

процес утворення її матриці. У процесі «дозрівання» емалі відбувається не 

тільки накопичення у ній мінеральних солей, але й змінюється їх фізико-

хімічний стан. У незрілій емалі солі кальцію знаходяться в колоїдному стані, 

а в процесі дозрівання відбувається їхня кристалізація [24]. 

Зміни в емалі після прорізування зубів виражаються у накопиченні 

кальцію та фосфатів. Кристалічні решітки емалі ущільнюються. 

Мінералізація емалі найбільш активно протікає протягом 1 року після 

прорізування, а наступні 3 роки зазначені елементи накопичуються тільки в 

емалі фісур. Ряду авторів вдалося показати накопичення кальцію в 

поверхневому шарі емалі, що відбувається у дітей з 6 до 14 років. При цьому 

спостерігалося збільшення співвідношення кальцію до фосфатів із 1,51 до 

1,86. На підставі цих даних автори вважають, що у профілактиці карієсу 

одним із найважливіших патогенетичних механізмів є збагачення емалі зуба 

кальцієм [19]. 

В роботах [69] в клінічних умовах за допомогою електрометрії було 

показано, що дозрівання емалі є динамічним і залежить від анатомічної 

приналежності зуба, місця його розташування, топографії ділянки зуба. 

Найшвидше дозрівання емалі відбувається в області ріжучих країв і бугрів 

усіх зубів (протягом 4 – 6 місяців після їх прорізування). Особливо 

інтенсивно воно у перші дні та тижні. Емаль пришийкових областей і фісур 

зубів дозріває значно повільніше, ніж пагорбів та ріжучих країв, і багато в 

чому залежить від ступеня омивності зубів ротовою рідиною та закриття 

фісур нальотом. У проведених дослідженнях встановлено дуже важливий для 

практики факт: вже в процесі дозрівання емалі зубів виникають зони ризику 

розвитку карієсу – пришийкові зони та особливо фісури зубів, а також ямки 

молярів та премолярів.  

Терміни закладки, мінералізації, прорізування та дозрівання молочних 

та постійних зубів схематично зображені на рисунку 1.1. 
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Утворення та звапніння зачатків, міграція зачатків постійних зубів у 

напрямку до поверхні, розсмоктування коренів молочних зубів, прорізування 

тощо - всі ці процеси нерозривно пов'язані із загальним розвитком організму. 

Послідовність процесів регулюється центральними механізмами та 

підпорядковується нейрогуморальному управлінню. Тому будь-яке 

порушення, що становить несприятливе втручання у метаболізм чи 

гормональну узгодженість організму, може позначитися на розвитку зубів у 

будь-якій його стадії. На підставі відомостей про розподіл у часі окремих фаз 

розвитку зубів можна приблизно визначити характер порушення та час його 

виникнення [189, 205]. 

 

 
Рисунок 1.1 – Схема прорізування молочних та постійних зубів 
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1.2 Фактори, що формують карієсрезистентність 

  

Висока поширеність та інтенсивність карієсу значною мірою 

обумовлена порушеннями будови та функцій зубів, пов'язаних з порушенням 

обміну речовин в організмі, їх постійним контактом із зовнішнім 

середовищем, наявністю мікрофлори. Резистентність або схильність до 

карієсу визначається, насамперед, станом зуба та його тканин, а також 

факторами порожнини рота, особливо ротовою рідиною, гомеостаз якої 

відображає зміни, що відбуваються на рівні всього організму [29, 30]. 

 

1 . 2 . 1  Е м а л ь  з у б і в  

Сутність процесів розвитку та звапніння емалі має величезне 

практичне значення для правильного розуміння патологічних змін в емалі 

розвиваються або вже закінчили свій розвиток зубів [32]. Вважається 

загальновизнаним, що початковим етапом каріозного процесу є 

демінералізація емалі зубів, що виникає внаслідок впливу кислотних 

факторів ротової порожнини [127]. Відомо також, що повноцінна 

мінералізація емалі обумовлює велику стійкість зубів до кислот і, навпаки, 

недостатня мінералізація створює умови для швидкої демінералізації та 

виникнення каріозного процесу [183]. Цю думку підтверджують результати 

численних експериментальних досліджень та клінічних спостережень [32, 

127, 186].  

Особлива увага приділяється хімічному складу карієрезистентної 

емалі. Емаль складається з неорганічної, органічної речовини та води. 

Мінеральну основу емалі становлять кристали апатитів. Крім основного – 

гідроксіапатиту (75%), емалі містить карбонатапатит (19%), хлорапатит 

(4,4%), фторапатит (0,66%). Основним компонентом є гідроксіапатит з 

«ідеальною» формулою Ca10(PO4)6(OH)2. Важливе значення має 

співвідношення кальцію до фосфатів, нормальним уважається 1,67 [23].  
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Було показано, що концентрація фосфору в емалі зубів осіб з різним 

рівнем резистентності однакова, а концентрація кальцію має тенденцію до 

зниження за умов низької стійкості до карієсу [124]. В емалі з низьким рівнем 

карієсрезистентності кристали гідроксіапатиту дрібніші та дезорієнтовані, 

ніж у стійкій до карієсу емалі. Кожен кристал гідроксиапатиту покритий 

гідратною оболонкою завтовшки близько 1 нм, а кристали розташовані на 

відстані 2,5 нм один від одного. Кристалам гідроксиапатиту властива 

здатність до фізико-хімічного обміну, завдяки чому вони змінюють склад і 

властивості залежно від складу ротової рідини або розчину, що його омиває. 

Більшість кристалів в емалі зубів певним чином орієнтована і впорядкована у 

складніші утворення – емалеві призми [69]. Емалеві призми починаються 

біля емалево-дентинної межі та йдуть до поверхні емалі, багаторазово 

згинаючи у вигляді спіралі. Зміцненню емалі сприяють хвилеподібні вигини 

призм, вклинювання призматичних відростків між суміжними призмами, 

перехід кристалів з однієї призми до іншої [183]. 

Було встановлено, що найбільш мінералізований поверхневий шар 

емалі товщиною до 3 мкм, в якому знаходиться більш щільна кристалічна 

решітка в порівнянні з глибокими шарами. Ця ж зона є найбільш стійкою до 

карієсу, що пояснюють здатністю поверхневих шарів емалі накопичувати 

мікроелементи, насамперед кальцій та фосфати. Найбільш високий вміст 

кальцію (до 44%) виявляється у поверхневому шарі емалі, у глибших шарах 

воно постійно знижується. Розподіл фосфору аналогічний. При цьому в 

зовнішньому шарі міститься значно менше карбонату, ніж у шарах, що 

підлягають. Мікроелементи емалі розподіляються на три групи: одні 

концентруються у поверхневому шарі (фтор, цинк, свинець, сурма, залізо), 

інші зосереджені у внутрішніх шарах (натрій, магній, карбонати) та треті – 

рівномірно розподілені по всій товщині емалі (стронцій, мідь, алюміній, 

калій) [44, 124]. 

Найстійкіша до розчинення фаза – фторапатит. Було показано, що 

фтору в поверхневому шарі емалі у 10 разів більше, ніж у глибоких шарах. 



45 
 
На думку автора, саме концентрація фтору в поверхневому шарі емалі 

зумовлює його резистентність до карієсу. Він пропонує такий механізм: фтор 

замінює групу (ВІН) або карбонат, що входить до складу апатиту та збільшує 

розміри кристалів. Навіть якщо одна з 50 молекул гідроксильних груп емалі 

замінюється фтором, розчинність емалі різко знижується. При цьому 

утворюється поверхневий шар фторапатиту, що дозволяє пригнічувати 

розвиток карієсу [48].       

Кариесрезистентность емалі залежить як від вмісту у ній неорганічних 

речовин, а й білка, оскільки процеси мінералізації здійснюються лише з 

білкових матрицях, попри його низький вміст емалі (від 0,5 до 3 %). 

Елементарною функціональною одиницею білкової матриці емалі є 

розчинний у кислоті кальційзв'язуючий білок, здатний у нейтральному 

середовищі осаджуватися у присутності іонів Са2+ як нерозчинного 

комплексу з кальцієм.  

Органічна речовина емалі, що розвивається, оточує кристали апатиту у 

вигляді спіралі. А в сформованій емалі нерозчинний білок утворює тонку 

сітку, що запобігає контакту кислоти з апатитом і пом'якшує її вплив [143]. 

Ця мережа перебуває у міжпризматичних просторах і всередині призм. 

Цікавою особливістю білків емалі є її відмінності в ембріональній та зрілій 

емалі. В ембріональній емалі білки мають високу молекулярну масу і містять 

багато проліну та гістидину. У процесі дозрівання емалі більшість (90 %) 

білка втрачається і змінюється його склад унаслідок збільшення у ньому 

серина і аланіну, і навіть структура білкової матриці емалі. У ембріональної 

тканини вона є безструктурним гель, а зрілої емалі білок має 

високоупорядковану структуру. Ці зміни мають функціональний характер. 

На початковій стадії амелогенезу білкова матриця призначена для 

накопичення мінеральних речовин. У процесі розвитку в емалі 

накопичуються білки, що ініціюють мінералізацію та сприяють виникненню 

впорядкованої та регулярної структури емалі [151].   
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В результаті численних досліджень встановлено, що з віком 

мінералізація емалі зубів збільшується одночасно з підвищенням їхньої 

резистентності до карієсу. Цей факт пояснюється мікроструктурними 

віковими змінами поверхні емалі. Вікове ущільнення емалі відбувається 

внаслідок зменшення мікропористості, зниження проникності та 

накопичення макро- та мікроелементів, а також за рахунок зростаючої 

гомогенності її поверхні. Вікові зміни хімічного складу емалі, підвищення 

мікротвердості, зменшення розчинності та проникності відбуваються 

одночасно [5, 116].  

Велике значення у фізіології емалі має вода. Вона міститься у вигляді 

вільної води та пов'язаної, що утворює гідратну оболонку кристалів апатиту 

емалі. Крім того, вода заповнює інтер- та інтрапризматичні простори. 

Емалевий ліквор за своєю масою дорівнює 1 - 2%, а за обсягом становить 6 - 

11% від загального обсягу емалі. Рухається у відцентровому напрямку зі 

швидкістю 0,1 мм/год і є носієм іонів кальцію, фосфатів, хлоридів та інших 

[173]. У лікворі виявлено білки, аналогічні плазмі крові, деякі вітаміни, 

ферменти, гормони, що передбачає наявність трофічної функції. Значення 

емалевого ліквору деякі автори розглядають як додатковий або резервний 

механізм, що сприяє підвищенню надійності функціонування зуба [299].    

Важливими властивостями емалі є проникність, регуляція якої є одним 

із важливих моментів у профілактиці карієсу зубів [109]. Проникність емалі 

зубів людини залежить від стадії розвитку і знижується в наступній 

послідовності: непрорізані - постійні незабаром після прорізування - молочні 

- постійні - у дорослих. Рівень проникності емалі постійних зубів людини 

таким чином з віком знижується. Що зумовлено надходженням мінеральних 

компонентів з ротової рідини та відкладенням їх у емалі у процесі дозрівання 

[95]. Проникності емалі сприяють мікропростору, заповнені водою, якими 

проникають різні речовини. Емаль зубів з низьким рівнем резистентності має 

значно більшу пористість у порівнянні з високостійкою до карієсу емаллю.  
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Після остаточного формування емалі та звапніння під час 

внутрішньощелепного розвитку зуба емаль позбавляється здатності до 

зростання. За відсутності зростання емалі можлива ремінералізація окремих 

демінералізованих ділянок. Ця здатність забезпечується двома 

властивостями: наявністю вакантних місць у кристалах апатитів внаслідок 

демінералізації, а також здатністю матриці емалі до зв'язування кальцію та 

ініціації на її основі мінералізації. У нормі в емалі існує динамічна рівновага 

між де-і ремінералізацією. Карієс розвивається в тому випадку, якщо ця 

рівновага зсувається у бік демінералізації [33]. 

Безперечно, що в результаті недосконалого генезу твердих тканин 

зубів, що відбувається, в основному, у внутрішньоутробному періоді за 

рахунок дії несприятливих факторів організму матері та дитини, емаль зубів, 

що прорізуються, вже може мати неоптимальний склад і властивості. У 

такому разі для формування резистентних до карієсу зубів потрібна їхня 

посилена ремінералізація. Але й нормально сформовані зуби, що недавно 

прорізалися, у дітей також уразливі для карієсу, так як вони є 

гіпомінералізованими, особливо в пришийковій області і у фісурах. До того 

ж у дітей відзначається недостатня гігієна порожнини рота, і наліт з 

присутніми в ньому карієсогенними організмами, що утворився, які 

сприяють демінералізації незрілої емалі [127].  

 

1 . 2 . 2  Р о т о в а  р і д и н а  

В даний час ні в кого не викликає сумніву той факт, що дозрівання 

емалі зубів після прорізування відбувається за рахунок надходження 

одонтотропних речовин з ротової рідини. У процесах мінералізації та 

демінералізації емалі важливе значення мають концентрація кальцію та 

фосфату, іонна сила та рН ротової рідини [94, 267].  

Головним механізмом підтримки гомеостазу мінеральних компонентів 

у порожнині рота є стан перенасиченості ротової рідини іонами Са2+ та 

НРО4
2-. Такий стан перешкоджає розчиненню емалі, оскільки ротова рідина 
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перенасичена складовими компонентами. Перенасиченість сприяє дифузії в 

емаль іонів Са2+ та НРО4
2 через те, що їхня активна концентрація в ротовій 

рідині значно перевищує таку в емалі [167, 169].  

Іонна сила ротової рідини коливається не більше, як 0,28 – 0,36, тоді як 

у крові – загалом 0,15. У зв'язку з чим активність іонів Са2+ и НРО4
2 набагато 

вище у ротовій рідині, ніж у крові. Цим і пояснюється висока швидкість 

мінералізації зубів після їх прорізування. Дані різних авторів про 

концентрацію кальцію та фосфору в ротовій рідині відрізняються високою 

варіабельністю. Хоча в середньому вміст кальцію в ротовій рідині у 2 рази 

нижчий, ніж у сироватці крові, а фосфатів – у 10 разів вищий. 

Співвідношення Са2+ / НРО4
2 - у ротовій рідині коливається від 1/3 до 1/10. 

Передбачається, що при нестачі фосфатів у ротовій рідині мікробні асоціації 

можуть розщеплювати фосфорні сполуки емалі. Загальновизнаним 

вважається, що у карієсрезистентних дітей концентрація іонів Са2+ и НРО4
2- 

значно вище, ніж у карієсприйнятливих [173]. 

Механізм підтримки в іонізованому стані іонів кальцію та фосфору 

пояснюється міцелярною будовою ротової рідини. Деревоподібна структура 

кристалів ротової рідини утворюється завдяки наявності міцел Са3(РО)2, 

захищених від агрегації муцином, що має розгалужену структуру. Муцин має 

здатність зв'язувати кальцій: одна молекула муцину пов'язує до 130 атомів 

кальцію. Абсорбуючись на поверхні зубів, муцин утворює нерозчинну 

органічну плівку, захищає від пошкодження зуби та слизову оболонку. Таким 

чином, міцелярна будова ротової рідини сприяє підтримці мінеральних 

компонентів у перенасиченому стані. З іншого боку, значні розміри та площа 

поверхні, мала рухливість міцел збільшують час контакту з емаллю зубів, що 

сприяє процесам мінералізації [25]. 

Регулятором гомеостазу мінеральних компонентів емалі є рН ротової 

рідини. Слина є нейтральною рідиною і її рН знаходиться в межах 6,5 – 7,5. 

Помітний ефект демінералізації емалі спостерігається при рН нижче 6,0. 

Зниження рН відбувається після попадання в порожнину рота, насамперед, 
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цукрів. Найбільш сильним дестабілізуючим рН фактором ротової рідини є 

кислотопродукуюча активність мікрофлори ротової порожнини. При 

підкисленні ротової рідини ступінь її перенасиченості кальцієм і фосфором 

падає, досягаючи стану ненасиченості і набуваючи властивостей, що 

призводить до декальцинації. У цьому рівновага процесів мінералізація – 

демінералізація зміщується убік останньої. Підлужування ротової рідини дає 

зворотний ефект: підвищуються мінералізуючі властивості внаслідок 

збільшення ступеня перенасиченості гідроксиапатитом, утворюється та 

випадає в осад Са3(РО)4, що сприяє утворенню зубного каміння [241]. 

Важлива роль резистентності до карієсу належить буферним системам 

ротової рідини (бікарбонатної, фосфатної, білкової). В ротовій рідині людини 

було виявлено широкий спектр білків, що розрізняються ізоелектричними 

точками при рН від 4,5 до 9,5. Найбільш висока концентрація білків 

відзначена у карієсрезистентних осіб у нейтральній зоні, що відповідає 

фізіологічним значенням рН ротової рідини. У такому стані білки при 

підкисленні середовища можуть відігравати роль основи, а при її 

підлужуванні – роль кислоти, зберігаючи таким чином рН ротової рідини в 

нейтральних значеннях [241].  

Таким чином, в нормальних умовах ротова рідина має значний 

потенціал, який забезпечує в оптимальному режимі концентрацію водневих 

іонів, іонну силу та перенасиченість.. 

 

 

1 . 2 . 3  П у л ь п а   

Питання впливу пульпи на стан емалі взагалі та її проникності, 

зокрема, обговорюється рядом дослідників, що вивчали механізм впливу 

пульпи на карієсрезистентність, хоча у час у літературі немає єдиної думки у 

цьому питанні. Одні автори стверджують, що видалення пульпи призводить 

до зменшення включення речовин в емаль і дентин, інші доводять, що воно 

сприяє збільшенню проникності емалі. В роботі [110] автори вважають 
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помилкою протиставляти два способи надходження речовин в емаль зуба: з 

емалевою рідиною з пульпи або за участю ротової рідини. Однак основним 

джерелом надходження речовин в емаль, на думку автора, є ротова рідина, а 

речовини з пульпи з ліквором надходять в емаль як резервне джерело.  

Існує протилежна думка про те, що речовини в емаль надходять лише з 

емалевою рідиною. Саме струм емалевої рідини і речовини, що надходять з 

нею, визначають кислотну, а, отже, і протикаріозну резистентність емалі 

[129]. 

Існує думка, що пульпа має трофічну функцію по відношенню до 

дентину, так як дентин зубів із віддаленою пульпою стає крихким. Пульпа 

тимчасових зубів у період вираженої резорбції їх коріння, як резорбційний 

орган, резорбує також дентин [119, 128].  

Висока функціональна активність пульпи пояснюється особливостями 

її будови, зокрема кровопостачанням та іннервацією. Аксони симпатичних 

нервів закінчуються переважно на судинах та в області одонтобластів. 

Пульпа реагує на термічні, хімічні та механічні подразники. Під час 

реєстрації електричних імпульсів у пульпі відзначається зростання їхньої 

частоти у разі підвищення температури, тиску на дентин, висушування зуба. 

Одночасно підвищується місцева циркуляція речовин у зубі. Відзначено, що 

прискорення руху ліквору супроводжується збудженням рецепторів, а 

уповільнення – швидким збудженням із наступною депресією. На підставі 

цього деякі дослідники дійшли висновку, що фізіологічною основою карієсу 

є неповноцінне функціонування пульпи, яка не забезпечує відцентрового 

перебігу ліквору [111].  

1 . 2 . 4  П о в е р х н е в і  у т в о р и  н а  з у б а х  

На проникність емалі великий вплив мають поверхневі утворення на 

зубах: кутикула (редукований епітелій емалі), пелікула, зубний наліт 

(бляшка), зубний камінь та муцинова плівка [19]. 

Існує схема формування поверхневих структур зуба: після 

прорізування у міру втрати зубом ембріональних утворень, поверхня емалі 
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піддається впливу ротової рідини та мікроорганізмів. В результаті 

осередкової демінералізації на поверхні емалі утворюються канальці, які 

наповнюються нерозчинною білковою субстанцією. В результаті 

преципітації слинних мукопротеїнів, осідання, росту та руйнування 

мікроорганізмів на поверхні кутикули утворюється товстіший органічний 

шар пелікули, різною мірою мінералізований. Завдяки місцевим умовам 

мікроби інвазують ці структури та розмножуються, що призводить до 

утворення м'якого зубного нальоту. Внаслідок його мінералізації виникає 

зубний камінь [68].  

Кутикула невдовзі після прорізування зуба поступово втрачається і 

відіграє істотну роль у фізіології зуба. На її зміну поступово приходить 

пеллікула, від стану якої залежать процеси дифузії та проникності в 

поверхневому шарі емалі, розчинність у кислому середовищі. Пеллікула 

емалі має вибіркову проникність, будучи фактором, що впливає на швидкість 

прогресування каріозного процесу та ремінералізацію зуба. Утворення 

пелікули є первинною стадією виникнення зубного нальоту або ж зубний 

наліт з часом перетворюється на пелікулу [36]. 

Зубний наліт складається з проліферуючих мікроорганізмів, 

епітеліальних клітин, лейкоцитів та макрофагів. Бактерії складають близько 

70% від твердого залишку, решта – міжклітинний матрикс. Головними 

неорганічними компонентами є кальцій, фосфор, магній, калій, натрій, фтор. 

Стрептококи складають приблизно 50% від бактеріальної маси зубного 

нальоту, з перевагою Str. mutans та Str. sanques. У міру потовщення зубного 

нальоту всередині його створюються анаеробні умови та змінюється 

мікробна флора. Карієсогенність зубного нальоту не викликає сумнівів: 

встановлено високу кореляційну залежність між великою кількістю зубного 

нальоту та розвитком карієсу зубів. При цьому, чим більше кальцію та 

фосфату в зубному нальоті, тим нижчий його карієсогенний потенціал [244, 

259, 279]. 



52 
 

Ротова порожнина новонародженого стерильна та колонізується 

мікроорганізмами, які передаються йому матір'ю та обслуговуючим 

персоналом. Str. mutans може передаватися при попаданні слини дорослого у 

продукти харчування дитини. Колонізація Str. mutans починається в 

порожнині рота у немовляти вже після прорізування 2 мм різців, а до цього 

часу тверді тканини зубів і ясенна борозенка інтактні, тоді як шкіра та 

слизова оболонка обсіменяються мікроорганізмами після народження [244, 

262, 318]. 

У механізмі виникнення карієсу основне значення має вироблення 

мікроорганізмами органічних кислот, зокрема молочної. При масових 

відкладеннях зубного нальоту кислота, що накопичується в ньому, розчиняє 

міжпризматичну речовину емалі, в якій утворюються мікропорожнини, що 

заповнюються бактеріями. Ознаками карієсу, що розвивається, є також зміна 

співвідношення кількості аеробів і анаеробів у бік збільшення останніх. На 

карієсогенність зубного нальоту впливає ряд факторів, основними з яких є 

вуглеводи. Зі споживанням вуглеводів пов'язана і колонізація лактобацил, 

значну кількість яких слід розглядати як показник наявності каріозних 

порожнин [65]. 

Основний шлях профілактики утворення зубного нальоту є своєчасне 

його видалення. Правильне чищення зубів сприяє зменшенню зубного 

нальоту та зниженню захворюваності на карієс [122]. 

Карієсрезистентність – це стан організму та порожнини рота, що 

обумовлює стійкість емалі зубів до дії карієсогенних факторів. 

Карієсрезистентність визначається складом та структурою емалі, а також 

інших тканин зубів, специфічними та неспецифічними факторами захисту 

порожнини рота, кількісними та якісними показниками ротової рідини, 

особливостями дієти та властивостями зубного нальоту. У свою чергу кожен 

із наведених факторів залежить від загального стану організму, його 

реактивності та резистентності. 
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1.3 Фактори ризику розвитку карієсу. Анте- та постнатальна 

профілактика карієсу зубів 

 

Сучасні літературні відомості про формування та розвиток зубів, 

викладені у розділі 1.1, дозволяють виділити два критичні періоди. До 

першого відноситься антенатальний період, коли відбувається закладка 

зубних зачатків всіх молочних та більшості постійних зубів, формування 

органічного матриксу емалі та його первинна мінералізація. Другий 

важливий період починається з прорізування зуба, триває від кількох місяців 

до року і полягає в остаточній мінералізації або «дозріванні» емалі [45]. 

  

1 . 3 . 1  Ф а к т о р и  р и з и к у  к а р і є с у  в  а н т е н а т а л ь н и й  

п е р і о д    

Профілактична робота зі зниження захворюваності на карієс матиме 

позитивний результат тоді, коли почнеться задовго до народження дитини. 

Вплив факторів, що порушують антенатальний одонтогенез, і що триває в 

період внутрішньощелепного одонтогенезу, зумовлює формування 

хибнорозвинених зубів всіх груп різців, іклів і молярів. Саме тому особливу 

увагу в цей період необхідно приділити факторам ризику розвитку карієсу у 

майбутньої дитини з метою їх виключення або мінімізації [174].  

Зіставлення даних розвитку молочних зубів одного віку при 

фізіологічному та патологічному перебігах вагітності свідчить про різний 

рівень зрілості зародків молочних зубів у плода. У здорових вагітних за 

оптимальних умов розвиток зубів дитини відбувається дещо швидше, ніж у 

дітей, матері яких страждали на гестози та/або супутні захворювання. Крім 

цього, в дослідженні [216] при обстеженні дітей віком від 6 місяців до 6 

років, які перенесли різні несприятливі перебіги антенатального періоду, 

виявлено дуже високу інтенсивність карієсу молочних зубів із залученням у 

процес зачатків постійних зубів, а також зміни складу ротової рідини.  
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 Тому стоматолог, крім знань з профілактики стоматологічних 

захворювань у самої вагітної жінки, повинен надавати їй інформацію про 

критичні періоди формування зубів і враховувати ускладнення вагітності [7, 

8, 37, 41, 67, 83, 138, 171, 198, 211, 228, 232, 248, 250, 274, 281, 301, 308, 292, 

294].  

Отже, основні чинники розвитку карієсу у дітей в антенатальний 

період розвитку такі. Найчастіше патологією вагітних є гестози як у першій, 

так і в другій половині вагітності. На даний час добре відомо, що немовлята, 

що народилися у жінок з пізніми гестозами, порівняно з новонародженими, 

що народилися у жінок, у яких вагітність мала фізіологічний перебіг, часто 

мають відхилення від норми коефіцієнта «маса/довжина» тіла. Крім цього у 

таких дітей відзначені клінічні прояви неонатальної гіпокальцемії, що не 

може не позначитися на формуванні стійких до карієсу зубів як молочного, 

так і постійного прикусу [136]. Аналіз показників кальцій-фосфорного 

обміну та систем його регуляції встановив, що у жінок з пізніми гестозами 

вміст активних метаболітів вітаміну D3 у сироватці венозної та пуповинної 

крові був у 1,5 – 2 рази нижчим, ніж при фізіологічній вагітності. Паралельно 

з D-гіповітамінозом у жінок із пізніми гестозами відзначається суттєве 

зниження рівня загального кальцію у сироватці крові. При цьому в 

пуповинній крові рівень паратиреоїдного гормону зростає на фоні зниження 

кальцитоніну. Для пізніх гестозів характерне підвищене накопичення 

кальцію фосфату в тканині плаценти у вигляді великих конгломератів, що 

суттєво порушує її функцію щодо транспорту кальцію до плоду та обміну 

вітаміну D у системі «мати-плацента-плід» [10, 60, 137, 306].  

Виявлені порушення у стані кальцій-фосфорного обміну та системах 

його регуляції при пізніх гестозах вагітних багато в чому можуть пояснити 

високу інтенсивність карієсу у дітей, народжених від цих матерів. Показано, 

що гестози першої половини вагітності, впливаючи переважно на період 

закладання зубів, сприяють формуванню неповноцінної структури та 

порушенню рівня фізико-хімічного обміну в емалі. Зуби, що формуються в 
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таких умовах, мають нижчу резистентність до карієсу, яка чітко виявляється 

в ранньому віці. Пізні гестози, що протікають у період мінералізації зубів, 

також сприяють інтенсивному розвитку карієсу у дітей, хоча індекс КП у цих 

дітей нижчий, ніж у дітей, народжених від матерів із ранніми гестозами. 

Відомо також, що величина приросту карієсу у самих жінок з пізніми 

гестозами вдвічі вища, ніж у здорових вагітних [161]. 

Крім того, у дітей, що народилися від матерів, які страждали під час 

вагітності на гестоз, встановлено знижену реактивність слинних залоз, 

низьку швидкість струму ротової рідини, високу її в'язкість, порушення 

буферних властивостей, низький рівень кальцію та фосфатів. Ці порушення, 

безсумнівно, стануть основою для неповноцінного зростання, розвитку та 

формування органів ротової порожнини. До кінця раннього неонатального 

періоду у цих дітей також виявляється дефіцит вітаміну D, стійка 

гіпокальціємія, знижений рівень фосфору та остеокальцину на фоні високих 

значень паратгормону, активності лужної фосфатази. Цілком очевидно, що 

це є вкрай несприятливим фоном для виникнення не тільки інтенсивного 

каріозного процесу, а й порушень у кістковій тканині в цілому [89, 165]. 

З урахуванням екологічної ситуації, що склалася в Україні, насамперед 

радіаційного забруднення навколишнього середовища, не можна оминути 

питання про вплив радіації на розвиток зубощелепного апарату. В роботі 

[130] було встановлено, що серед новонароджених, які народжуються у 

жінок, які постраждали внаслідок Чорнобильської катастрофи, майже в 3 

рази частіше при народженні реєструються випадки порушень фізичного 

розвитку у бік його затримки, уродженої гіпотрофії, і це супроводжується 

наявністю гіпокальціємії та клінічних ознак остеомаляції кісток, а також 

карієсу зубів. При морфологічному, електронно-мікроскопічному та 

імуногістохімічному дослідженнях плаценти жінок, які мали накопичення 

радіонуклідів в організмі, виявляються суттєві зміни плацентарного бар'єру, 

наявність дистрофічних процесів, з яких особливо підкреслюється 
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відкладення солей кальцію в плаценті та наявність підвищеної кількості 

клітин з апоптозом. 

Встановлено чіткий зв'язок між внутрішньоутробним інфікуванням 

плоду як бактеріальної, так і вірусної природи та вадами розвитку твердих 

тканин зубів, які зареєстровані у 100 % випадків. Насамперед, це порушення 

термінів прорізування молочних та постійних зубів. В роботі [313] було 

встановлено, що у дітей, які перенесли внутрішньоутробне інфікування, 

прорізування зубів у 58,9% випадків було передчасним, у 25,9% – із 

запізненням на кілька місяців. Відомо, що як раннє, так і пізнє прорізування 

зубів є однією з причин для неповноцінного «дозрівання» емалі. Гістологічні 

дослідження виявили надзвичайну чутливість тканин порожнини рота та 

зубних зачатків до інфікування вірусної, бактеріальної та змішаної етіології в 

антенатальний період (трихомонади, цитомегаловірус, токсоплазми, гриби, 

синьогнійна паличка, клебсієла, стрептокок) [190]. Внутрішньоутробне 

інфікування призводить до гіперемії зубних сосочків, до крововиливів 

навколо зубного зачатку, набряку навколозубних тканин, паренхімотозної, в 

деяких випадках тяжкої дистрофії одоното- і амелобластів. Порушена 

функція цих клітин зумовлює порушення процесу формування білкових 

структур та мінералізації тимчасових зубів. 

У роботі [76] було виявлено вплив гестаційного віку на показники 

мінерального обміну та мінералізацію зубних зачатків, а саме, що у 

недоношених новонароджених дітей відзначені дуже низькі концентрації 

сироваткового кальцію та фосфору на фоні високої активності лужної 

фосфатази. Відомо, що ступінь мінералізації емалі тимчасових зубів та 

насичення її мінеральними компонентами у недоношених дітей суттєво 

нижчий, ніж у дітей, що народилися вчасно. Емаль тимчасових зубів 

недоношених дітей, які перенесли різні захворювання у перші місяці життя, 

гіпомінералізована порівняно з емаллю зубів здорових доношених дітей [271, 

275]. 
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Основною акушерською патологією, що викликає передчасні пологи, є 

фетоплацентарна недостатність, яка призводить до численних метаболічних 

збоїв в організмі плода, що не може не позначитися на формуванні та 

розвитку зубних зачатків. У роботі [96] запропоновано схему метаболічної 

корекції невиношування та фетоплацентарної недостатності в ранні 

антенатальні терміни. У цю схему поетапно вводяться субстрати та 

активатори циклу трикарбонових кислот, що дозволило суттєво знизити 

кількість перерваних вагітностей, ускладнених фетоплацентарною 

недостатністю.  

Є відомості про зниження концентрації кальцію та фосфору у 

сироватці крові з одночасною посиленою сечовою екскрецією кальцію у 

вагітних гіпотиреозом. Вагітність, що проходить на фоні цукрового діабету І 

типу, ускладнена підвищенням пероксидації ліпідів з одночасним зниженням 

функціонування антиоксидантів ферментної та неферментної природи і 

порушеннями мінерального обміну. Діти матерів, хворих на пієліт і 

пієлоцистит, часто народжуються у стані внутрішньоутробної гіпотрофії та з 

явищами внутрішньоутробної інфікованості. Безсумнівно, знижені 

концентрації кальцію і фосфору на тлі підвищеної активності лужної 

фосфатази в сироватці крові вагітних, що страждають гіпотиреозом, 

нефропатіями, ревматизмом і цукровим діабетом, можуть стати причиною 

недостатньої передачі кальцію майбутній дитині та порушення первинної 

мінералізації зубних зачатків [5, 97, 141, 289].  

У вагітних із захворюваннями гепатобіліарної системи (дискінезія 

жовчовивідних шляхів, реактивний і вірусний гепатит, хронічний 

холецистит, хронічний холецистохолангіт) також виявлені порушення 

кальцій-фосфорного обміну, що полягають у зниженні вмісту кальцію та 

фосфору на фоні підвищеної активності лужної фосфатази в сироватці крові. 

Негативні для мінералізації зубів і кісток плода зміни мінерального обміну 

матері при порушенні секреції жовчі погіршуються ще й тим, що 

ускладнюється всмоктування вітаміну D в кишечнику матері і, зрештою, 
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всмоктування та засвоєння кальцію. Цей стан, що супроводжує патології 

гепатобіліарної системи, призводить до ендогенного D-гіповітамінозу жінок 

[10, 28, 43, 61].  

В організмі вагітної жінки відбувається ряд фізіологічних змін, які 

суттєво змінюють фармакокінетику ліків. Застосування ліків особливу 

небезпеку може принести у першому триместрі, коли можлива реалізація 

тератогенної дії чи виникнення вроджених вад розвитку. Після 12 тижнів 

вагітності лікарські засоби можуть викликати фетотоксичну дію, яка може 

виявитися досить тяжкою. Найсерйознішу побічну дію на плід людини 

мають тетрацикліни, аміноглікозиди, фторхінолони та хлорамфенікол. Менш 

серйозно впливають на плід сульфаніламіди, рифампіцин, нітроксолін, 

нітрофурантоїн. Антибіотики швидко проникають через плацентарний 

бар'єр, але виводяться з організму плода повільніше, ніж із кровотоку матері. 

Несприятливу дію на тканини зубів мають антибіотики тетрациклінового 

ряду. Тетрациклін, проникаючи через плаценту, накопичується в тканинах 

зубів та кісток плода, забарвлюючи зуби у жовтий або сірувато-коричневий 

колір, викликаючи затримку розвитку скелета. Протисудомні препарати, 

деякі транквілізатори, снодійні засоби, що застосовуються вагітною, у її 

майбутньої дитини можуть порушувати процеси звапніння кісток і зубів. У 

зв'язку з цим, незважаючи на високу протикаріозну ефективність зубних паст 

з антибактеріальними хіміопрепаратами триклозаном та хлоргексидином, ряд 

дослідників радить уникати їх використання у період вагітності [8, 103, 118]. 

Говорячи про антибактеріальні засоби, необхідно враховувати ще й той 

факт, що ці препарати до кінця не вирішують свої завдання, оскільки вони, 

гальмуючи зростання збудників захворювання, знищують і корисні бактерії. 

Оскільки навіть фізіологічна вагітність сприяє розвитку дисбактеріозу, то 

ускладнення антибактеріальної терапії у вагітних зустрічаються набагато 

частіше, ніж в інших пацієнтів. При цьому відновити мікробіоценоз 

організму вагітної жінки до пологів дуже важко. Мікрофлора ж родових 

шляхів жінки визначає характер мікробної обсімененості ротової порожнини 
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та кишечника дитини. Виходячи з цього, дисбактеріоз вагітної жінки може 

спричинити колонізацію карієсогенної флори в ротовій порожнині 

немовляти. Цілий ряд робіт останнього часу показує, що розвиток карієсу в 

ранньому періоді можна попередити шляхом нормалізації мікробіоценозу в 

ротовій порожнині за допомогою препаратів пробіотиків, що складаються з 

нормальної бактеріальної мікрофлори []. Застосування пробіотиків дозволяє 

відновити природний баланс мікрофлори ротової порожнини та є 

альтернативою антибактеріальної терапії, що виключає негативні наслідки, 

особливо у дітей та вагітних жінок [6, 118, 155]. 

Вік вагітної також може впливати на інтенсивність мінерального 

обміну як у самої жінки, так і у майбутньої дитини. У роботі [113] показана 

чітка залежність величини приросту карієсу від віку вагітної жінки, 

характеру перебігу вагітності та числа перенесених раніше вагітностей та 

пологів. Найвища інтенсивність карієсу відзначена автором у жінок віком 26 

– 35 років. Є відомості про низьку концентрацію кальцію, фосфору, магнію 

та калію у сироватці крові юних 14-17-річних вагітних на фоні більш високої 

поширеності каріозного процесу порівняно з вагітними віком 20-27 років. Це 

може бути пов'язано з тим, що для дівчат 14-17 років характерні основні 

дисфункціональні порушення, у тому числі у репродуктивній сфері. В цей 

несприятливий період вагітність посилює наявні метаболічні та 

функціональні збої. Низька інтенсивність мінерального обміну матері 

обумовлює і недостатній ступінь звапніння кісток і зубів її майбутньої 

дитини.  

За даними багатьох авторів інтенсивність каріозного процесу у III 

триместрі вагітності різко зростає, і в цей же період відбуваються активні 

процеси мінералізації кісток та твердих тканин зародків зубів майбутньої 

дитини. Це дозволяє зробити висновок, що в III триместрі вагітності для 

забезпечення повноцінного звапніння кісток і зубів плода інтенсивно 

витрачаються мінеральні солі та мікроелементи матері при недостатньому їх 

надходженні з їжею та препаратами. Хоча існує й інша точка зору: розвиток 
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карієсу у вагітних є наслідком зниження функції слинних залоз, ротової 

рідини, її мінерального складу та ферментної активності. У той же час добре 

відомо, що профілактичні заходи з включенням додаткових джерел до 

раціону вагітних мінеральних солей і вітамінів нормалізують мінеральний 

обмін у жінок, а також покращує якість звапніння зубів у майбутньої дитини. 

Забезпеченість необхідними мінеральними компонентами та вітамінами 

вагітної сприяє не тільки покращенню функціонування організму матері, але 

й формуванню та розвитку здорової дитини зі стійкими до каріозних 

факторів зубами [49].  

Таким чином, проведений літературний аналіз показав, що зовнішні дії 

впливають на антенатальний розвиток зубів. Так, несприятливі фактори, що 

супроводжують вагітність (гестози, фетоплацентарна недостатність, 

захворювання печінки, жовчного міхура, нирок, цукровий діабет I типу, 

гіпотиреоз, ранній чи пізній вік, застосування лікарських препаратів), 

призводять до внутрішньоутробних порушень процесів мінералізації емалі 

зубів майбутніх дітей. Така патологія антенатального гістогенезу емалі не 

ліквідується в постнатальному періоді і є сприятливим підґрунтям для 

виникнення каріозного процесу молочних та деяких постійних зубів. В 

антенатальному розвитку виділяють два критичні періоди формування емалі 

та дентину, що підлягають посиленому контролю. Перший відноситься до 

початку гістогенезу зубних тканин – 5-й місяць внутрішньоутробного 

розвитку. Другим періодом прискореного розвитку зубів є 7-й – 9-й місяць, 

під час яких відбувається інтенсивна мінералізація зубних зачатків.  

 

 

1 . 3 . 2  Ч и н н и к и  р и з и к у  р о з в и т к у  к а р і є с у  в  

п о с т н а т а л ь н и й  п е р і о д  

Як зазначалося вище, до моменту народження дитини незвапнілими 

залишаються фісури та контактні поверхні жувальних зубів, а також 

пришийкова область різців та іклів. Мінералізація цих ділянок зубів 
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відбувається після народження дитини – у віці 2,5 років. У віці до двох з 

половиною років каріозні осередки локалізуються переважно в тих 

поверхнях зуба, які формувалися в антенатальний період (гладкі поверхні 

різців верхньої та нижньої щелепи), особливо якщо він був несприятливим 

для розвитку плода. Після трьох років карієсом уражаються жувальні 

поверхні молярів і після чотирьох – контактні поверхні тимчасових молярів 

[72].   

Пороки розвитку як тимчасових, так і постійних зубів, можуть бути 

генетично зумовленими, вродженими та набутими на різних етапах 

формування. У зв'язку з цим важливим є знання термінів, парності та 

послідовності закладки, формування, звапніння, прорізування та 

«дозрівання» постійних зубів. Якщо порушення формування тканин зубів 

виникло під впливом патологічного стану дитини (пневмонія, часті ГРВІ, 

дизентерія та ін.) у другій половині першого року життя, то дефект тканин 

сформується на ріжучій поверхні центральних різців та перших постійних 

молярів. При виникненні несприятливих умов для формування тканин зуба 

на другому та третьому році життя вади розвитку тканини будуть 

розташовані на середній частині коронки або у шийки тих самих зубів. У 

дітей, що на першому році життя отримували тетрациклін, відзначено 

гіпоплазію емалі молочних та постійних зубів [70, 285, 289]. 

Для профілактики карієсу зубів велике значення має природне 

вигодовування немовлят. У віці 6 місяців загальна захворюваність дітей при 

природному вигодовуванні становить 12%, а на штучному – 43%. 

Поширеність карієсу серед дітей, які перебували на штучному вигодовуванні, 

а також інтенсивність каріозного ураження серед дітей, що часто хворіють, 

достовірно перевищують ці показники у малохворіючих дітей, які 

перебували на природному вигодовуванні. Порушення режиму харчування 

грудних дітей (нічне годування та годування між основними прийомами їжі) 

призводить до гальмування рефлексу ковтання, порушення процесів 

самоочищення порожнини рота. Надалі у таких дітей карієс розвивається у 6 
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разів частіше. Найчастішою причиною виникнення гіпокальціємії у 

новонароджених, зі схильністю до карієсу, є раннє вигодовування коров'ячим 

молоком або молочними сумішами з недостатньою корекцією електролітного 

складу. Це з тим, що всмоктування кальцію в кишечнику залежить від його 

співвідношення в їжі з іншими електролітами і особливо фосфором. 

Підвищений вміст фосфатів у коров'ячому молоці зменшує всмоктування 

кальцію в кишечнику та збільшує його виведення з нирками, викликаючи 

гіпокальціємію [47, 66, 86, 102, 134, 208, 218, 219, 227, 230, 231, 234, 260, 309, 

311, 312, 314, 238, 239, 243, 307].     

Гігієнічний стан ротової порожнини дітей значно погіршується, якщо 

дитина вигодовувалась грудним молоком менше 4 місяців. Багато авторів 

пояснюють це тим, що у дітей на штучному вигодовуванні раніше і швидше 

виникає смак до солодкої їжі, компоненти якої прилипають до зубів, що 

сприяє порушенню самоочищення та утворенню зубного нальоту. Останній 

через присутність у ньому сахарози та Str. Mutans має не тільки карієсогенну 

властивість, але й ізолює ще недозрілу, гіпомінералізовану, емаль від 

мінералізуючої дії ротової рідини. Таким чином, процеси вторинної 

мінералізації емалі проходитимуть під шаром зубного нальоту при 

активному кислотоутворенні [244]. 

В експериментальних дослідженнях було встановлено, що раннє 

призначення щурам карієсогенної дієти з високим вмістом цукру призводить 

до значного ураження зубів карієсом, а якщо їх переводили на карієсогенну 

дієту зі сформованими зубами, після 3 місяців, то зуби щурів мало уражалися 

карієсом. Необхідно також враховувати, що харчові звички формуються на 

першому році життя, і, якщо дитину привчити їсти солодку їжу в цьому віці, 

то ця звичка залишиться в нього все життя, і надалі сприятиме прогресу 

каріозного процесу. ВООЗ рекомендує вагітним вже з 4-го місяця виключати 

з раціону цукор, щоб дитина в майбутньому не відчувала підвищеного потягу 

до солодких продуктів [242]. Крім того, часте вживання солодощів 

призводить до пригнічення функціональної активності слинних залоз. У 
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дітей, які часто вживають солодке, слинні залози звикають до «солодкого» 

смакового подразника і тому кількість слини, що утворюється, не 

збільшується при застосуванні вуглеводів. При рідкісному вживанні 

солодощів у відповідь на вживання вуглеводів відбувається «викид» ротової 

рідини, що створює сприятливі умови для тривалої затримки вуглеводів та їх 

ферментації [258]. 

Умовами повноцінного розвитку зубів є правильно організоване 

харчування та загальний стан здоров'я у перші місяці та роки життя дитини. 

Потреба у вітамінах та мінералах у вагітної жінки зростає як мінімум у 1,5 

рази. У той же час у сучасних умовах вагітні жінки не лише не отримують 

додаткової кількості таких компонентів, але частіше відчувають їх помірний і 

навіть глибокий дефіцит – від 45 до 100 % для різних вітамінів та 

мікроелементів. Дані останніх років свідчать про те, що забезпеченість 

вагітних та дітей раннього віку навіть такими мінералами як кальцій та 

фосфор, значно нижча від норм фізіологічних потреб. Цей недолік в анте- та 

постнатальному розвитку позначається не тільки на зростанні кісток та зубів, 

але також суттєво знижує імунологічну та неспецифічну резистентність 

організму дитини. З іншого боку, недостатність споживання вітамінів і 

мінеральних речовин зростаючим організмом потенціює дію на дитину 

шкідливих екологічних факторів, радіаційного впливу, збільшує ризик 

патологічних клітинних мутацій, що викликаються ксенобіотиками, порушує, 

ускладнює перебіг та результат хвороб, сприяє їх хронізації, гальмує процеси 

росту і біологічного дозрівання [280]. 

У період закладки та первинної мінералізації зубів поживні речовини 

можуть впливати на клітинну архітектоніку органічного матриксу та на 

ступінь мінералізації зубів. Дефіцит поживних речовин може позначитися і 

на розвитку слинних залоз, що у подальшому призводить до порушення 

вторинної мінералізації зубів. Формування емалі починається з утворення 

білкового матриксу, повноцінність мінералізації якого пов'язана з 

повноцінністю білка. Дефіцит пластичного матеріалу через похибки в дієті 
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надалі призведе до неповноцінної мінералізації. Синтез білка в емалі 

неможливий, тому дефекти в матриці емалі не відновлюються [49].   

У ранній профілактиці карієсу важлива гігієна ротової порожнини. 

Відомо, що догляд за ротовою порожниною повинен починатися з появою 

молочних зубів. Так, пропонують чищення зубів дуже м'якою щіткою без 

зубної пасти один раз на день на ніч із 5 – 6 місячного віку. У 8 – 10 місяців 

автори пропонують перехід на 2-разове застосування зубної щітки без пасти, 

і з 2 – 2,5 років – з гелеобразной пастою. Існує думка, що у віці до 3-х років 

традиційні способи гігієни є неприйнятними. Пропонуються інші способи. 

Наприклад, вживання у великій кількості досить твердої рослинної їжі 

(яблука, морква та ін.), що стимулює слиновиділення, для механічного 

видалення нальоту з зубів з наступним полосканням. При цьому фізіологічне 

самоочищення порожнини рота не завжди забезпечує активний біохімічний 

та антимікробний захист зубів у дітей раннього віку. Для підвищення 

фізіологічного самоочищення ротової порожнини дітей пропонується 

гігієнічний засіб із ентеросорбентом «Пектодент-мармелад». Застосування 

препарату по 20 г після кожного прийому їжі призводить до 

карієспрофілактичної ефективності, за спостереженнями автора, за 1 рік – до 

35 %, за 3 роки – 78,6 %, за 5 років – 56 %. Наголошується також, що 

збереження молочних зубів здоровими відіграє важливу роль у формуванні 

стійких до карієсу постійних зубів [3]. 

Відома залежність розвитку та клінічного перебігу карієсу зубів від 

неспецифічної резистентності організму, при несприятливому стані якої 

порушені процеси де- та ремінералізації емалі, що визначає стійкість зубів до 

карієсу. Проведення імуностимулюючої терапії у дітей з ослабленою 

опірністю в кінцевому підсумку призводить до нормалізації рН ротової 

рідини, співвідношення кальцію до фосфору в поверхневому шарі емалі та 

ротової рідини.     

Таким чином, резистентність до карієсу, як правило, забезпечується 

правильною закладкою та формуванням зародків зубів, фізіологічним 
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розвитком тканин зуба, своєчасною повноцінною мінералізацією після його 

прорізування, фізіологічним навантаженням зуба, мінералізуючою здатністю 

ротової рідини, якісним самоочищенням зубів та неспецифічною 

резистентністю організму. Тому профілактичні заходи аномалій гістогенезу 

емалі та дентину, і, відповідно, формування карієсрезистентності, необхідно 

починати в антенатальному та продовжувати у постнатальному періоді життя 

людини, особливу увагу, приділяючи факторам ризику виникнення патології 

[2, 174].  

 

1 . 3 . 3  О с н о в н і  с п о с о б и  п р о ф і л а к т и к и  к а р і є с у  

з у б і в  у  д і т е й  

Формування резистентності зубних тканин до карієсу починається у 

внутрішньоутробний період розвитку. Тому основні шляхи антенатальної 

профілактики карієсу зводяться до раціонального харчування та додаткового 

застосування необхідних вітамінів та мінеральних компонентів відповідно до 

перебігу вагітності (фізіологічної чи патологічної). Як відомо, зародок і плід 

проходять три етапи харчування – лікворний (2 – 3 місяці вагітності), 

лікворно-кров'яний (4 – 5 місяців вагітності) та кров'яний (з 6 місяців 

вагітності). У зв'язку з цим вважається, що, починаючи з 6-го місяця 

пренатального розвитку, коли провідним стає кров'яне харчування, більшість 

ушкоджуючих, так само як і коригувальних факторів, реалізують свій ефект у 

системі «мати – плацента – плід». В даний час очевидно, що навіть якщо 

мати погано харчується, плід розвивається за рахунок запасів матері, і існує 

ризик негативного впливу на жінку. При цьому чим більше вагітностей і чим 

частіше вони відбуваються, тим глибші негативні наслідки. Дефіцит 

поживних речовин у плода може призвести до збільшення ризику розвитку 

аномалій, зокрема зубощелепної системи [49, 251].  

Друга половина вагітності, на думку багатьох авторів, вважається 

критичним періодом і для формування стійкої до впливу карієсогенних 

факторів емалі майбутньої дитини. Саме в цей період необхідна підвищена 
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потреба у вітамінах та мінералах, зумовлена інтенсифікацією обміну та 

роботи ендокринних органів, передачі значної частини з них плоду. Потреба 

у вітамінах та мінералах у вагітної жінки зростає як мінімум у 1,5 рази [49]. 

Повноцінність структури твердих тканин зубів і слинних залоз 

організму, що розвивається, визначається повноцінністю білка, який 

споживає мати. Їжа, що містить у достатній кількості білок з амінокислотами 

аргініном, лізином, триптофаном і метіоніном, сприяє формуванню 

карієсрезистентності. Дефіцит протеїнів під час розвитку та первинної 

мінералізації зубів впливає надалі, після прорізування, на активність карієсу. 

Так, добавка білків до дієти щурів сприяла збільшенню швидкості секреції 

ротової рідини, і впливала на буферну ємність, покращуючи її 

ремінералізуючу та антибактеріальну активність, а також зменшувала 

альтерації в дентині, покращувала імунологічну відповідь на всіх рівнях. 

Порушення білкового обміну у твердих тканинах зубів, пов'язані з 

недостатнім надходженням незамінних амінокислот, зареєстрованих у 

передкаріозний період, коли мікроскопічно структурні зміни у твердих 

тканинах ще неможливо виявити. Таким чином, дефіцит білка в їжі вагітної 

жінки надалі може викликати порушення процесів звапніння зубів і кісток 

майбутньої дитини.  

Профілактика карієсу в анте- та постнатальний періоди полягає 

насамперед у достатньому споживанні кальцію під час вагітності, лактації та 

у дитинстві [164]. Ці періоди характеризуються підвищеною інтенсифікацією 

кальцієвого обміну та процесами накопичення кальцію в зубах та кістках 

організму. Активність надходження цього елемента в організм дитини в 

анетенатальний період розвитку залежить від його вмісту в крові матері, а 

також швидкості кровотоку в плаценті. В останній триместр вагітності 

транспортується переважна більшість кальцію від матері до плода. Після 

народження забезпеченість організму кальцієм залежить від його 

надходження з їжею, у перші місяці – з грудним молоком, у якому 

співвідношення кальцію до фосфору ідеальне для процесів всмоктування 
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кальцію у тонкому кишечнику. Вміст кальцію в материнському молоці 

залежить, перш за все, від характеру харчування та отримання добавок 

кальцію. Є дані, що вживання вагітної таких добавок призводить до 

збільшення рівня кальцію в молоці до величин, що відповідають 

міжнародним нормам. Причому ефект добавок залежить від забезпеченості 

жінки кальцієм у попередні вагітності. При переведенні дитини на звичайний 

раціон необхідно враховувати, що потреба дитячого організму в кальції 

відносно вища, ніж у дорослого. Визначаючи добову потребу дитячого 

організму кальцію, необхідно враховувати критичні періоди у розвитку 

дитини, під час яких потреба організму у ньому значно зростає. Так, діти 

повинні отримувати від 1 року до 6 років – 1000 мг, з 7 до 10 – 1200 мг, з 11 

до 17 – 1500 мг кальцію на добу. Ці дані дещо відрізняються від 

рекомендацій МОЗ України за 1999 рік, згідно з якими подані норми є 

нижчими на 200 мг для всіх вікових груп [49]. 

Структурна функція неорганічного фосфату у тому, що разом із 

кальцієм входить у оксиапатит зубів і кісток, до складу яких входить майже 

85 % всього фосфору організму людини. Фосфат оксиапатиту оновлюється. 

При цьому в дентині фосфати оновлюються в 20 разів, а в емалі в 100 разів 

повільніше, ніж в кістці. Разом із цим неорганічний фосфор відіграє важливу 

роль у підтримці кислотно-лужної рівноваги ротової рідини, будучи одним із 

компонентів буферної системи, підтримуючи рН у нейтральних значеннях. 

Більшість продуктів харчування багата на фосфор, і звичайний раціон легко 

забезпечує надходження до 1500 мг фосфору на день. Тому аліментарна 

недостатність фосфору мало зустрічається. Навпаки, існує проблема 

надлишкового надходження фосфатів, внаслідок якого посилюється 

гіпокальціємія та демінералізація зубів та скелета [117]. 

У різній мірі виражену протикаріозну дію мають залізо, цинк, титан, 

ванадій, нікель, молібден, мідь, марганець, бор, барій, селен та інші 

мінеральні речовини. У зв'язку з цим, необхідно ще раз підкреслити важливу 

роль материнського молока, в якому біодоступність мікроелементів набагато 
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вища, ніж у дитячих сумішах та коров'ячому молоці [20, 66, 85, 86, 102, 235, 

236, 257, 273, 296].  

Вітамін D разом із паратгормоном підтримує гомеостаз кальцію та 

фосфору в організмі. Він сприяє надходженню кальцію та фосфору в 

середину клітини та контролює мінералізацію кісток та зубів майбутньої 

дитини. При цьому навіть незначна нестача вітаміну D може призвести до 

збільшення ризику розвитку карієсу зубів. Застосування вітаміну D в 

антенатальному періоді розвитку теоретично обґрунтовано, оскільки, з 

одного боку, активна форма цього вітаміну (кальцитріол) посилює 

всмоктування кальцію та фосфатів у кишечнику матері, а, з іншого боку, 

кальцитріол утворюється у плаценті за участю ферментів, що активуються 

прогестероном та естрогенами матері [42, 54, 56, 58, 286, 303, 316].  

Порушення кальцій-фосфорного обміну в системі «матір-плацента-

плід-новонароджений» при пізніх гестозах у вагітних вказують на 

необхідність призначення вітаміну D у відповідних дозах жінкам із 

патологічним перебігом антенатального періоду. Вітамін D також необхідний 

дітям, народженим від матерів з гестозами, у неонатальний та постнатальний 

періодах з метою корекції D-вітамінного та кальцієвого гомеостазу. 

Дослідження показали, що антенатальне призначення вітаміну D сприяє 

зменшенню відкладення солей кальцію в плаценті та у 2 – 2,5 рази знижує 

гіпокальціємію новонароджених [59, 80, 91, 120, 210, 245, 298].  

Одним із патогенетично обґрунтованих підходів до профілактики 

карієсу є поєднане використання кальцію у комплексі з вітамінами (особливо 

з вітаміном D та його активними метаболітами), а також у складі вітамінно-

мінеральних комплексів. Дослідженнями останніх років доведено 

ефективність об'єднаної терапії солями кальцію та вітаміном D у 

профілактиці та лікуванні порушень кальцій-фосфорного обміну у вагітних. 

Так, у роботі [152] успішно використовували для цієї мети препарат Кальцій-

D3-Нікомед у другій половині вагітності, що відбувається на фоні 

захворювань печінки та жовчного міхура. Призначення препарату 
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«Прегнавіт» вагітним дозволив знизити у них приріст інтенсивності карієсу, 

стабілізувати осередкову демінералізацію та покращити гігієнічний стан 

ротової порожнини. Застосування комплексу Кальцій-D3-Нікомед ефективно 

прискорює темпи "дозрівання" емалі після прорізування, стабілізує стан 

твердих тканин зубів, що проявляється у зниженні приросту інтенсивності 

карієсу. Позитивні результати отримали автори у роботі [193] після 

призначення вагітним вітамінно-мінерального комплексу «Юнікап М», а 

дітям дошкільного віку – «Юникап В». 

Крім активної участі в обміні речовин, важливою функцією 

аскорбінової кислоти є формування колагену, основного білка органічної 

матриці дентину та емалі зубів [55]. У зв'язку з цим його дефіцит в анте- та 

постнатальний періоди розвитку порушує формування тканин зуба [112]. Є 

відомості про підвищення стійкості до кислотності емалі під його впливом. 

Вітамінна активність високих доз аскорбінової кислоти регулює 

функціональний стан симпато-адреналової системи, участь якої в механізмах 

карієсу та кислотостійкості емалі доведена. Це стало основою для створення 

методу профілактики карієсу, суть якого полягає у призначенні вітаміну С по 

250 мг на добу дітям 7 – 9 років та 500 мг на добу підліткам 13 – 16 років. 

Застосування препарату протягом трьох днів призводить до підвищення 

рівня кислотостійкості емалі та редукції приросту карієсу на 44,3% [82]. 

Важливою функцією вітаміну С є його здатність обмежувати відкладення 

солей фтору в тканинах і тим самим попереджати інтоксикацію, що 

викликається при підвищених рівнях у питній воді [49, 212, 224, 229, 254, 

256, 276, 283, 295, 305, 315].  

З вітамінів групи В тільки В6 впливає на розвиток карієсу. В 

експерименті на щурах вітамін В6 викликав редукцію карієсу. Дуже високі 

дози, що в 10 разів перевищують терапевтичні, у вагітних жінок та школярів 

також приводили до редукції карієсу, пов'язаної, швидше за все, з впливом на 

мікрофлору порожнини рота [90, 204, 317, 320]. 
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Велике значення попередження карієсу особливо у період мінералізації 

твердих тканин зубів грає фтор. Використання солей фтору визнано 

найефективнішим із усіх доступних способів попередження карієсу зубів [48, 

57, 64, 133, 160]. Фтор є незамінним елементом і в основі його біологічної дії 

лежить здатність замінювати іони гідроксилу не тільки в апатиті кісткової 

тканини, а й у немінералізованих тканинах та активних центрах ферментів. 

При дефіциті фтору у тварин відзначається затримка зростання, зниження 

плодючості та тривалості життя [185, 293].  

Механізми карієстатичної дії іонів фтору можна умовно поділити на 

три основні групи: 1) дія фтору у період формування емалі; 2) включення 

фтору в кристалічні структури емалі; 3) безпосередній вплив фтору на зубну 

бляшку. Фтор включається в апатит у період формування первинного 

кристала або замінює ОН-іон у зрілому апатиті. У дорослих переважає 

другий шлях. Навіть якщо одна із 50 гідроксильних груп емалі заміщується 

фтором, розчинність емалі різко знижується за рахунок більшої 

впорядкованості кристалів фторапатиту. Крім того, критичне значення рН 

для фторапатиту становить 4,5, що означає більш високу стійкість до кислот. 

Завдяки цьому фтор змінює термодинамічні характеристики емалі, полегшує 

її ремінералізацію, стимулює функції одонтобластів та посилює трофічний 

вплив пульпи зуба. Серед твердих тканин перше місце за вмістом фтору 

займає цемент зуба, потім кістка, дентин та емаль [19].   

Зубний наліт здатний концентрувати фториди і є своєрідним 

резервуаром для пролонгування їх дії. Фтор, перебуваючи в зубній бляшці, 

пригнічує бактеріальну карієсогенну флору, пригнічує активність її 

ферментів, а також пригнічує кислотоутворюючу функцію мікроорганізмів 

шляхом зниження поглинання ними цукрів. Тому в умовах дефіциту фтору в 

питній воді зубний наліт є додатковим фактором ризику розвитку карієсу 

[78]. Встановлено, що у дітей, які отримували фтор, суттєво знижуються 

значення індексів гігієни ротової порожнини [44, 310].  



71 
 

Найважливішим механізмом дії фтору є його участь у формуванні 

імунного статусу, у тому числі місцевого імунітету [9, 71, 199]. Так, 

оптимальні концентрації фтору підвищують рівень неспецифічного 

імунітету, зокрема секреторного імуноглобуліну А, лізоциму та титру 

комплементу. Одночасно споживання фторидів призводить до підвищення 

стійкості організму до гострих респіраторних захворювань у дітей віком від 

12 місяців до 4 років [99]. Добре відомо, що неспецифічна резистентність 

впливає на інтенсивність та поширеність карієсу за допомогою зміни 

параметрів твердих тканин зуба та ротового середовища. 

Оптимальна концентрація фтору 1-1,5 мг/л води забезпечує низький 

рівень інтенсивності карієсу зубів, не викликаючи токсичних явищ. Тому 

корекція фторнавантаження при гіпофторозі та карієсі має бути підкріплена 

оцінкою сумарного надходження фтору в організм. Тим більше, що рівні 

цього елемента є різними в окремих регіонах України. Це потребує 

диференційованого підходу до тактики проведення заходів профілактики 

карієсу [92, 135, 184, 196, 197]. У профілактичних заходах фтор 

використовують у вигляді таблеток, електрофорезу, фтор-гелей, фтор-лаков. 

Використання лаків забезпечує активний та тривалий перехід іонів фтору з 

препарату в емаль та дентин зуба, формуючи депо фтору та забезпечуючи 

протягом тривалого часу перетворення гідроксиапатиту на фторапатит [172].    

 

Висновки до розділу 1: 

− в даний час питання антенатальної профілактики карієсу зубів 

залишаються маловивченими та потребують додаткових досліджень; 

− перша фаза розвитку емалі відбувається в період 

внутрішньоутробного розвитку та відрізняється від зрілої емалі значно 

більшим вмістом органічних речовин та води та меншою кількістю 

мінеральних солей; 
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− при дефіциті пластичного матеріалу для білкової матриці зуба 

спостерігається її неповноцінна структура, що зумовлює її неповноцінну 

мінералізацію як у внутрішньоутробний період розвитку, і після народження 

дитини; 

− будь-яке метаболічне порушення в організмі може позначитися на 

процесі розвитку зубів у будь-якій його стадії; 

− міцелярна будова ротової рідини сприяє підтримці мінеральних 

компонентів (насамперед кальцію та фосфору) у перенасиченому та 

іонізованому стані, що сприяє процесам мінералізації зуба; 

− карієсрезистентність визначається багатьма специфічними та 

неспецифічними факторами захисту порожнини рота, які залежать від 

загального стану організму, його реактивності та резистентності; 

− наявність у вагітних матерів гестозу є несприятливим фоном для 

виникнення у дітей не тільки інтенсивного каріозного процесу, а й порушень 

кісткової тканини в цілому; 

− внутрішньоутробне інфікування плоду як бактеріальної, так і 

вірусної природи призводить до порушення термінів прорізування молочних 

та постійних зубів, вад розвитку твердих тканин зубів; 

− профілактичні заходи з включенням додаткових джерел 

мінеральних солей та вітамінів у раціон вагітних нормалізують порушений 

мінеральний обмін у жінок, а також покращують якість звапніння зубів у 

майбутньої дитини; 

− профілактичні заходи аномалій гістогенезу емалі та дентину і, 

відповідно, формування карієсрезистентності необхідно розпочинати в 

антенатальному та продовжувати у постнатальному періоді життя людини; 

− одним із патогенетично обґрунтованих підходів до профілактики 

карієсу є поєднане використання кальцію у комплексі з вітамінами (особливо 

з вітаміном D та його активними метаболітами) у складі вітамінно-
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мінеральних комплексів, а також використання солей фтору, що беруть 

участь також у формуванні імунітету при його оптимальних концентраціях. 
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РОЗДІЛ 2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 
 

2.1 Обґрунтування мети досліджень 

 

Численні дослідження свідчать про те, що карієсрезистентність зубів 

забезпечується правильною закладкою та формуванням зародків зубів ще у 

внутрішньоутробному періоді [217, 223, 225, 319, 321]. Разом з тим питання 

антенатальної профілактики в даний час вивчені недостатньо, тому що 

стійкість зубної тканини у майбутньої дитини залежить від сукупності 

багатьох факторів (надходження вітамінів і мінеральних речовин у організм, 

що формується, гормональні та метаболічні порушення, системні 

захворювання матері, спадковість, стан імунітету) [144, 206, 207, 209, 213, 

214, 215, 253]. 

У зв'язку з тим, що останнім часом поширеність карієсу зубів серед 

дітей молодшого віку в Україні збільшується, зростає актуальність вивчення 

цього питання та проведення профілактичних заходів в антенатальний та 

ранній постнатальний період [192, 195]. 

 

 

2.2 Дизайн клінічних та експериментальних досліджень 

 

В поглиблених клінічних дослідженнях брали участь 49 вагітних жінок 

віком 20-40 років (основна група – 25 осіб, група порівняння – 24 особи) та 

45 дітей віком 2 роки (основна група – 24 осіб, група порівняння – 21 особа). 

Жінкам групи порівняння проводилася санація порожнини рота і професійна 

гігієна. Жінки основної групи додатково отримували лікувально-

профілактичний комплекс, апробований в експерименті на щурах (табл. 2.1). 

Окрім того, кожні 2 місяці проводився їх контрольний огляд. 
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Таблиця 2.1 

Лікувально-профілактичний комплекс для вагітних жінок 
Використані 
препарати Дозування Терміни 

застосування Механізм дії  

1 етап – 16-20 тиждень вагітності 

«Кальцикер» 
2 рази на 

день по 5 мл 
перед їжею 

5 тижнів 

Регуляція кальцій-фосфорного 
обміну, процесів нервової 
провідності та м’язових скорочень, 
поповнення недостачі вітаміну D, 
мінералізація зубів, формування 
кісткової тканини. 

«Алфавіт для 
вагітних» 

3 табл. на 
день підчас 

їжі 
5 тижнів 

Попередження розвитку анемії, 
нормалізація обміну речовин, 
посилення імунітету, профілактика 
захворювань щитовидної залози, 
зміцнення кісток та зубів, 
нормалізація роботи нервової та 
м’язової систем, синтезу гормонів 

Зубна паста 
«R.O.C.S.» 

2 рази на 
день 5 тижнів 

Догляд за ротовою порожниною 
(збагачення емалі мінералами, 
видалення нальоту, захист зубів та 
ясен) 

Зубна паста 
«R.O.C.S. Medical 

mineral» 

аплікація 
1 раз на ніч 

10-15 хвилин 
5 тижнів 

Догляд та лікування зубної емалі, 
зниження ризику захворювань 
порожнини рота 

2 етап – 21-24 тиждень вагітності 

«Вітафтор»  

1 ч.л. / 2 табл. 
2 рази на 

день підчас 
чи після їжі 

4 тижні 
Протикаріозна дія, нормалізація 
розвитку тканин зубів та кісткової 
тканини скелету 

Зубна паста 
«Lacalut fluor» 1 раз вранці 4 тижні 

Попередження розвитку 
карієсогенних бактерій, утворення 
захисного шару на поверхні зубів, 
прискорення зміцнення і 
відновлення пошкодженої емалі, 
видалення зубного нальоту, 
зниження чутливості емалі зубів, 
пом’якшення запальних процесів 

Зубна паста 
«R.O.C.S. Bionica» 

1 раз ввечері 4 тижні 

Протизапальний та 
протикаріозний ефект, зниження 
кровоточивості ясен, зниження 
чутливості зубів, нормалізація 
метаболізму в пародонті 
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При цьому в початковому стані (16-й тиждень вагітності), через 2 та 4 

місяці оцінювалися стоматологічний статус пацієнтів, біохімічні показники 

ротової рідини, функціональний стан мікрокапілярного русла тканин 

пародонту та бар'єрного захисту слизової порожнини рота. 

Основна мета експериментальних досліджень полягала в обґрунтуванні 

можливості проведення антенатального та раннього постнатального 

формування карієсрезистентності зубів, а також з'ясуванні в даному випадку 

механізму дії одонтотропних препаратів. Загалом у роботі було виконано 3 

серії експериментальних досліджень. Перша була присвячена визначенню 

оптимального терміну анте- і постнатального формування 

карієсрезистентності на прикладі карієспрофілактичного засобу, який добре 

зарекомендував себе – фториду натрію (NaF). При цьому підраховувалася 

карієспрофілактична ефективність, проводилися біохімічні та радіоізотопні 

дослідження. Дві наступні серії експериментів були заплановані з метою 

визначення ефективного комплексу препаратів для проведення анте- та 

постнатальної профілактики карієсу зубів. 

У першій серії експериментальних досліджень було поставлено 

завдання вивчити вплив та механізм дії фтористого натрію (NaF) на розвиток 

карієсу зубів у щурів, матерям яких проводили на різних термінах анте- та 

постнатального розвитку профілактику цим препаратом. Експеримент був 

проведений на 87 щурах: 12 вагітних самках, яких утримували на 

стандартному раціоні віварію, та 65 народжених ними щурів. У різні періоди 

вагітності самкам вводили NaF у складі питної води із розрахунку 0,3 мг/кг. 

Термін вагітності визначали шляхом мікроскопічного дослідження піхвових 

мазків самок після підсадки до них у клітину самця. Поява в мазках 

сперматозоїдів вважали першим днем вагітності. Закладання зубних зачатків 

у лабораторних щурів відбувається на 14-й день ембріонального розвитку. 

Тому самки залежно від терміну введення NaF були поділені на наступні 

групи:  
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1 – інтактний контроль;  

2 – введення  NaF з 1-го по 14-й день вагітності (I половина – до 

утворення зубних зачатків);  

3 – введення  NaF з 14-го дня вагітності і до пологів (II половина – з 

часу утворення зубних зачатків);  

4 – введення  NaF з 1-го дня вагітності і до пологів (весь антенатальний 

період розвитку); 

5 – введення  NaF з 1-го дня вагітності і до пологів (весь антенатальний 

період розвитку), потім весь період лактації. 

Народжених щурів від тварин всіх п'яти груп у віці 1 місяця (± 3 дні) 

перевели на карієсогенну дієту Стефана [220], на якій утримували їх 

протягом наступних 30 днів без додаткового введення NaF. Нумерація груп 

потомства відповідала нумерації груп у самок. Після закінчення 30 днів 

провели біохімічний аналіз ротової рідини та пульпи, а також вивчення 

інтенсивності каріозного процесу у щурів, які отримували у різні терміни 

антенатального розвитку NaF.  

Збір ротової рідини проводили під тіопенталовим наркозом на фоні 

стимуляції пілокарпіну. Потім щурів умертвляли шляхом декапітації під 

легким ефірним наркозом. У ротовій рідині досліджували вміст білка [278], 

кальцію [39] та неорганічного фосфору [159], а також активність протеаз [11] 

та фосфатаз [108]. Для біохімічних досліджень із верхнього моляра виділяли 

пульпу, у гомогенатах якої визначали активність кислої та лужної фосфатаз 

[108]. Блоки щелеп із зубами виділяли та очищали від м'яких тканин для 

підрахунку кількості та глибини каріозних ушкоджень [103]. Ступінь атрофії 

альвеолярного відростка нижньої щелепи оцінювали методом [140].   

Друга частина першої серії експериментальних досліджень присвячена 

вивченню впливу NaF, введеного в організм щурів у різні терміни вагітності, 

на біосинтез білка в зубах, кістках та м'яких тканинах народженого ними 

потомства.. 
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Відомо, що тверді тканини приблизно на 35 % складаються з білкового 

матриксу і на 65 % з неорганічних мінеральних речовин. Основним білковим 

компонентом звапнілих тканин (близько 95%) є колаген, третину якого 

становить амінокислота гліцин. Тому для оцінки інтенсивності синтезу білків 

звапнілих тканин, представлених переважно колагеном, використовують 

включення 14С-гліцину.  

Експеримент був виконаний на 95 щурах: 12 вагітних самках і 83 

народжених ними щурів. Самки залежно від терміну отримання NaF у дозі 

0,3 мг/кг з питною водою були розбиті на наступні групи: 

1 – інтактний контроль;  

2 – введення  NaF з 1-го по 14-й день вагітності (I половина);  

3 – введення  NaF з 14-го дня вагітності і до пологів (II половина);  

4 – введення  NaF з 1-го дня вагітності і до пологів (весь антенатальний 

період); 

5 – введення  NaF з 1-го дня вагітності і до пологів (весь антенатальний 

період розвитку), потім весь період лактації. 

Після досягнення місячного віку (± 3 дні) щурів від кожної групи самок 

розділили ще на дві підгрупи, одна з яких була переведена на карієсогенний 

раціон (КР) [103], а іншу утримували на стандартній дієті віварію (ДВ). В 

результаті всі тварини були поділені на 10 груп. Тривалість експерименту 

склала 30 днів, після закінчення яких щурам внутрішньочеревно вводили 

розчин 14С-гліцину з розрахунку 25000 імп/хв/г маси тіла. Через 24 години 

тварин умертвляли під легким ефірним наркозом. Для дослідження збирали 

кров, виділяли печінку, нирки, привушні та підщелепні слинні залози. 

Виділення білка з м'яких тканин проводили методом [148]. Виділяли також 

звапнілі тканини: зуби, щелепи, стегнові кістки, з яких виділяли білок за 

методом [151]. Відносну питому радіоактивність (ВПР) визначали за 

формулою: 

ВПР =імп/хв 1 г виділеного білка х 100 

 імп/хв, введених на 1 г маси тіла 
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Друга серія експериментальних досліджень була проведена з метою 

визначення оптимального комплексу одонтотропних препаратів для анте- та 

постнатального формування карієсрезистентності (фтористий натрій (NaF), 

гліцерофосфат кальцію (ГФСа), комплекс вітамінів аеровіт (АВ) та 

композиція (NaF, ГФСа, АВ)).   

Експеримент був проведений на 14 вагітних самках щурів, яких 

утримували на стандартному раціоні віварію, та 69 народжених ними щурах. 

Самкам щурів, починаючи з 14-го дня вагітності та весь період лактації, 

вводили різні препарати. Залежно від препарату, що вводився, тварини були 

розділені на 5 груп:  

1 – інтактний контроль;  

2 – введення NaF в дозі 0,3 мг/кг;  

3 – введення ГФСа в дозі 200 мг/кг;  

4 – введення АВ в дозі 20 мг/кг; 

5 – введення композиції ГФСа, АВ і NaF в дозах, зазначених вище. 

Після закінчення лактації щурів всіх груп у віці 1-го місяця (± 3 дні) 

перевели на карієсогенну дієту Стефана [103], на якій утримували їх 

впродовж наступних 30 днів без введення препаратів. Нумерація груп 

потомства відповідала нумерації груп у самок. Через 30 днів були проведені 

біохімічний аналіз ротової рідини та пульпи, а також вивчення інтенсивності 

каріозного процесу у щурів, які отримували різні одонтотропні препарати в 

анте- та ранній постнатальний період розвитку.  

У другій частині 2-ї серії експериментальних досліджень вивчали 

ефективність одонтотропних препаратів за визначенням ступеня включення 
45Са та 14С-гліцину в зуби, щелепи та стегнові кістки щурів, яким у другій 

половині антенатального розвитку та під час лактації проводили 

профілактику карієсу. Відомо, що мінеральна фаза звапнілих тканин 

складається з кристалів гідроксиапатиту і карбонату кальцію, близько 60% 

складу яких представлена кальцієм. Тому використання в радіоізотопних 

дослідженнях 45Са є найкращим індикатором процесу мінералізації кісток і 
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зубів. Для оцінки інтенсивності синтезу білків кісток і зубів, представлених 

переважно колагеном, використовували 14С-гліцин, оскільки третина 

амінокислот колагену представлена цією амінокислотою [104]. 

Експеримент провели на 25 вагітних щурах лінії Вістар стадного 

розведення у віці 6 місяців і середньою масою 284 – 367 г, яких розділили на 

5 груп, залежно від введених препаратів:  

1 – інтактний контроль;  

2 – введення NaF в дозі 0,3 мг/кг;  

3 – введення ГФСа в дозі зе 200 мг/кг;  

4 – введення АВ в дозі 20 мг/кг; 

5 – введення композиції NaF, ГФСа і АВ в дозах, зазначених вище. 

Препарати вводили з 14-го дня вагітності та весь період лактації. 

Тварини отримували стандартний раціон віварію. Після закінчення лактації 

щурів кожної групи (всього 135) у віці 28 - 33 дні розділили на дві підгрупи. 

Одній підгрупі: 67 щурятам (по 13 - 14 в кожній з п'яти груп) вводили 

внутрішньочеревно розчин 45Са з розрахунку 5000 імп/хв на 1 г маси тіла. 

Через добу тварин умертвляли під легким ефірним наркозом. Виділяли зуби, 

щелепи, з стегнових кісток – епіфізи та діафізи. Інший підгрупі: 68 щурятам 

(по 13 - 14 у кожній з п'яти груп) внутрішньочеревно вводили розчин 14С-

гліцин з розрахунку 10 000 імп/хв на 1 г маси тіла. Через 24 години їх також 

виводили з експерименту шляхом умертвіння під ефірним наркозом, 

виділяли зуби, щелепи та стегнові кістки. Зразки тканин для підрахунку 

радіоактивності 45Са та виділення білка для визначення 14С-гліцину 

проводили за методом [104]. Достовірність відмінностей встановлювали за t-

критерієм Стьюдента.  

У 3-й серії експерименту було використано доступні сучасні 

профілактичні препарати останнього покоління, які планувалося 

використовувати у клініці. 60 щурів розбили на 6 груп: 

1 – дієта віварію (ДВ); 

2 – карієсогений раціон (КР); 
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3 – «Кальцикер» + КР; 

4 – «Алфавіт для вагітних» + КР; 

5 – «Вітафтор» + КР; 

6 – КР + «Кальцикер» + «Алфавіт для вагітних» + «Вітафтор». 

Біохімічний аналіз зубів, щелеп, стегнових кісток тварин проводився 

аналогічно описаному вище для першої та другої серії експерименту. 

 

 

2.3 Методи дослідження 

 

2 . 3 . 1  К л і н і ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я   

Стан твердих тканин зубів оцінювали за індексами КПВз та КПВп. 

Карієспрофілактичний ефект розраховували за індексом КПВп за формулою:  

Редукція карієсу = 100 - ∆КПВпосн ∙ 100 % ∆КПВппорів 
Стан тканин пародонту визначали за допомогою індексів РМА, %, 

Шиллера-Писарєва (Ш-П), кровоточивості, зубного каменю, пародонтальної 

кишені. Гігієнічний стан ротової порожнини визначали з використанням 

індексів Silness-Loe та Stallard [194]. 

 

2 . 3 . 2  Е к с п е р и м е н т а л ь н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я   

Збір ротової рідини також проводили під тіопенталовим наркозом і на 

фоні стимуляції пілокарпіном. Потім щурів умертвляли шляхом декапітації 

під ефірним наркозом. У ротовій рідині досліджували вміст білка [278], 

кальцію [39] та неорганічного фосфору [159], а також активність протеаз [11] 

та фосфатаз [108]. Для біохімічних досліджень з моляра виділяли пульпу, у 

гомогенатах якої визначали активність кислої та лужної фосфатаз [108]. 

Блоки щелеп із зубами виділяли та очищали від м'яких тканин для 

підрахунку кількості та глибини каріозних ушкоджень [103]. Ступінь атрофії 

альвеолярного відростка нижньої щелепи розраховували за методом [140]. 
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2 . 3 . 3  Б і о х і м і ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я  р о т о в о ї  

р і д и н и   

В ротовій рідині народжених дітей досліджувався вміст кальцію, 

фосфору та магнію [39], а також активність уреази [31], лізоциму [105] та 

ступінь дисбіозу (СД). У матерів досліджувався вміст лізоциму [105], 

малонового діальдегіду [175], активність уреази [31], каталази [34] та 

еластази [106]. 

 

2 . 3 . 4  Б і о ф і з и ч н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я  

Існуюча для оцінки запальних процесів в тканинах пародонта і слизової 

оболонки порожнини рота проба Шиллера-Писарєва (Ш-П) заснована на 

реакції фарбування ясен за рахунок реакції йодного розчину з глікогеном. За 

ступенем фарбування розрізняють негативну пробу (солом'яно-жовте 

забарвлення), слабкопозитивну (світло-коричневе) і позитивну (темно-буре). 

Недоліком вказаного тесту є занижена його інформативність, обумовлена 

суб'єктивністю. Аналіз динаміки зміни запальних процесів при цьому 

ускладнений через відсутність кількісного показника, що особливо важливо 

при тривалому спостереженні, а також при проведенні планово-

профілактичних заходів. 

Використаний нами метод [146] заснований на 

спектроколориметричній оцінці запалення слизової пародонту з 

використанням розчину проби Ш-П, що дозволяє розділити забарвлення 

слизової пародонта, пов'язаної з реакцією йоду з глікогеном, що дає темно-

буре забарвлення і зміщує основний максимум коефіцієнта відбиття світла в 

область довжин хвиль 660 нм, і забарвлення ясен з самим йодним розчином, 

пов'язане з високою проникністю епітелію (максимум – 460 нм). Цей метод 

досліджень і діагностики слизової порожнини рота дозволяє досить чітко 

розділити зазначені два механізми її фарбування і отримати кількісні колірні 

характеристики, пов'язані як з проникністю сполучної тканини пародонту, 

так і наявністю в ній глікогену. 
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При жуванні під впливом механічного навантаження в тканинах 

пародонта виникає функціональна гіперемія, що забезпечує ергономіку 

посиленої роботи клітин. Ця гіперемія по тривалості і величині залежить від 

функціонального стану судин пародонта, величини і тривалості 

навантаження [115]. Ряд авторів вважає доведеним той факт, що 

функціональна гіперемія в пародонті відповідає метаболічній теорії, згідно з 

якою при навантаженні на тканину або орган зростає концентрація 

метаболітів, в основному гістаміну і гістаміноподібних речовин, які 

забезпечують розширення мікросудин. При цьому метаболіти повинні 

викликати, дратуючи тканинні рецептори, збудження вазомоторного центру, 

що забезпечує компенсаторну констрикцію великих судин. Це ще більше 

збільшує кровонаповнення мікроциркуляторного русла. Підвищена 

концентрація вазоактивних метаболітів зберігається до тих пір, поки 

зберігається «сигнал-навантаження», тобто при зникненні необхідності 

підвищених енергетичних затрат клітин тканин пародонта кровонаповнення 

мікросудин має зменшуватися. Виникнення і зникнення зазначеної 

функціональної гіперемії тканин пародонта при ЖН є сумарним результатом 

стану клітин, їх здатності реагувати на зовнішні чинники, стану капілярів і 

тонусу стінок судин, адекватної вазомоторної реакції. 

У нашому дослідженні в якості ЖН використовувалася жувальна гумка 

«Orbit» без цукру протягом 10 хвилин [147]. Дослідження включали оцінку 

спектроколориметричним методом функціональної гіперемії тканин 

пародонта, що виникає під дією ЖН. При цьому визначався у видимій 

області спектра коефіцієнт відбиття світла слизової ясен з розрахунком її 

колірних параметрів. У запропонованому методі функціональна гіперемія і її 

зняття оцінювалися за зміною колірних параметрів ясен, що визначаються 

кровонаповненням її обмінних капілярів. 

Спектр зелено-блакитної області видимого світла характеризує 

наповнення (гіперемію) венозної капілярної системи ясен, так як гемоглобін 

у відновленій формі поглинає ці довжини хвиль менше, ніж оксигемоглобін, 
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а в червоно-помаранчевій – наповнення артеріальної системи 

(оксигемоглобін), включаючи обмінні капіляри. При цьому збільшення 

колірної яскравості у відповідних областях довжин хвиль (збільшення 

коефіцієнта відбиття) характеризує зменшення застійних явищ у відповідних 

кровоносних системах і навпаки. 

 

2 . 3 . 5  С т а т и с т и ч н а  о б р о б к а  д а н и х  

Обробку результатів проводили варіаційно-статистичним методом 

аналізу за допомогою програми Microsoft Excel 2016. Довірчий інтервал 

випадкової похибки (величина, що наближається до абсолютної помилки 

вимірювання), при прямих вимірах визначалася як середньоквадратична 

помилка середньоарифметичного, помножена на коефіцієнт Стьюдента. 

Довірча ймовірність вибиралася рівною 0.95, відповідно до рекомендацій 

ДСТУ для прямих вимірювань за багаторазовим спостереженням [202]. 

Спочатку визначали середнє арифметичне по формулі; 

n
x

M ∑= ,      (2.7) 

де М – середнє арифметичне; х – результат виміру; n – число визначень. 

Потім визначали квадратичну помилку одиничного виміру: 

1

2

−
= ∑

n
d

σ ,      (2.8) 

де σ – квадратична помилка; d – відмінність одиничного виміру від 

контролю; n – число визначень. 

Після цього визначали середню арифметичну помилку: 

n
m σ
= ,      (2.9) 

де m – середня арифметична помилка; σ – квадратична помилка; n – число 

визначень. 
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Критерій вірогідності р визначали по таблиці Стьюдента – Фішера, 

попередньо обчисливши показник вірогідності відмінностей: 

2
2

2
1

21

mm

MM
t

+

−
= ,     (2.10) 

де t – показник вірогідності відмінностей; М1 – середнє арифметичне 

дослідної групи; М2 – середнє арифметичне контрольної групи; m1 – середня 

арифметична помилка дослідної групи; m2 – середня арифметична помилка 

контрольної групи. 

  

 

 

Висновки до розділу 2:  

− в розділі приведені загальний дизайн дослідження, використані 

лікувально-профілактичні препарати, матеріали й методи дослідження; 

− в роботі використані сучасні клінічні, експериментальні, клініко-

лабораторні й математичні методи дослідження. 

 

Матеріали розділу опубліковані в роботах списку праць за темою 

дисертації у додатку []. 

 

 



86 
 
 

РОЗДІЛ 3 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ ТЕРМІНІВ 

АНТЕ- ТА ПОСТНАТАЛЬНОЇ ПРОФІЛАКТИКИ КАРІЄСУ ЗУБІВ 

 
У період внутрішньоутробного розвитку організму людини присутність 

іонів фтору необхідна для оптимальної закладки та розвитку різних органів, 

включаючи зуби, так як гіпофтороз негативно позначається на формуванні 

морфологічно та функціонально повноцінного організму. Антенатальне 

надходження цього мікроелемента, за даними деяких дослідників, забезпечує 

повноцінну мінералізацію зубів, формуючи високий рівень стійкості до 

карієсогенних факторів. Карієстатична активність фтору на даний час ні в 

кого не викликає сумніву. При цьому, незважаючи на величезний досвід 

застосування фториду натрію у профілактиці карієсу зубів, залишаються 

відкритими окремі питання, що потребують вивчення. Так, до кінця не 

зрозуміла перспектива профілактики карієсу зубів у дітей у період 

внутрішньоутробного розвитку шляхом введення фторидів матерям під час 

вагітності. Особливу увагу при цьому слід звернути на термін вагітності, 

найбільш сприятливий для формування карієстійких зачатків зубів у 

потомства. У представленій експериментальній частині роботі поставлено 

завдання дослідити вплив фториду натрію на розвиток карієсу зубів у щурів, 

народжених самками, яким вводили препарат фтористого натрію (NaF) на 

різних термінах вагітності [46]. 

 

 

 

 

 

 

 



87 
 

3.1 Експериментальне визначення оптимальних термінів 

антенатальної профілактики карієсу фтористим натрієм 
 

3 . 1 . 1  В п л и в  а н т е н а т а л ь н о г о  в в е д е н н я  N a F  н а  

р о з в и т о к  к а р і о з н о г о  п р о ц е с у  

Результати дослідження поширеності та інтенсивності ураження зубів 

каріозним процесом у потомства, матері якого отримували з питною водою у 

різні терміни вагітності NaF, узагальнені у таблиці 3.1. 

Таблиця 3.1 

Вплив NaF, введеного в різні терміни вагітності щурів, на розвиток 

каріозного процесу у їхнього потомства 

Показник 
 
 
Групи 

Кількість 
каріозних 

уражень, середнє 
на 1 щура 

Кількість 
уражених 

зубів, середнє 
на 1 щура 

Ступінь 
атрофії 

альвеолярного 
відростка, % 

Контроль без 
введення NaF 

9,75±1,31 8,75±0,94 34,12±1,04 

Введення NaF у I 
половині 
антенатального 
розвитку 

9,69±1,24 
p >0,05 

7,54±0,66 
p >0,05 

33,19±0,84 
p >0,05 

Введення NaF у ІІ 
половині 
антенатального 
розвитку 

5,07±0,74 
p<0,005 

4,98±0,62 
p<0,005 

30,01±1,16 
p<0,01 

Введення NaF весь 
антенатальний період 

4,75±0,63 
p<0,005 

4,68±0,41 
p<0,005 

29,19±1,36 
p<0,01 

Введення NaF весь 
антенатальний період 
та під час лактації 

4,02±0,72 
p<0,001 

4,08±0,63 
p<0,001 

27,41±0,53 
p<0,001 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей між дослідними та 
контрольною групами. 

 
Як видно з наведених даних, інтенсивність ураження карієсом зубів у 

щурів, матері яких під час вагітності не отримували NaF (інтактний 
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контроль), склала 8,75±0,94 каріозних зубів на 1 тварину при 100% 

ураженості (табл. 3.1).  

Введення NaF самкам у I половині вагітності не мало істотного впливу 

на розвиток карієсу у потомства: кількість каріозних зубів знизилася 

незначно – до 7,54±0,66 одиниць. Кількість каріозних уражень на 1 щура, 

матері яких отримували NaF в I половині вагітності, також не зазнало 

достовірних змін: 9,69±1,24 при рівні інтактного контролю 9,75±1,31. Таким 

чином, карієстатична ефективність у 2-й групі склала 0,6 % (табл. 3.1). 

Більш виражений карієспрофілактичний ефект NaF був встановлений 

при його антенатальному введенні з 14 дня вагітності (3-я група) або 

впродовж всієї вагітності (4-а група). Так, у щурів 3-ї групи кількість 

каріозних уражень та кількість каріозних зубів у порівнянні з контрольною 

групою зменшилася в середньому в 1,9 рази. У потомства 4-ої групи, матері 

якої впродовж всієї вагітності з питною водою отримували NaF, кількість 

каріозних зубів і каріозних уражень була в середньому в 1,8 рази менше, ніж 

у щурів контрольної групи (табл. 3.1). 

Найвища карієспрофілактична ефективність NaF була встановлена в 5-

ій групі, щури якої отримували препарат впродовж усього періоду 

внутрішньоутробного розвитку та під час лактації. Кількість каріозних 

уражень у цій групі була на 58,7% нижче, а кількість каріозних зубів на 

53,4% нижче, ніж у контрольній групі тварин (табл. 3.1).  

Крім формування карієсрезистентності під впливом отримання в 

антенатальному періоді NaF у щурів, що знаходилися в карієсогенних 

умовах, була відзначена стійка тенденція і до зниження атрофії 

альвеолярного відростка у разі введення препарату у другій половині або 

впродовж усього періоду вагітності (3-я та 4-а групи). У 5-й групі щурят, які 

отримували NaF впродовж усього антенатального розвитку та під час 

лактації, атрофія альвеолярного відростка була нижчою на 21% порівняно з 

цим показником у контрольній групі. Це може свідчити про позитивну дію 
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NaF, яку отримано антенатально та в період лактації, на розвиток щелепної 

системи тварин (табл. 3.1). 

На підставі проведених досліджень можна зробити висновок про 

досить виражену карієстатичну ефективність NaF, отриманого в 

антенатальний період розвитку, починаючи з моменту закладення зубних 

зачатків, або впродовж усього внутрішньоутробного життя. Найефективніше 

гальмування каріозного процесу у щурів відмічено у групі, яка отримувала 

NaF весь антенатальний період та під час лактації. Проведені дослідження 

показали, що введення вагітним самкам NaF до періоду закладання зубних 

зачатків у ембріонів не призвело надалі до значного гальмування каріозного 

процесу у потомства. Цей факт може бути пов'язаний із особливостями іонів 

фтору. Потрапляючи в кровообіг, ці іони дуже швидко охоплюються 

сполуками кальцію. Складні кристалічні структури фторапатиту, що 

утворюються в результаті цього, відрізняються вкрай низькою розчинністю в 

біологічних середовищах. Завдяки цьому реалізується висока толерантність 

організму до цієї потенційної ензимної отрути. Очевидно, саме тому 

фармако-фізіологічна дія фтору дуже обмежена у часі та відсутня його 

акумуляція в організмі [4]. Винятком є гіперфторози [33]. 

 З огляду на отримані експериментальні результати можна дійти 

невтішного висновку, що найбільш виправдано і доцільно розпочинати 

заходи щодо профілактики карієсу у дітей у другій половині 

внутрішньоутробного розвитку, тобто з 4-5 місяців. Підтвердженням цього є 

відомості, по-перше, про проникнення фтору у внутрішні частини зубів 

плода з четвертого місяця внутрішньоутробного життя, коли встановлено 

зниження виведення фтору з сечею у вагітних і одночасно ефективний 

транспорт цього елемента через плаценту [13]. Крім того, з 5-го місяця 

антенатального розвитку починається інтенсивне зростання зубних зачатків, 

гістогенез емалі та дентину, запускаються процеси мінералізації [5, 33, 54, 

170].  
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3 . 1 . 2  З м і н и  б і о х і м і ч н и х  п о к а з н и к і в  р о т о в о ї  

р і д и н и  т а  п у л ь п и  з у б і в  щ у р і в ,  я к і  о т р и м у в а л и  N a F  у  

п е р і о д  в н у т р і ш н ь о у т р о б н о г о  р о з в и т к у  

Функціональна участь пульпи у мінералізації твердих тканин зуба 

здійснюється за допомогою фосфатаз пульпи. Відомо також, що недостатня 

мінералізація зубів, що є причиною розвитку каріозного процесу, 

супроводжується, як правило, підвищеною активністю кислої фосфатази 

(КФ) та зниженою активністю лужної фосфатази (ЛФ) у пульпі зубів [164, 

167].  

Результати дослідження активності фосфатаз пульпи зубів у щурів, які 

отримували фтористий натрій у внутрішньоутробному періоді розвитку, 

представлені у таблиці 3.2. Отримані дані свідчать про те, що профілактика 

NaF, проведена в І половині антенатального періоду, не мала істотного 

впливу на активність КФ і ЛФ. 

Таблиця 3.2 

Вплив антенатального введення фтористого натрію на активність 

фосфатаз у пульпі зубів щурів 

Показник 
Групи 

Активність 
ЛФ, нкат/г 

Активність 
КФ, нкат/г ЛФ/КФ 

Контроль без введення 
NaF 

2,43±0,19 0,057±0,008 42,6 

Введення NaF у I половині 
антенатального розвитку 

2,71±0,31 
p >0,05 

0,048±0,006 
p >0,05 56,4 

Введення NaF у ІІ 
половині антенатального 
розвитку 

4,62±0,58 
p<0,005 

0,029±0,005 
p<0,01 159,3 

Введення NaF весь 
антенатальний період 

4,37±0,52 
p<0,005 

0,032±0,004 
p<0,01 136,6 

Введення NaF весь 
антенатальний період та 
під час лактації 

5,41±0,47 
p<0,005 

0,026±0,003 
p<0,01 208,1 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей між дослідними та 
контрольною групами. 
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Якщо ж NaF вводили щурам у другій половині вагітності (група 3), то у 

їх потомства при моделюванні карієсогенної ситуації активність ЛФ була в 

1,9 рази вище, ніж у 1-й групі щурів, матерям яких не проводили 

профілактику NaF під час вагітності. Одночасно з високими значеннями 

активності ЛФ у пульпі зубів щурів 3-ї групи було відмічено зниження 

активності КФ майже вдвічі. Аналогічні зміни активності фосфатаз 

спостерігали і в пульпі щурів, які отримували NaF впродовж усього 

антенатального періоду розвитку: активність ЛФ була високою, а активність 

КФ низькою в порівнянні з щурами 1-ї групи, якій не проводили 

профілактику карієсу (табл. 3.2). 

Найвища активність ЛФ була зареєстрована в пульпі зубів щурів 5-ї 

групи, які отримували NaF весь період антенатального розвитку та під час 

лактації. Активність ЛФ перевищувала контрольні значення в 2,4 рази, а 

активність КФ в 2,7 рази нижче відповідного рівня в пульпі щурів, матері 

яких не отримували NaF під час вагітності та лактації (табл. 3.2).  

Встановлені закономірності зміни активності фосфатаз у пульпі зубів 

щурів, матері яких отримували в різні терміни вагітності фтористий натрій, 

свідчать про підвищення мінералізуючої функції пульпи зубів щурів, які 

отримували препарат у другій половині або впродовж усього антенатального 

періоду розвитку, і ще в більшій мірі– весь антенатальний період та під час 

лактації. Можливо, саме завдяки високій активності ЛФ та одночасно низькій 

активності КФ пульпи попереджається інтенсивність розвитку каріозного 

процесу в карієсогенних умовах, про що свідчать результати таблиці 3.1.  

Більш чітко різноспрямовані зміни активності фосфатаз показує 

співвідношення ЛФ/КФ (табл. 3.2). Цей показник у 2-й групі не істотно 

відрізняється від такого у групі контролю. У 3-й та 4-й групах тварин ЛФ/КФ 

пульпи в середньому в 3,5 рази вище, ніж у 1-й групі, щури якої не 

отримували додатково NaF у внутрішньоутробному періоді. Коефіцієнт 

ЛФ/КФ у 5-й групі щурів, матері яких отримували NaF весь період вагітності 

та лактації, в 4,9 рази перевищував ЛФ/КФ пульпи інтактного контролю.  
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Проведені дослідження активності фосфатаз пульпи зубів дозволяють 

припустити, що здатність пульпи зберігати високу функціональну активність 

у карієсогенних умовах формується у внутрішньоутробному періоді розвитку 

з певною участю фтористого натрію.. 

Стійкість зубів до карієсу після їх прорізування забезпечує 

перенасиченість ротової рідини іонами Са2+ та НРО4
2-, що перешкоджає 

розчиненню емалі та сприяє дифузії в емаль цих іонів через те, що їхня 

активна концентрація у ротовій рідині більша, ніж в емалі. 

В таблиці 3.3 представлені результати впливу антенатального введення 

фтористого натрію на біохімічні показники ротової рідини.  

Таблиця 3.3 

Вплив антенатального введення фтористого натрію на біохімічні 

показники ротової рідини щурів 
Показник 

 
Групи 

Білок, г/л 
Активність 

протеаз, 
нкат/л 

Активність 
ЛФ, нкат/л 

Активність 
КФ, нкат/л 

Кальцій, 
ммоль/л 

Фосфор, 
ммоль/л 

Контроль без 
введення NaF 10,3±1,2 8,7±0,9 1,15±0,10 0,071±0,009 0,51±0,06 3,2±0,5 

Введення NaF у I 
половині 
антенатального 
розвитку 

9,2±1,1 
p>0,05 

7,5±0,8 
p>0,05 

0,97±0,12 
p>0,05 

0,064±0,008 
p>0,05 

0,46±0,05 
p>0,05 

4,0±0,8 
p>0,05 

Введення NaF у ІІ 
половині 
антенатального 
розвитку 

3,8±0,6 
p<0,001 

3,6±0,4 
p<0,001 

1,21±0,17 
p>0,05 

0,037±0,005 
p<0,005 

0,59±0,07 
p>0,05 

3,9±0,7 
p>0,05 

Введення NaF 
весь 
антенатальний 
період 

4,5±0,7 
p<0,001 

3,4±0,5 
p<0,001 

1,08±0,13 
p>0,05 

0,046±0,007 
p<0,05 

0,42±0,09 
p>0,05 

4,5±0,6 
p>0,05 

Введення NaF 
весь 
антенатальний 
період та під час 
лактації 

3,4±0,5 
p<0,001 

2,8±0,4 
p<0,001 

1,15±0,14 
p>0,05 

0,031±0,004 
p<0,05 

0,47±0,08 
p>0,05 

3,7±0,5 
p>0,05 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей між дослідними та 
контрольною групами. 
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Результати свідчать про те, що концентрація іонізованого кальцію в 

ротовій рідині щурів, які отримували в різні терміни внутрішньоутробного 

розвитку або лактації NaF, на фоні карієсогенних факторів істотно не 

відрізняється від рівня кальцію в ротовій рідині тварин, матері яких не 

отримували фтористий натрій під час вагітності. Значення цього показника 

знаходяться на одному рівні у всіх групах щурів. Введення фтористого 

натрію самкам на різних термінах вагітності не мало істотного впливу і на 

вміст неорганічних фосфатів у ротовій рідині їх потомства, яких утримували 

на карієсогенній дієті. Концентрація фосфатів у ротовій рідині щурів всіх 

груп, які антенатально отримували NaF, достовірно не відрізнялася від 

даного показника в контрольній групі (табл. 3.3). 

Біохімічний аналіз ротової рідини щурів не встановив і змін активності 

лужної фосфатази (ЛФ) – у всіх групах активність цього ферменту 

зберігалася на однаковому рівні і не залежала ні від надходження NaF, ні від 

терміну його введення вагітним самкам (табл 3.3).  

Таким чином, вивчення показників мінерального обміну в ротовій 

рідині тварин показало, що антенатальна профілактика карієсу NaF у різні 

періоди розвитку не має істотного впливу на активність ЛФ, вміст кальцію та 

фосфору на фоні розвитку каріозного процесу. 

Незважаючи на це, у ротовій рідині щурів 1-ї групи (інтактний 

контроль) та 2-ї групи, що отримувала NaF у I половині 

внутрішньоутробного розвитку, були зареєстровані високі значення рівня 

білка. При цьому в ротовій рідині щурят, матерям яких вводили NaF у II 

половині (3-я група), або весь період вагітності (4-а група), або всю вагітність 

і період лактації (5-а група), вміст білка в 2,3 - 3,0 рази був нижче, ніж у 1-й 

групі. 

Крім того, в ротовій рідині потомства щурів встановлено зниження 

активності протеолітичних ферментів на 32,2% після застосування 

фтористого натрію у II половині вагітності. Якщо препарат вводили самкам 

впродовж усієї вагітності, активність протеаз у ротовій рідині їхніх дітей на 
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фоні карієсогенних умов знижувалася на 39,1 %. У потомства самок, які 

отримували NaF всю вагітність і лактацію, активність протеолітичних 

ферментів у ротовій рідині потомства зменшувалася на 41,4 %. 

Антенатальне введення NaF впливає і на активність кислої фосфатази 

(КФ) у ротовій рідині щурів. Так, якщо профілактику карієсу проводити 

фтористим натрієм у першій половині вагітності, то у потомства цих самок у 

карієсогенних умовах активність КФ у ротовій рідині така ж, як у 1-й групі. 

Але якщо препарат вводили самкам у другій половині або всю вагітність, або 

всю вагітність і лактацію, то при переведенні їх потомства на карієсогенну 

дієту активність КФ в їхній ротовій рідині була достовірно нижчою, ніж у 1-

ій групі (табл. 3.3). 

Проведений біохімічний аналіз ротової рідини експериментальних 

тварин дозволяє припустити, що в механізмі карієстатичної дії фтористого 

натрію, який вводили антенатально, лежить його здатність, перш за все, 

впливати на формування пульпи, функціональна активність якої зберігається 

високою в каріесогенних умовах. Очевидно, високий мінералізуючий 

потенціал пульпи зубів (висока активність ЛФ і низька активність КФ) щурів, 

які отримували впродовж усього внутрішньоутробного періоду або II 

половину NaF, або під час лактації сприяє попередженню карієсу при 

утриманні щурів на карієсогенній дієті. Завдяки низьким показникам 

каріозного процесу в ротовій рідині щурів цих груп відзначені і низькі 

значення показників запалення (рівень білка, активність протеаз і КФ). 

При цьому фтористий натрій, введений самкам у першій половині 

вагітності, не впливає на фосфатази пульпи і не попереджає розвиток карієсу 

у потомства. Очевидно високі показники каріозного процесу у щурів, які не 

отримували NaF або отримували його в I половині внутрішньоутробного 

розвитку, є причиною підвищеного вмісту білка, а також активності 

протеолітичних ферментів та КФ у ротовій рідині цих тварин. Відомо, що 

розвиток карієсу супроводжується збільшенням вивчених показників 
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внаслідок розвитку патогенної та умовно-патогенної мікрофлори в ротовій 

порожнині, що викликає запальні реакції [107]. 

Проведені дослідження ротової рідини щурів показали, що введення 

ним NaF на всіх термінах внутрішньоутробного розвитку не впливає на 

мінералізуючі властивості ротової рідини, а саме на рівень іонізованого 

кальцію, неорганічних фосфатів та активність ЛФ. 

 

 

3.2 Вплив антенатального введення фтористого натрію на 

включення міченого гліцину в білок мінералізованих та м'яких тканин 

щурів 

 

З метою з'ясування механізму карієстатичної дії NaF, введеного в 

організм у різні терміни антенатального періоду розвитку щурів, на 

наступному етапі було проведнно дослідження впливу цього препарату на 

біосинтез білка в зубах, кістках та м'яких тканинах потомства щурів. 

Відомо, що тверді тканини приблизно на 35 % складаються з білкового 

матриксу і на 65 % з неорганічних мінеральних речовин. Основним білковим 

компонентом звапнілих тканин (близько 95%) є колаген, третину якого 

становить амінокислота гліцин. Тому для оцінки інтенсивності синтезу білків 

звапнілих тканин, представлених переважно колагеном, методом вибору є 

оцінка включення в них 14С-гліцину. 

Результати проведеного дослідження представлені у таблиці 3.4.  

Звертає на себе увагу, що ВПР 14С-гліцину білків різців щурів у 

контрольній підгрупі, що отримувала стандартну дієту віварію, була 

достовірно вищою, ніж білків молярів, що пов'язано з безперервним 

зростанням різців на відміну від молярів, які у щурів не ростуть постійно. 

Щелепи та діафізи стегнових кісток потомства щурів за інтенсивністю 

включення міченого гліцину займають проміжне положення між різцями та 

молярами. Найвище включення гліцину було відзначено в білку ростової 
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епіфізарної зони стегнових кісток. Цей показник був достовірно вищим, ніж 

у білку інших досліджуваних мінеральних тканин. 

Таблиця 3.4  

Вплив NaF, введеного в різні антенатальні періоди розвитку щурів, на 

відносну питому радіоактивність 14C-гліцину білка у потомства 

Показники  
 
Групи 

Різці Моляри Щелепи 
Діафізи 

стегнової 
кістки 

Епіфізи 
стегнової 

кістки 

Інтактна група 
ДВ 128±5,0 84,0±6,8 110±5,0 100±4,3 154±4,5 

КР 110±7,0 
p<0,05 

65±2,4 
p<0,05 

90±5,9 
p<0,05 

93±5,7 
p>0,05 

131±6,3 
p<0,05 

Д
ос

лі
дн

і г
ру

пи
 с

ам
ок

, я
кі

 о
тр

им
ув

ал
и 

 
N

aF
 

в I 
половині 
вагітності 

ДВ 135±8,1 82±5,6 107±6,3 104±5,7 162±11,4 

КР 
114±7,0 
p<0,05 
p1>0,05 

63±4,6 
p< 0,05 
p1>0,05 

85±5,2 
p < 0,05 
p1>0,05 

98±5,1 
p>0,05 
p1>0,05 

124±6,7 
p<0,05 
p1>0,05 

в II 
половині 
вагітності 

ДВ 132±7,2 90±6,0 115±6,2 100±6,8 150±6,5 

КР 
119±7,0 
p>0,05 
p1>0,05 

80±6,5 
p>0,05 
p1<0,05 

109±5,3 
p>0,05 
p1<0,05 

93±6,4 
p>0,05 
p1>0,05 

140±6,7 
p>0,05 
p1>0,05 

впродовж 
усієї 
вагітності 

ДВ 130±6,2 93±8,7 107±6,7 103±5,4 152±8,3 

КР 
118±8,2 
p>0,05 
p1>0,05 

82±5,3 
p>0,05 
p1<0,05 

108±4,5 
p>0,05 

p1 <0,05 

100±6,7 
p>0,05 
p1>0,05 

147±11,8 
p>0,05 
p1>0,05 

П р и м і т к а :  p – показник достовірності відмінностей між підгрупами щурят, 
народжених від однієї групи матерів; p1 – показник достовірності 
відмінностей між дослідними підгрупами щурят на КР та інтактною на КР. 

 

У контрольній групі щурят, які з місячного віку харчувалися 

високосахарозною карієсогенною дієтою, включення 14С-гліцину в білок 

різців, молярів і щелепних кісток було на достовірно низькому рівні 

порівняно з групою, що утримувалася на стандартному раціоні. У 

діафізарних та епіфізарних частинах стегнових кісток щурів контрольної 



97 
 
групи на КР спостерігали тенденцію до зниження інтенсивності включення 

міченого гліцину у порівнянні з підгрупою на ДВ (табл. 3.4).  

При порівняльному аналізі досліджуваного показника в звапнілих 

тканинах кожної з дослідних груп на КР з аналогічною групою на ДВ 

виявили відмінності ВПР, особливо в молярах. Так, у білку молярів щурів на 

КР, які отримували NaF в I половині ембріонального розвитку (група 2), ВПР 
14С-гліцину була достовірно нижчою, ніж у цих же щурів на раціоні віварію. 

У білку інших мінералізованих тканин щурів 2-ї групи на КР відзначено 

тенденцію до зниження цього показника (табл. 3.4). 

У потомства щурів, які отримували фтористий натрій у ІІ половині 

вагітності, при переведенні на КР відзначено тенденцію до зменшення ВПР 

білка порівняно з щурами, що перебували на ДВ (група 3). Така ж тенденція 

спостерігалася і у потомства щурів 4-ї та 5-ї груп, які отримували NaF 

впродовж усієї вагітності та в період лактації. У всіх підгрупах щурів, які 

перебували на КР, вона дещо нижча, ніж у підгрупах, яких утримували на 

ДВ. Таким чином, карієсогенний раціон у всіх підгрупах, незалежно від 

застосування NaF, а також від термінів його введення, різною мірою сприяв 

зниженню інтенсивності синтезу білка в досліджуваних звапнених тканинах: 

різцях, молярах, щелепах, діафізах та епіфізах стегнових кісток. 

Був проведений також аналіз змін включення міченого гліцину в 

звапнілі тканини щурів всіх підгруп, яких утримували на карієсогенній дієті, 

залежно від того, в які терміни антенатального розвитку вони отримували 

фтористий натрій. У підгрупі щурят на КР, матерям яких вводили NaF у 

першій половині вагітності, не встановлено істотної відмінності від 

контрольної підгрупи, що знаходилася на КР, матері якої не отримували 

препарат під час вагітності. У тварин 3-ї групи на КР, яка отримувала 

фтористий натрій у ІІ половині антенатального розвитку, а також у 4-ї групи, 

якій вводили препарат весь антенатальний період, відзначено достовірне 

підвищення ВПР у білку молярів та щелеп у порівнянні з відповідними 

значеннями у щурів без антенатальної профілактики Найвищі показники 
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ВПР були зареєстровані у білку молярів, щелеп та епіфізів стегнових кісток 

щурів на КР 5-ї групи, які отримували профілактику NaF впродовж усього 

антенатального періоду розвитку та далі під час лактації. Це свідчить про 

високу інтенсивність синтезу білка звапнілих тканин молярів, щелеп та 

епіфізів щурів після проведення антенатальної профілактики фтористим 

натрієм впродовж усього періоду внутрішньоутробного розвитку та лактації 

(табл. 3.4). 

 Таким чином, у молярах та щелепах щурів на фоні каріозних факторів, 

білок активно включає 14С-гліцин, у тих випадках, якщо препарат фтористого 

натрію надходив у другому періоді або впродовж усього 

внутрішньоутробного розвитку, тобто, коли відбувається мінералізація 

зародків зубів ембріонів Найбільш висока інтенсивність синтезу білків у 

молярах, щелепах та епіфізах встановлена у щурят, матері яких отримували 

фтористий натрій весь період вагітності та лактації.  

У тому випадку, коли самки отримували NaF тільки в першій половині 

вагітності, збільшення включення міченого гліцину в звапнілі тканини 

потомства не зареєстровано (табл. 3.4). Очевидно, цей факт можна пояснити 

тим, що у першій половині вагітності зачатки зубів не сформовані. Білки 

твердих тканин зубів, що ініціюють мінералізацію, також відсутні, а в другій 

половині вагітності вони формуються. При цьому змінюється 

співвідношення енамелінів та амелогенінів, зменшується молекулярна маса 

полімерів мінералізації [33]. 

Що ж до м'яких тканин, то ВПР 14С-гліцину в них, також певною 

мірою, залежить від наявності надлишку вуглеводів та фізіологічно 

необхідної кількості фтору в питній воді (табл. 3.5).  

Так, у контрольних щурів, які не отримували антенатально фтористий 

натрій, при переведенні на КР зареєстровано достовірно низьке включення 
14С-гліцину в білок печінки, нирок, привушних та підщелепних слинних 

залоз у порівнянні з підгрупою на ДВ. 
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Таблиця 3.5 

Вплив NaF, введеного в різні антенатальні періоди розвитку щурів, на 

відносну питому радіоактивність 14C-гліцину білка у потомства 
Показники  

 
Групи 

Печінка Нирки Навколовушні 
залози 

Підщелепні 
залози Кров 

Інтактна група 
ДВ 201±9,7 166±8,2 150±6,1 185±5,2 73±5,8 

КР 168±8,3 
p <0,01 

135±6,3 
p <0,01 

130±7,3 
p < 0,05 

160±6,5 
p<0,01 

70±3,9 
p>0,05 

Д
ос

лі
дн

і г
ру

пи
 с

ам
ок

, я
кі

 о
тр

им
ув

ал
и 

 
N

aF
 

в I половині 
вагітності 

ДВ 190±8,0 153±8,2 148±7,0 174±8,5 66±3,0 

КР 
179±5,7 
p>0,05 
p1>0,05 

138±4,3 
p<0,05 
p1>0,05 

134±4,0 
p<0,05 
p1>0,05 

157±5,5 
p<0,05 
p1>0,05 

65±4,6 
p>0,05 
p1>0,05 

в II половині 
вагітності 

ДВ 180±8,2 156±6,4 146±6,5 176±6,8 73±4,7 

КР 
169±5,4 
p >0,05 
p1>0,05 

145±6,1 
p >0,05 
p1>0,05 

131±6,3 
p<0,05 
p1>0,05 

164±7,0 
p >0,05 
p1>0,05 

65±4,2 
p >0,05 
p1>0,05 

впродовж 
усієї 
вагітності 

ДВ 186±7,5 152±8,2 150±7,5 188±7,8 71±5,0 

КР 
176±9,4 
p >0,05 
p1>0,05 

142±4,7 
p>0,05 
p1>0,05 

136±5,3 
p<0,05 
p1>0,05 

170±8,3 
p<0,05 
p1>0,05 

65±3,9 
p>0,05 
p1>0,05 

П р и м і т к а :  p  –  показник достовірності відмінностей між підгрупами щурів, 
народжених від однієї групи матерів; p1 – показник достовірності 
відмінностей між дослідними підгрупами на КР та контрольною на КР. 

 

В інших випадках при зіставленні ВПР у м'яких тканинах підгруп 

щурів на КР та ДВ, що народилися від однієї групи матерів, достовірних 

відмінностей не зареєстровано (табл. 3.5). Це свідчить про коригуючий вплив 

фториду натрію, отриманого антенатально, на стан вивчених органів в 

умовах аліментарного надлишку вуглеводів. Можливо, антенатальний вплив 

аніону фториду на печінку, нирки, привушні та підщелепні слинні залози 

пов'язаний з його активуючим впливом на аденілатциклазу. Цей фермент 

плазматичних мембран перетворює внутрішньоклітинну АТФ на циклічний 

3-5-АМФ, що має важливе значення у фосфорилюванні багатьох 

функціональних білків (ферментів, гістонів, мембранних та інших білків). 
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Причому більшість з них функціонально активні у фосфорильованому 

вигляді і втрачають активність при дефосфорилуванні 

фосфопротеїнфосфатазою та при гідролізі циклічного 3-5-АМФ 

фосфодіестеразою цАМФ. 

Таким чином, результати радіоізотопного дослідження свідчать, що 

карієсогенний раціон сприяє зниженню інтенсивності синтезу білка в 

досліджуваних звапнілих тканинах: різцях, молярах, щелепах, діафізах та 

епіфізах стегнових кісток. Введення фтористого натрію в першій половині 

вагітності не впливає на знижену карієсогенними факторами інтенсивність 

білкового синтезу в мінералізованих тканинах потомства. Також 

антенатальне отримання NaF у другій половині або впродовж усього періоду 

внутрішньоутробного розвитку запобігає зниженню інтенсивності біосинтезу 

білка в молярах та щелепах щурів, індуковане високовуглеводною дієтою. 

Найвищий рівень синтезу білка в молярах, щелепах та епіфізах стегнових 

кісток щурят на фоні карієсогенних факторів встановлено у тварин, які 

отримували фтористий натрій протягом усього періоду внутрішньоутробного 

розвитку та під час лактації. 

Проведені радіоізотопні дослідження підтвердили припущення про те, 

що для формування карієсрезистентності доцільно призначати антенатальне 

застосування одонтотропних препаратів, зокрема фтористого натрію, у 

період інтенсивного розвитку зубних зачатків та початку їхньої мінералізації, 

що відповідає 4–5 місяцям внутрішньоутробного розвитку людини. 

 

Висновки до розділу 3: 

− вивчення інтенсивності розвитку карієсу зубів у щурів дозволило 

встановити високу карієспрофілактичну ефективність фтористого натрію, 

введеного ним антенатально протягом усього періоду внутрішньоутробного 

розвитку та під час лактації у дозі 0,3 мг/кг; 
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− з огляду на цей факт, а також недоцільність застосування NaF у І 

половині антенатального розвитку, можна зробити висновок, що 

оптимальним терміном введення одонтотропних препаратів з метою 

формування стійких до карієсогенних факторів зубів є друга половина 

внутрішньоутробного розвитку з подальшим продовженням профілактики 

під час лактації; 

− за результатами біохімічного дослідження можна зробити 

висновок, що механізм карієстатичної дії фтористого натрію, введеного 

антенатально, пов'язаний із формуванням пульпи зубів, що зберігає високу 

активність в умовах впливу карієсогенних факторів; 

− при радіоізотопному дослідженні встановлено, що антенатальне 

введення фтористого натрію самкам запобігає зниженню інтенсивності 

біосинтезу білка в молярах та щелепах потомства, індукованому 

карієсогенною дієтою. 

 
Матеріали розділу опубліковані в працях [], наведених у додатку А. 
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РОЗДІЛ 4 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОҐРУНТУВАННЯ ВИБОРУ 

КОМПЛЕКСУ ПРЕПАРАТІВ ДЛЯ АНТЕ- ТА ПОСТНАТАЛЬНОЇ 

ПРОФІЛАКТИКИ КАРІЄСУ ЗУБІВ 

 

У попередніх серіях експериментів встановлено, що оптимальним 

терміном введення фтористого натрію вагітним самкам щурів з метою 

формування стійких до карієсогенних факторів зубів у потомства є ІІ 

половина вагітності з подальшим застосуванням препарату в період лактації. 

Наші результати підтверджують окремі клінічні факти зниження частоти 

випадків руйнування зубів у дітей, чиї матері споживали препарати фтору під 

час вагітності.  

Слід виділити три основних компоненти, що надходять з їжею та 

сприяють формуванню карієрезистентності. Це насамперед кальцій – 

основний мінеральний елемент гідроксиапатиту. Гіпокальцемія плода 

призводить не тільки до порушення мінералізації зачатків зубів, але і до 

вродженого рахіту. Другий компонент – фтор має високу спорідненість до 

білка матриксу емалі і, включаючись в емаль зубного зачатку ще до початку 

мінералізації, сприяє формуванню центрів кристалізації апатиту. Фтор 

включається в апатит у період формування первинного кристала та в товщі 

сформованої емалі з'єднання фторидів залишається постійним, що 

відображає кількість доступного фтору в період формування зубів. Фтор 

надає кристалам апатиту велику впорядкованість і знижує їхню розчинність. 

Третім харчовим компонентом, що бере участь у формуванні 

карієсрезистентності майбутньої дитини, є вітаміни А, С та D. Дефіцит 

вітаміну А викликає атрофічні зміни в амелобластах, що призводить до 

утворення дефектної емалі. Недостатнє надходження в організм плода 

вітаміну D порушує обмін кальцію, фосфору та своєчасне формування 

гідроксіапатиту. Крім активної участі в обміні речовин, важливою функцією 

аскорбінової кислоти є формування колагену, основного білка органічної 
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матриці дентину та емалі зубів [50, 80, 88]. У зв'язку з цим дефіцит цього 

вітаміну в анте- та постнатальний періоди розвитку порушує формування 

тканин зуба.  Вітамін C також обмежує відкладення солей фтору в тканинах і 

тим самим попереджає інтоксикацію, що викликається ними [49].    

На 4 – 5 місяці внутрішньоутробного розвитку людини, коли 

починається гістогенез емалі та дентину та виявляються процеси 

мінералізації зубних зачатків ембріона, транспорт іонів фтору, кальцію, 

вітамінів A, С та D посилюється через плаценту на фоні зниження виділення 

цих компонентів із сечею. Це свідчить про необхідність контролю 

споживання фторидів, кальцію та вітамінів вагітними з метою запобігання 

патології гістогенезу емалі та дентину молочних зубів у майбутньої дитини. 

Необхідно приділяти особливу увагу ускладненням вагітності, що 

супроводжуються порушенням матково-плацентарного кровообігу, оскільки 

вони можуть стати причиною недостатнього надходження кальцію, фторидів, 

вітамінів та інших необхідних компонентів для формування стійких до 

карієсогенних факторів зубів.  

Існує думка, що резистентність емалі до карієсу формується в період 

закладання зачатків зубів і надалі не піддається корекції. Враховуючи цю 

обставину, а також вищевикладене, було визначено ряд одонтотропних 

препаратів для дослідження найбльш ефективного з метою анте- та 

постнатального формування карієсрезистентності: фтористий натрій (NaF), 

гліцерофосфат кальцію (ГФСа), комплекс вітамінів аеровіт (АВ) і композиція 

(NaF, ГФСа, АВ). З використанням цих препаратів проведено два 

експериментальні дослідження для визначення їх ефективності при введенні 

в анте- та постнатальний період розвитку, а також механізму їхньої 

карієстатичної дії. 

 

4.1 Вивчення карієспрофілактичної ефективності препаратів 

кальцію, фторидів та вітамінів при їх застосуванні в анте- та 

постнатальний період 
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В таблиці 4.1 представлені відомості про ураженість зубів каріозним 

процесом у щурів, матері яких отримували у II половині вагітності та 

протягом лактації препарати ГФСа, АВ та NaF. Анте- та постнатальне 

введення NaF сприяло значному гальмуванню розвитку карієсу зубів у щурів, 

які отримували карієсогенний раціон. У порівнянні з контрольною групою у 

щурів у другій групі кількість каріозних порожнин знижувалась у 2,2 рази, 

кількість каріозних зубів – у 1,8 рази та кількість початкового карієсу – у 1,7 

рази. При цьому відзначено достовірне збільшення числа середнього карієсу 

в 2,3 рази, мабуть, за рахунок яскраво вираженого зниження кількості 

глибокого карієсу. Отримані дані підтвердили виражену здатність NaF 

формувати в анте- та постнатальному періоді стійкі до карієсогенних 

факторів зуби. 

Таблиця 4.1 

Вплив анте- і постнатального введення одонтотропних препаратів 

 на розвиток карієсу зубів у щурів 
 Група 

 
 
Показник 

Контроль без 
профілактики 

n = 14 

Анте- і постнатальна профілактика 
NaF  

n = 14 
 

Гліцерофосфат 
кальцію 
n = 14 

Аеровіт 
n = 14 

Композиція 
n = 13 

Кількість 
каріозних 
уражень 

11,75±1,27 5,29±0,87 
р<0,005 

7,09±0,91 
р<0,05 

5,00±0,68 
р<0,005 

3,50±0,39 
р<0,001 

Кількість 
уражень зубів 

8,00±1,05 4,43±0,57 
р<0,005 

5,09±0,78 
р<0,01 

4,00±0,41 
р<0,001 

2,75±0,39 
р<0,001 

Початковий 
карієс 

7,75±0,91 4,57±0,85 
р<0,05 

5,91±0,73 
р>0,05 

4,25±0,55 
р<0,05 

3,25±0,36 
р<0,05 

Середній 
карієс 

0,70±0,037 0,37±0,06 
р<0,05 

0,41±0,08 
р<0,001 

0,57±0,08 
р<0,001 

0,25±0,029 
р>0,05 

Глибокий карієс 3,5±0,48 0,14±0,015 
р<0,005 

0,45±0,04 
р<0,001 

- - 

Ступінь атрофії 
альвеолярного 
відростку, % 

27,71 24,30 
 

22,1 
 

23,48 
 

21,17 
 

П р и м і т к а : p – показник достовірності відмінностей між групами профілактики і 
групою контроля. 



105 
 

 

Введення вагітним і лактуючим самкам ГФСа в 3-й групі також 

сприяло певному гальмування каріозного процесу у потомства цих самок, 

поміщених у карієсогенні умови. Але ефективність цього препарату була 

дещо нижчою, ніж NaF: всі вивчені показники каріозного процесу в 3-й групі 

були достовірно нижчими за відповідні значення в контрольній групі і 

одночасно вищі, ніж у 2-й, матері яких отримували NaF (табл. 4.1). 

Застосування АВ в якості анте- та постнатального 

карієспрофілактичного засобу також запобігало розвитку карієсу у щурів. За 

показниками кількості каріозних уражень, каріозних зубів та початкового 

карієсу ефективність АВ була порівнянна з NaF. При цьому, якщо у другій 

групі глибокий карієс мав, хоча зовсім незначне, місце, то після 

профілактики АВ у четвертій групі тварин жодного глибокого карієсу не 

виявлено. 

Найнижчі показники каріозного процесу зареєстровані у щурів, які 

отримували під час внутрішньоутробного розвитку та лактації композицію 

препаратів NaF, ГФСа та АВ. Кількість каріозних уражень у цій групі було 

знижено порівняно з контролем у 3,4 рази, кількість каріозних зубів – у 2,9 

рази, а кількість початкового карієсу – у 2,3 рази. Число середнього карієсу у 

щурів 5-ї групи було таким самим, як у контрольній, а глибокий карієс у 

щурів, які отримували композицію, був відсутній.  

Крім гальмування каріозного процесу, у тварин усіх дослідних груп 

відзначено достовірне зниження ступеня атрофії альвеолярного відростка 

порівняно з контролем. Ступінь гальмування резорбції альвеолярної кістки 

щурів 2-ої, 3-ї та 4-ої груп під впливом окремо використовуваних NaF, ГФСа 

або АВ, відповідно, балу приблизно однакової. Але у разі анте- та 

постнатального введення композиції цих препаратів зниження резорбтивних 

процесів у альвеолярній кістці щурів було значно більш виражене. 

Отримані результати свідчать про те, що поєднане регулярне і досить 

тривале введення важливих регуляторів складних процесів росту зубних 
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зачатків, гістогенезу емалі і дентину, а в подальшому і первинної 

мінералізації зубних тканин, покращує якість звапніння зубів, які 

розвиваються, і сприяє стійкості їх до каріозного процесу у карієсогенних 

умовах. 

З метою з'ясування механізму карієстатичної дії досліджуваних 

препаратів були проведені біохімічні дослідження пульпи зубів і ротової 

рідини щурів, які отримували ці препарати в другій половині 

внутрішньоутробного розвитку і під час лактації (таблиці 4.2 і 4.3). 

Таблиця 4.2 

Вплив анте- і постнатального введення одонтотропних препаратів 

на активноість фосфатаз в пульпі зубів щурів 

Показник  
Групи 

Активність 
ЛФ, нкат/г 

Активність 
КФ, нкат/г 

ЛФ / КФ 

Контроль 
без введення 
препаратів 

3,09±0,25 0,062±0,008 49,8 

Введення NaF  
 

4,86±0,31 
p<0,005 

0,031±0,005 
p<0,005 

156,8 
 

Введення 
гліцерофосфату 
кальцію  

3,42±0,26 
p>0,05 

 

0,056±0,008 
p>0,05 

61,1 

Введення 
«Аеровіту» 

5,07±0,43 
p<0,005 

0,041±0,006 
p<0,05 

123,7 

Введення 
композиції NaF, 
ГФСа, «Аеровіт» 

5,48±0,32 
p<0,001 

0,029±0,005 
p<0,005 

190,0 

П р и м і т к а : p – показник достовірності відмінностей між групами профілактики і 
групою контроля. 

 

Дослідження лужної фосфатази (ЛФ) пульпи зубів тварин показали, що 

препарати сприяли підвищенню активності цього ферменту порівняно з 

контрольними значеннями у різному ступені. Так, після застосування NaF 

активність ЛФ була на 57,3 % вищою, ніж у пульпі щурів контрольної групи. 
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Введення ГФСа збільшило цей показник всього на 10,7 %. Ступінь 

підвищення активності ЛФ пульпи під впливом АВ була подібною до 

показника групи, що отримувала NaF, і склала 64,1%. Найбільш високе 

збільшення активності ЛФ (на 77,3 %) відзначено в пульпі щурів, яким 

протягом другої половини внутрішньоутробного розвитку та лактації 

вводили композицію препаратів NaF, ГФСа та АВ (табл. 4.2).     

Анте- та постнатальна профілактика сприяла також зниженню 

активності кислої фосфатази (КФ) у пульпі зубів дослідних груп щурів 

порівняно з контролем. Так, у другій групі, яка отримувала NaF, активність 

КФ зменшилася вдвічі. У пульпі тварин, яким вводили ГФСа, активність КФ 

була лише в 1,1 рази нижче контрольних значень. У 4-й групі під впливом 

АВ цей показник знизився у 1,5 рази. У пульпі щурів, яким проводили анте- 

та постнатальну профілактику комплексом NaF, ГФСа та АВ, активність КФ 

зменшилася в 2,1 рази порівняно з показником у контролі (табл. 4.2). 

Відомо, що висока активність ЛФ та низька активність КФ 

забезпечують нормальну функціональну активність пульпи зубів, що 

контролює процеси мінералізації дентину. Різноспрямовані зміни активності 

фосфатаз пульпи зі зниженням її мінералізуючої функції характеризує 

співвідношення активності ЛФ/КФ. У пульпі контрольних тварин на 

карієсогенній дієті, які отримували профілактичні препарати під час 

внутрішньоутробного розвитку, цей коефіцієнт становив 49,8. У пульпі 

щурів, яким вводили NaF, співвідношення ЛФ/КФ збільшилося в 3,1 рази і 

дорівнювало 156,8. Незначно змінилося ЛФ/КФ у пульпі щурів 3-ї групи, 

тварини якої отримували ГФСа – збільшилося в 1,2 рази. АВ сприяв 

підвищенню ЛФ/КФ у 2,5 рази. Найвища мінералізуюча активність пульпи 

зубів зареєстрована у щурів, яким проводили анте- та постнатальну 

профілактику композицією препаратів: коефіцієнт ЛФ/КФ підвищився у цій 

групі порівняно з контрольними значеннями у 3,8 рази. Ймовірно, завдяки 

такому стану пульпи, що зберігає високу функціональну активність у 

карієсогенних умовах, можна пояснити суттєве запобігання каріозному 
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процесу у тварин, яким у другій половині внутрішньоутробного розвитку та 

під час лактації вводили композицію одонтотропних препаратів (табл. 4.2).   

Результати дослідження деяких біохімічних показників у ротовій рідині 

щурів представлені у таблиці 4.3. Анте- та постнатальна профілактика 

карієсу призвела до зниження рівня білка у ротовій рідині тварин з 12,6±1,4 

(у контролі) до 3,5 – 6,8 г/л у дослідних групах. Найбільш низькі значення 

концентрації білка відзначені в ротовій рідині щурів 5-ї групи, якій 

проводили анте- та постнатальну профілактику композицією препаратів NaF, 

ГФСа та АВ. 

Таблиця 4.3 

Вплив анте- і постнатального введення одонтотропних препаратів на 

біохімічні показники ротової рідини щурів  
Показник 

 
Група 

Білок, 
г/л 

Активність 
протеаз, 
нкат/л 

Активність 
ЛФ, нкат/л 

Активність 
КФ, нкат/л 

Кальцій, 
ммоль/л 

Фосфор 
ммоль/л 

 
Контроль без 
введення 
препаратів 

12,6±1,4 6,8±0,5 2,03±0,16 0,085±0,009 0,62±0,08 2,6±0,4 

Введення 
NaF  

4,2±0,7 
p<0,001 

4,5±0,6 
p<0,005 

1,74±0,12 
p>0,05 

0,051±0,006 
p<0,05 

0,54±0,07 
p>0,05 

2,9±0,5 
p>0,05 

Введення 
ГФСа  

6,8±0,9 
p<0,005 

5,1±0,4 
p<0,05 

2,18±0,15 
p >0,05 

0,056±0,005 
p<0,05 

0,98±0,11 
p<0,05 

4,3±0,6 
p<0,05 

Введення 
«Аеровіту» 

5,1±0,8 
p<0,001 

3,2±0,5 
p<0,001 

1,83±0,14 
p>0,05 

0,060±0,008 
p<0,05 

1,07±0,09 
p <0,01 

3,5±0,4 
p>0,05 

Введення 
композиції 
NaF, ГФСа,  
«Аеровіт» 

3,6±0,5 
p<0,001 

3,5±0,4 
p<0,001 

1,95±0,18 
p>0,05 

0,049±0,007 
p<0,05 

1,38±0,16 
p<0,001 

4,1±0,5 
p<0,005 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між контрольною і дослідними 
групами. 

 

Введення одонтотропних препаратів у другій половині 

внутрішньоутробного розвитку та під час лактації щурів сприяло також 

зниженню активності протеолітичних ферментів рН 7,6 у їхній ротовій рідині 

на фоні карієсогенної ситуації. Так, у ротовій рідині другої групи, яка 

отримувала NaF, активність протеаз зменшилася в 1,5 рази. У щурів, яким 
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проводили профілактику ГФСа, цей показник знизився неістотно – у 1,3 рази. 

Більш значне зниження активності протеолітичних ферментів відзначено в 

ротовій рідині щурів 4-ої та 5-ої груп: у 2,1 та 1,9 рази відповідно (табл. 4.2). 

Активність лужної фосфатази (ЛФ) у ротовій рідині щурів усіх 

дослідних груп, які отримували анте- та постнатальну профілактику, суттєво 

не відрізнялася від рівня цього показника у контрольній групі, якій 

профілактику не проводили. На відміну від цього активність КФ у всіх 

дослідних групах достовірно знижувалася приблизно однаковою мірою: у 1,4 

– 1,8 рази. 

Таким чином, у ротовій рідині щурят, яким проводили профілактику в 

період внутрішньоутробного розвитку та під час лактації, встановлено 

зниження всіх показників, що побічно характеризують рівень запалення та 

наявність патогенної мікрофлори в ротовій порожнині (вміст білка, 

активність протеаз та КФ). Низький рівень білка, а також активність протеаз 

та КФ у ротовій рідині щурів дослідних груп у порівнянні з контролем, є 

наслідком запобігання каріозному процесу анте- та постнатальною 

профілактикою препаратами, що досліджуються, з деякою перевагою 

композиції. 

Якщо показники запалення в ротовій рідині щурят дослідних груп 

знижувалися однаковою мірою, то показники, що відповідають за 

мінералізацію емалі зубів, змінювалися по-різному, залежно від препарату, 

який вводили матерям цих щурів під час вагітності та лактації. Так, вміст 

іонізованого кальцію в ротовій рідині щурят другої групи, які отримували 

внутрішньоутробно NaF, не змінилося. Введення вагітним щурам ГФСа або 

АВ приблизно однаково збільшувало рівень кальцію в ротовій рідині їх 

потомства на 58% і 66%, відповідно. Найбільш виражене підвищення 

концентрації кальцію в ротовій рідині (на 106%) відзначено в 5-й групі 

щурів, які отримували композицію препаратів NaF, ГФСа та АВ (табл. 4.3). 

Вміст неорганічних фосфатів у ротовій рідині щурів другої групи 

значно не відрізнялося від контрольних значень. У щурів 3-ї, 4-ї та 5-ї груп, 
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які отримували під час внутрішньоутробного розвитку та лактації ГФСа, або 

АВ, або композицію NaF, ГФСа та АВ, концентрація фосфатів у ротовій 

рідині достовірно підвищилася рівною мірою (табл 4.3). 

Відомо, що резистентність або сприйнятливість зубів до карієсу після 

їх прорізування визначається, перш за все, ротовою рідиною, склад якої, а 

саме перенасиченість її іонами Са2+ та НРО4
2, забезпечує повноцінне 

накопичення цих елементів в емалі зубів після прорізування. Зниження 

концентрації іонів Са2+ та НРО4
2- у ротовій рідині, коли не закінчено процес 

дозрівання емалі, є основною причиною її демінералізації та розвитку 

каріозного процесу. Тому результати нашого дослідження показали, що анте- 

та постнатальне введення ГФСа або АВ, і найбільшою мірою комплексу 

препаратів NaF, ГФСа і АВ, сприяючи збільшенню концентрації іонів 

кальцію і фосфору, підвищують мінералізуючу функцію ротової рідини 

щурів. Застосування NaF у другій половині внутрішньоутробного розвитку та 

лактації не істотно впливає на насичення ротової рідини мінеральними 

компонентами, що забезпечують мінералізацію емалі зубів після їх 

прорізування.  

   

 

4.2 Вплив комплексної анте- та постнатальної профілактики 

карієсу зубів на включення міченого кальцію та гліцину в зуби та 

щелепи щурів  

 

Результати 2-ї серії 2-го експерименту – вивчення ступеня включення 
45Са в звапнінні тканини щурів, яким проводили анте-і постнатальну 

профілактику препаратами – представлені в таблиці 4.4 [182]. У контрольній 

групі щурят, матері яких отримували стандартний раціон віварію без 

додаткового введення препаратів, максимальне включення 45Са було 

зазначено в епіфізи стегнових кісток. Ступінь включення 45Са було визначено 

у діафізи стегнових кісток значно менше, ніж у епіфізи. Приблизно на такому 
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ж рівні, як у діафізі, знаходиться інтенсивність включення міченого кальцію 

в різці, що постійно ростуть, і щелепні кістки щурів. І найнижчий рівень 

включення 45Са зареєстрований в молярах, зростання яких у щурів з віком 

обмежується, на відміну від різців, що постійно ростуть. 

У другій групі щурят, які отримували II половину антенального 

розвитку і під час лактації NaF, відзначено достовірне підвищення рівня 

включення 45Са у всі досліджувані мінералізовані тканини. Отримані дані 

підтверджують численні відомості про стимулюючу дію невисоких доз 

фторидів на процеси мінералізації звапнілих тканин. 

Анте- та постнатальне введення щурам ГФСа сприяло достовірному 

збільшенню включення 45Са в різці, моляри, щелепи, діафізи та епіфізи 

стегнових кісток. Але це підвищення було менш вираженим у порівнянні з 

групою, яка одержувала фтористий натрій (табл. 4.4). 

Таблиця 4.4 

Вплив препаратів на включення 45Са в звапнілі тканини потомства 

щурів 
Група 

 
Досліджувана 
тканина 

Контроль (без 
профілактики) 

n = 14 

Анте- і постнатальна профілактика 
NaF  

n = 14 
 

Гліцерофосфат 
кальцію 
n = 13 

Аеровіт 
n = 13 

Композиція 
n = 13 

Різці 2094±28 2374±16 2176±24 2294±23 2552±26 
Моляри 1042±31 1210±14 1116±19 1194±19 1317±20 
Щелепні кістки 2043±42 2464±16 2166±20 2437±29 2546±30 
Стегнові 
кістки 

- діафізи 2114±60 2452±18 2266±15 2384±28 2458±34 
- епіфізи 2794±86 3106±23 2984±14 3005±30 3190±37 

 

У мінералізованих тканинах 4-ої групи, яка отримувала в період 

внутрішньоутробного розвитку та лактації АВ, також встановлено достовірне 

підвищення інтенсивності включення 45Са. При чому ступінь підвищення 

досліджуваного показника в цій групі була приблизно такою ж, як у тварин 

другої групи, які отримували NaF. Ці результати свідчать про те, що 

збільшення інтенсивності процесів мінералізації спостерігається більшою 
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мірою при застосуванні таких стимуляторів як NaF або вітаміни, і меншою – 

при додатковому введенні джерел кальцію та фосфору (табл. 4.4). 

Найвищі показники включення 45Са в досліджуваних мінералізованих 

тканинах зареєстровані в 5-й групі щурят, матері яких у другій половині 

вагітності та протягом лактації отримували композицію препаратів NaF, 

ГФСа та АВ. Так, якщо NaF збільшував включення міченого кальцію до 

різців на 13,4 % порівняно з контролем, то застосування композиції – на 21,9 

%. Особливо виражена різниця між 2-ою та 5-ою групою по включенню 45Са 

в моляри, які зазнають каріозного процесу. NaF підвищував включення 

міченого кальцію в моляри на 16,1%, а композиція препаратів – на 32,1%. 

Ступінь включення 45Са в щелепні кістки, а також в епіфізи та діафізи стегон 

щурів, що отримували композицію, була приблизно такою ж, як і у тварин 

другої групи, яким вводили NaF. 

Проведені дослідження щодо включення міченого кальцію в 

мінералізовані тканини щурів, яким проводили анте- та постнатальну 

профілактику, дозволяють розташувати препарати, що вивчаються, за 

ступенем їх ефективності в наступний ряд: ГФСа < АВ < NaF < композиція. З 

таблиці 4.4 випливає, що анте- та постнатальне введення композиції 

препаратів NaF, ГФСа і АВ найбільшою мірою сприяє інтенсифікації 

мінерального обміну в звапнілих тканинах тварин, особливо в молярах. 

Внаслідок тривалого впродовж другої половини внутрішньоутробного 

розвитку та лактації впливу профілактичного комплексу у щурів відбувається 

формування та первинна мінералізація зубних зачатків, стійких у 

постнатальному періоді до впливу карієсогенних факторів. Ці дослідження 

пояснюють низький рівень розвитку карієсу в умовах карієсогенної дієти у 

щурів, які отримували анте- та постнатальну композицію препаратів NaF, 

ГФСа та АВ (табл. 4.1).    

У таблиці 4.5 наведено ВПР звапнілих тканин щурів після введення їм 
14С-гліцину. У контрольній групі щурів, яким профілактику не проводили, 

найвищу ВПР було відзначено в епіфізах стегнових кісток. Значно нижче 
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була в діафізах, ще нижче в різцях та щелепних кістках. Найнижче 

включення 14С-гліцин встановлено білок молярів. Іншими словами, 

інтенсивність синтезу білка (за включенням 14С-гліцину) різних звапнінних 

тканин має подібний характер з інтенсивністю процесів мінералізації (по 

включенню 45Са) цих же тканин. 

Анте- та постнатальна профілактика NaF сприяла стійкій тенденції до 

підвищення ступеня включення 14С-гліцину у всі досліджувані тканини. Це 

підтверджує припущення, висловлене в розділі 3, про стимулюючий вплив 

фторидів, введених антенатально, на білковий обмін звапнілих тканин у 

постнатальному періоді. 

Введення самкам під час вагітності та лактації ГФСа не мало істотного 

впливу на включення 14С-гліцину в різці, моляри, щелепи та стегнові кістки 

їх потомства. А використання комплексу вітамінів АВ у ІІ половині 

антенатального розвитку та лактації сприяло інтенсифікації біосинтезу білка 

різців, молярів та епіфізів стегнових кісток, про що свідчить достовірне 

збільшення ВПР у цих об'єктах. У діафізах та щелепах щурів, матері яких 

отримували АВ, підвищення включення 14С-гліцину було недостовірним.  

Таблиця 4.5 

Вплив препаратів на включення 14С-гліцина в звапнілі тканини  

потомства щурів 
Група 

 
Досліджувана 
тканина 

Контроль (без 
профілактики) 

n = 14 

Анте- і постнатальна профілактика 
NaF  

n = 14 
 

Гліцерофосфат 
кальцію 
n = 14 

Аеровіт 
n = 13 

Композиція 
n = 13 

Різці 399±13,4 451±12,5 384±9,5 437±10,2 501±10,5 
Моляри 324±13,5 372±13,0 319±11,7 382±16,8 422±15,4 
Щелепні кістки 364±19,0 415±12,8 375±12,6 407±17,3 460±8,8 
Стегнові 
кістки 

- діафізи 429±13,8 489±15,2 436±15,1 468±20,1 544±11,5 
- епіфізи 717±25,3 801±14,8 703±32,9 795±18,4 846±10,5 

 

Найвище включення 14С-гліцину в білок мінералізованих тканин щурів, 

що отримували анте- та постнатальну композицію препаратів NaF, ГФСа та 
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АВ. Цей показник у 5-й групі тварин підвищений у різцях на 25,5 %, у 

молярах – на  

30,2 %, у щелепах – на 26,4 %, у діафізах – на 26,8 % та в епіфізах – на 18, 0% 

порівняно з контрольними значеннями (табл. 4.5). 

Узагальнюючи отримані дані, слід зазначити, що анте- та постнатальне 

введення всіх препаратів стимулює процеси включення 45Са та 14С-гліцину у 

досліджувані мінералізовані тканини. На підставі цього можна вважати, що 

як фторид натрію, так і гліцерофосфат кальцію, так і «Аеровіт», і переважно 

композиція з цих препаратів, що застосовуються у другій половині 

антенатального розвитку та лактації, підвищують інтенсивність білкового та 

мінерального обмінів зубів, а також кісток тварин у постнатальний період. 

 

 

4.3 Експериментальне обґрунтування схеми анте- та постнатальної 

профілактики вагітних жінок з використанням комплексу препаратів 

останнього покоління 

 

Враховуючи, що останнім часом на фармацевтичному ринку для 

клінічного застосування з'явилися препарати, які, зберігши властивості 

препаратів попереднього покоління (NaF та інші), мають більш досконале 

засвоєння та біологічно більш активні і менш токсичні, був проведений 

третій експеримент на щурах з їх використанням. У цьому експерименті на 

фоні карієсогенного раціону використовувалися сучасні препарати 

«Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та «Вітафтор» окремо та в комплексі 

[180]. 

В таблиці 4.6 представлені відомості про ураженість зубів каріозним 

процесом у щурів, матері яких отримували у другій половині вагітності та 

впродовж лактації препарати «Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та 

«Вітафтор». Анте- та постнатальне введення препарату «Кальцикер» 

призвело до зниження карієсу зубів у щурів в порівнянні з карієсогенним 
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раціоном. У порівнянні з карієсогенною групою щурів кількість каріозних 

порожнин знижувалась в 1,44 рази, кількість каріозних зубів – в 1,6 рази, 

початковий карієс – в 1,1 рази, глибокий карієс – в 7,1 рази. При цьому 

ступінь атрофії альвеолярного відростку знизилась в 1,2 рази. Отримані дані 

свідчать про позитивну дію препарату «Кальцикер» у щурів в анте- та 

постнатальному періоді. 

Таблиця 4.6 

Вплив анте- і постнатального введення препаратів останнього 

покоління на розвиток карієсу зубів у щурів 
 Група 

 
 
 
Показник 

Контроль 
(ДВ) 

n = 10 
 

КР 
n = 10 

 

Анте- і постнатальна профілактика 
КР + 

Кальцикер 
n = 10 

 

КР + 
Алфавіт 

для 
вагітних 

n = 10 

КР + 
Вітафтор 

n = 10 

КР + 
Композиція 

n = 10 

Кількість 
каріозних 
уражень 

4,4±0,5 9,2±0,7 
р<0,001 

6,4±0,5 
р<0,05 

5,9±0,6 
р>0,05 

5,5±0,4 
р>0,05 

3,8±0,4 
р>0,05 

Кількість 
уражень зубів 

3,6±0,4 8,3±0,9 
р<0,001 

5,2±0,4 
р<0,05 

4,8±0,4 
р>0,05 

4,6±0,5 
р>0,05 

2,7±0,3 
р>0,05 

Початковий 
карієс 

4,18±0,5 6,2±0,5 
р<0,05 

5,61±0,4 
р<0,05 

5,52±0,5 
р<0,05 

4,91±0,5 
р>0,05 

3,65±0,3 
р>0,05 

Середній 
карієс 

0,13 
±0,015 

0,31±0,03 
р<0,05 

0,41±0,03 
р<0,01 

0,38±0,04 
р<0,05 

0,47±0,05 
р<0,05 

0,15±0,02 
р>0,05 

Глибокий 
карієс 

0,09±0,01 2,7±0,2 
р<0,005 

0,38±0,04 
р<0,01 

- 0,12±0,01 
р>0,05 

- 

Ступінь 
атрофії 
альвеолярного 
відростку, % 

24,9±2,6 31,7±1,0 
р<0,05 

26,8±1,9 
р>0,05 

24,1±2,1 
р>0,05 

25,4±2,2 
р>0,05 

23,3±0,5 
р>0,05 

П р и м і т к а : p – показник достовірності відмінностей від групи контроля. 
 

Введення вагітним і лактуючим самкам «Алфавіту для вагітних» також 

призвело до гальмування каріозного процесу у потомства цих самок, яких 

утримували на карієсогенному раціоні. Цей препарат більш ефективно в 

порівнянні з «Кальцикером» вплинув на кількість каріозних уражень, 
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уражених зубів і майже одниково вплинув на початковий карієс та середній 

карієс і ступінь атрофії альвеолярного відростку (табл. 4.6). 

Застосування препарату «Вітфтор» в якості анте- та постнатального 

карієспрофілактичного засобу також запобігало розвитку карієсу у щурів. За 

показниками кількості каріозних уражень, каріозних зубів та початкового 

карієсу ефективність «Вітафтору» була порівняна з препаратами 

«Кальцикер» та «Алфавіт для вагітних», а показник глибкого карієсу 

наближався до показників контрольної групи щурів (ДВ) (табл. 4.6). 

Найнижчі показники каріозного процесу зареєстровані у щурів, які 

отримували під час внутрішньоутробного розвитку та лактації композицію 

препаратів «Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та «Вітафтор». Кількість 

каріозних уражень у цій групі було знижено порівняно з групою КР в 2,42 

рази, кількість каріозних зубів – в 3,07 рази, а кількість початкового карієсу –  

в 1,7 рази. Число середнього карієсу у щурів 5-ї групи наблизилось до 

контрольних значень, а глибокий карієс був відсутній. Крім того у тварин 

усіх дослідних груп відзначено достовірне зниження ступеня атрофії 

альвеолярного відростка порівняно з контролем. Ступінь гальмування 

резорбції альвеолярної кістки щурів під впливом комплексу вказаних 

препаратів в порівнянні з групою КР був в 1,36 рази менше (табл. 4.6). 

Отримані результати свідчать про те, що поєднане регулярне і досить 

тривале введення нових препаратів, що регулюють процеси росту зубних 

зачатків, гістогенезу емалі і дентину, а в подальшому і первинної 

мінералізації зубних тканин, покращує якість звапніння зубів, які 

розвиваються, і сприяє стійкості їх до каріозного процесу у карієсогенних 

умовах. 

З метою з'ясування механізму карієстатичної дії досліджуваних 

препаратів були проведені біохімічні дослідження пульпи зубів і ротової 

рідини щурів, які отримували ці препарати в другій половині 

внутрішньоутробного розвитку і під час лактації (табл. 4.7, 4.8). 
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Дослідження лужної фосфатази пульпи зубів тварин показали, що 

препарати останнього покоління сприяли підвищенню активності цього 

ферменту порівняно з контрольними значеннями у різному ступені. Так, 

після застосування препарату «Кальцикер» активність ЛФ була в 1,26 рази 

вищою, ніж у пульпі щурів контрольної групи (КР). Введення «Алфавіту для 

вагітних» збільшило цей показник в 1,65 рази. Під впливом «Вітафтору» 

показник лужної фосфатази збільшився незначно в порівнянні з 

«Кальцикером» та «Алфавітом для вагітних», але композиція цих трьох 

препаратів дала найбільше підвищення активності ЛФ в порівнянні з КР – в 

1,77 рази (табл. 4.7).     

Таблиця 4.7 

Вплив анте- і постнатального введення препаратів останнього 

покоління 

 на активність фосфатаз в пульпі зубів щурів 

Показник 
Групи 

Активність 
ЛФ, нкат/г 

Активність 
КФ, нкат/г 

ЛФ / КФ 

Контроль (ДВ) 
n = 10 

4,9±0,4 0,035±0,004 
 

140 

КР 
n = 10 

3,1±0,4 
р<0,05 

0,059±0,005 
р<0,05 

52,5 
 

КР + Кальцикер 
n = 10 

3,9±0,4 
р>0,05 

0,048±0,005 
р<0,05 

81,3 
 

КР + Алфавіт для вагітних 
n = 10 

5,1±0,5 
р>0,05 

0,041±0,005 
р<0,05 

124,3 
 

КР + Вітафтор 
n = 10 

3,5±0,3 
р<0,05 

0,036±0,004 
р>0,05 

97,2 
 

КР + Композиція 
n = 10 

5,5±0,5 
р>0,05 

0,028±0,003 
р>0,05 

196,4 
 

П р и м і т к а : p – показник достовірності відмінностей від групи контроля. 
 

Анте- та постнатальна профілактика сприяла також зниженню 

активності кислої фосфатази у пульпі зубів дослідних груп щурів порівняно з 

контролем. Найбільш ефективним з трьох препаратів виявився «Вітафтор», 



118 
 
під впливом якого активність КФ знизилась в 1,64 рази. Але максимальне 

зменшення активності кислої фосфатази в пульпі щурів мало місце під дією 

композиції – більш ніж в 2 рази (табл. 4.7). 

Відомо, що висока активність ЛФ та низька активність КФ 

забезпечують нормальну функціональну активність пульпи зубів, що 

контролює процеси мінералізації дентину. Мінералізуючу функцію пульпи 

визначає співвідношення ЛФ/КФ, яке в нашому експерименті підвишувалось 

під дією як окремих препаратів комплексу, так і композицією вцілому – в 3,8 

рази (табл. 4.7). 

Також анте- та постнатальна профілактика карієсу, як окремими 

препаратами, так і композицією, призвела до зниження на фоні КР рівня 

білка у ротовій рідині щурів з 11,6±0,1 г/л (у групі КР) до 9,2±0,1 г/л 

(«Кальцикер»), 5,6±0,5 г/л («Алфавіт для вагітних»), 4,8±0,5 г/л («Вітафтор»), 

4,2±0,4 г/л (композиція препаратів) (табл. 4.8). 

Таблиця 4.8 

Вплив анте- і постнатального введення препаратів останнього 

покоління на біохімічні показники ротової рідини щурів  
Показник 

 
Група 

Білок, 
г/л 

Активність 
протеаз, 
нкат/л 

Активність 
ЛФ, нкат/л 

Активність 
КФ, нкат/л 

Кальцій, 
ммоль/л 

Фосфор 
ммоль/л 

 
1 2 3 4 5 6 7 

Контроль 
(ДВ) 
n = 10 

5,0±0,5 2,8±0,2 1,73±0,2 0,032±0,003 1,18±0,1 3,5±0,4 

КР 
n = 10 

11,6±0,1 
р<0,001 

6,3±0,5 
р<0,01 

2,51±0,2 
р<0,05 

0,070±0,006 
р<0,001 

0,72±0,07 
р<0,01 

2,4±0,2 
р<0,05 

КР + 
Кальцикер 
n = 10 

9,2±0,1 
р<0,01 

5,4±0,6 
р<0,01 

2,28±0,2 
р>0,05 

0,059±0,006 
р<0,05 

0,97±0,08 
р>0,05 

2,8±0,3 
р>0,05 



119 
 

Продовження табл. 4.8 
1 2 3 4 5 6 7 

КР + Алфавіт 
для вагітних 
n = 10 

5,6±0,5 
р>0,05 

3,0±0,4 
р>0,05 

2,07± 0,2 
р>0,05 

0,045±0,005 
р>0,05 

1,09±0,1 
р>0,05 

3,0±0,3 
р>0,05 

КР + 
Вітафтор 
n = 10 

4,8±0,5 
р>0,05 

4,6±0,5 
р<0,05 

1,92±0,2 
р>0,05 

0,049±0,004 
р<0,05 

0,68±0,07 
р<0,01 

3,2±0,3 
р>0,05 

КР + 
Композиція 
n = 10 

4,2±0,4 
р>0,05 

2,6±0,2 
р>0,05 

1,81±0,2 
р>0,05 

0,038±0,004 
р>0,05 

1,2±0,1 
р>0,05 

4,0±0,5 
р>0,05 

П р и м і т к а : p – показник достовірності відмінностей від групи контроля. 
 

Введення зазначених препаратів у другій половині 

внутрішньоутробного розвитку та під час лактації тварин сприяло також 

зниженню активності протеолітичних ферментів у їхній ротовій рідині на 

фоні КР. У ротовій рідині групи тварин під дією композиції препаратів мало 

місце зниження активності протеаз в 2,42 рази (табл.4.8). 

Значення показників активності ЛФ та КФ, а також вміст кальцію і 

фосфору у ротовій рідині тварин, що отримували комплексну анте- та 

постнатальну профілактику, наближались до значень у щурів, яких 

утримували на дієті віварію (табл. 4.8). 

 

Висновки до розділу 4: 

− введення самкам щурів протягом другої половини вагітності та 

лактації комплексу препаратів (фтористий натрій, гліцерофосфат кальцію та 

вітаміни «Аеровіт») гальмує розвиток каріозного процесу у їх потомства 

значно ефективніше, ніж при застосуванні цих препаратів окремо; 

− імовірний механізм карієстатичної дії фтористого натрію та 

«Аеровіту» пов'язаний з формуванням функціонально активної пульпи під 

час внутрішньоутробного розвитку та раннього постнатального періоду. 

Анте- та постнатальна карієспрофілактична ефективність гліцерофосфату 

кальцію, можливо, здійснюється через вплив на слинні залози, що 
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забезпечують насичення ротової рідини іонами Са2+ та НРО4

2 – достатнє для 

мінералізації емалі зубів, стійких до карієсогенних факторів; 

− радіоізотопні дослідження встановили, що введення самкам у 

період вагітності та лактації композиції з фтористого натрію, гліцерофосфату 

кальцію та аеровіту, найбільшою мірою порівняно із застосуванням цих 

препаратів окремо, призводить до інтенсифікації білкового та мінерального 

обміну в звапнених тканинах; 

− застосування комплексу препаратів нового покоління 

«Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та «Вітафтор» у щурів в анте- та 

постнатальному періоді виявилося найбільш ефективним і може бути 

рекомендовано для застосування в клініці жінкам у середині другого 

триместру вагітності та під час годування груддю з метою формування у них 

стійких до карієсогенних факторів зубів та попередження тим самим 

розвитку карієсу у їхніх дітей. 
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РОЗДІЛ 5 КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ЕФЕКТИВНОСТІ АНТЕНАТАЛЬНОЇ ПРОФІЛАКТИКИ ОСНОВНИХ 

СТОМАТОЛОГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ У ДІТЕЙ ТА ЇХ МАТЕРІВ 

 
Висока ураженість карієсом зубів дитячого населення та наукові дані, 

що свідчать про високу карієспрофілактичну ефективність макро- та 

мікроелементів, особливо під час закладки зубної пластини та зачатків зубів, 

послужили основою для поглибленого вивчення стоматологічної 

захворюваності у вагітних жінок молодого віку та роль профілактичних 

заходів у дітей. Це, на наш погляд, має не лише значний науковий інтерес, а й 

дозволить у стоматологічній практиці знизити стоматологічну 

захворюваність як у дітей, так і у вагітних жінок [145, 179, 181, 201].  

 

 

5.1. Поширеність, інтенсивність та структура ураження основними 

стоматологічними захворюваннями у вагітних жінок 

 

Поширеність карієсу зубів у обстежених нами вагітних жінок склала 

100%. 

Інтенсивність ураження в різних вікових групах вагітних відрізнялася 

(табл. 5.1 – 5.3).  

Зіставляючи дані щодо ураженості карієсом зубів у середньому по 

Україні у жінок із даними по вагітним 20-40 років, ми відзначали вищі (в 1,5 

рази) показники індексу КПВп. У структурі КПВп складова видалення («В») 

була в 2 рази вище, кількість каріозних зубів на 5,6% вище, тоді як кількість 

запломбованих зубів на 9,5 % нижче (табл. 5.1). 
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Таблиця 5.1 

Інтенсивність каріозного ураження у обстежених вагітних жінок  

20-40 років в порівнянні з середніми значеннями по Україні  
Групи КПВз КПВп Структура КПВз 

К П В 
% абс. % абс. % абс. 

Середнє по 
Україні  
n=100 

7,76±1,0 10,48±1,0 15,5 1,2±0,1 79,4 6,16±0,4 5,1 0,4±0,01 

Вагітні 
n=100 

12,32±1,0 
р<0,005 

15,21±1,0 
р<0,005 

21,15 2,6±0,2 
р<0,001 

69,9 8,61±0,4 
р<0,005 

8,95 1,1±0,01 
р<0,001 

Примітка: р – показник відмінностей від групи «Середнє по Україні». 
 

В групі 20-30-річних індекс КПВ становив 9,22, а у 30-40-річних він 

збільшився до 14,7. У структурі ураження карієсом зубів у вагітних 30-40 

років порівняно зі здоровими жінками цього віку складова «карієс зубів» 

(«К») була у 6,5 разів вищою, а кількість видалених зубів у вагітних цього 

віку була вищою у 1,6 рази. Кількість запломбованих зубів була на 12 % 

нижчою у вагітних жінок цього віку (табл. 5.2, 5.3). 

Таблиця 5.2 

Інтенсивність каріозного ураження у вагітних та невагітних жінок  

20-30 років  
Групи КПВз КПВп Структура КПВз 

К П В 
% абс. % абс. % абс. 

Невагітні 
жінки  
n=50 

6,54±1,0 7,73±1,0 19,7 1,33±0,1 75,95 4,96±0,1 8,7 0,5±0,01 

Вагітні 
жінки 
n=50 

9,22±1,0 
р<0,05 

10,9±1,0 
р<0,05 

26,13 2,37±0,1 
р<0,005 

66,38 6,15±0,1 
р<0,05 

7,5 0,7±0,01 
р<0,005 

Примітка: р – показник відмінностей від групи «Невагітні жінки». 
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Таблиця 5.3 

Інтенсивність каріозного ураження у вагітних та невагітних жінок  

30-40 років  
Групи КПВз КПВп Структура КПВз 

К П В 
% абс. % абс. % абс. 

Невагітні 
жінки  
n=50 

12,75±1,0 13,75±1,0 2,6 0,33±0,01 87 11,09±1,0 10,4 1,33±0,1 

Вагітні 
жінки 
n=50 

14,7±1,0 
р>0,05 

16,93±1,0 
р=0,05 

17,0 2,5±0,2 
р<0,005 

66,15 9,77±1,0 
р>0,05 

16,85 2,44±0,2 
р<0,005 

Примітка: р – показник відмінностей від групи «Невагітні жінки». 
 

У вагітних жінок 20-30 років індекс інтенсивності карієсу зубів був у 

1,4 рази вищим, ніж у невагітних жінок. У структурі індексу КПВп кількість 

запломбованих зубів у вагітних жінок була на 9,57% нижче, ніж у невагітних, 

а кількість каріозних порожнин була на 6,43% більша (табл. 5.2). 

Всі обстежені нами жінки були поділені на 2 групи – основну та групу 

порівняння, ідентичні за вихідною стоматологічною захворюваністю. В 

основній групі жінки з 16-го тижня вагітності отримували лікувально-

профілактичний комплекс. Обидві групи кожні 2 місяці приходили на огляд, 

професійну гігієну та при необхідності санацію порожнини рота. 

Вихідний стан твердих тканин зубів, тканин пародонту та гігієни 

порожнини рота у вагітних представлено у таблицях 5.4-5.5. 

Таблиця 5.4 

Стан твердих тканин зубів та тканин пародонту у вагітних жінок у 

вихідному стані 

Групи КПВз РМА % Індекс 
кровот. 

Проба 
Ш-П 

Зубн. 
камінь 

Основна група 
n = 25 

9,24±1,0 
р>0,05 

14,6 0,38±0,04 
р>0,05 

1,11±0,1 
р>0,05 

0,53±0,05 
р>0,05 

Група порівняння 
n = 24 

9,26±1,0 14,05 0,37±0,04 1,12±0,1 0,50±0,06 

Примітка: р – показник відмінностей від групи порівняння. 
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Таблиця 5.5 

Стан гігієни ротової порожнини у вагітних жінок у вихідному стані 

Групи Silness-Loe Stallard 
Основна 
група 
n = 25 

0,69±0,07 
р>0,05 

0,80±0,07 
р>0,05 

Група 
порівняння 
n = 24 

0,67±0,07 0,85±0,08 

Примітка: р – показник відмінностей від групи порівняння. 
 

У динаміці спостереження пацієнтів приріст карієсу зубів у вагітних 

основної групи за 16 тижнів становив 0,92, а групи порівняння – 1,31. Таким 

чином, карієспрофілактичний ефект або редукція карієсу за приростом 

склала 29,8 % (табл. 5.6). 

Таблиця 5.6 

Динаміка зміни індексу КПВз у вагітних жінок за 6 місяців 

спостереження 
Терміни 

 
Група 

Вихідний 
стан  

Через 2 
місяці 

Приріст Через 4 
місяці 

Приріст Приріст за 
16 тижнів 
спостер. 

Основна 
група 
n = 25 

9,24±1,0 
р>0,05 

9,65±1,0 
р>0,05 

0,41 10,16±1,0 
р>0,05 

0,51 0,92 

Група 
порівняння 
n = 24 

9,26±1,0 9,89±1,0 0,63 10,57±1,0 0,68 1,31 

Примітка: р – показник відмінностей від групи порівняння. 
 

За 16 тижнів спостереження в основній групі пацієнток також 

зменшився на 6,5% індекс Parma, а у групі порівняння – лише на 0,15%. При 

цьому індекс Мюллемана (кровоточивості) в основній групі змінився у 7,6 

рази, а в групі порівняння зміни були незначні – на 0,06 (табл. 5.7). 
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Таблиця 5.7 

Стан тканин пародонту у динаміці лікування вагітних жінок 

Група 
Показник 

Основна група 
n = 25 

Група порівняння 
n = 24 

РМА, % Вихідний стан 
 

14,6 14,05 

Через 2 місяці 
 

9,3 12,6 

Через 4 місяці 
 

8,1 13,9 

Індекс 
кровоточивості 

Вихідний стан 0,38±0,04 
р>0,05 

0,37±0,04 

Через 2 місяці 0,1±0,01 
р<0,001 

0,29±0,03 

Через 4 місяці 0,05±0,004 
р<0,001 

0,31±0,03 

Проба Ш-П Вихідний стан 1,11±0,1 
р>0,05 

1,12±0,1 

Через 2 місяці 0,5±0,04 
р<0,001 

1,0±0,1 

Через 4 місяці 0,5±0,04 
р<0,001 

1,1±0,1 

Зубний камінь Вихідний стан 0,53±0,05 
р>0,05 

0,50±0,06 

Через 2 місяці 
 

0 0 

Через 4 місяці 
 

0 0 

Примітка: р – показник відмінностей від групи порівняння. 
 

Показник проби Шиллера-Писарєва групи порівняння під час 

спостереження не змінився, а в основній групі зменшився в 2,2 рази. Після 

проведеної систематичної професійної гігієни в обох групах обстежених 

зубний камінь був відсутній (табл. 5.7). 

Стан гігієни порожнини рота, що оцінювався нами за індексами Silness-

Loe і Stallard, в основній групі жінок за 16 тижнів спостереження покращився 
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в 2,4 і в 2,9 рази відповідно, на відміну від групи порівняння, в якій індекс 

Silness-Loe практично не змінився, а індекс Stallard незначно зменшився 

(табл. 5.8). 

Таблиця 5.8 

Стан гігієни ротової порожнини в процесі лікування вагітних жінок 
 Silness-Loe Stallard 

Вихідний 
стан 

Через 2 
місяці 

Через 4 
місяці 

Вихідний 
стан 

Через 2 
місяці 

Через 4 
місяці 

Основна 
група 
n=25 

0,69±0,1 
р>0,05 

0,31±0,05 
р<0,05 

0,28±0,04 
р<0,005 

0,80±0,07 
р>0,05 

0,50±0,08 
р<0,05 

0,29±0,05 
р<0,005 

Група 
порівняння 
n=24 

0,67±0,1 0,52±0,05 0,61±0,07 0,85±0,07 0,75±0,07 0,74±0,08 

р –показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

Таким чином, можна стверджувати, що клінічний ефект розробленого 

нами лікувально-профілактичного комплексу очевидний. У вагітних жінок 

зменшилася поширеність запалення, знизилися індекси кровоточивості ясен 

та проби Ш-П. При цьому приріст карієсу зубів у них в основній групі 

зменшився і КПЕ склала майже 30 %. 

 

 

5.2 Біохімічні показники ротової рідини дітей та матерів при 

проведенні антенатальної профілактики 

 

В таблиці 5.9 наведено результати біохімічного дослідження ротової 

рідини дітей основної групи, які отримували антенатальну профілактику, та 

групи порівняння. У ротовій рідині дітей проводили визначення основних 

мінеральних компонентів, що визначають її мінералізуючу здатність – вміст 

кальцію, неорганічного фосфору і магнію.  

В ротовій рідині дітей групи порівняння відзначені наступні 

відхилення від нормальних показників: знижені вміст кальцію на 26,5 %, 
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вміст фосфору – на 25,4 %, вміст магнію – на 32,0 %, активність лізоциму – 

на 25,2 % на фоні підвищеної активності уреази у 3,6 рази, а СД – у 4,8 рази. 

Отримані дані свідчать про недостатність мінералізуючої функції ротової 

рідини у дітей групи порівняння, а також низький рівень неспецифічного 

антимікробного захисту, наслідком якого стала висока контамінація ротової 

порожнини умовно-патогенними бактеріями. Усі ці фактори визначають 

високий ризик розвитку карієсу зубів у дітей групи порівняння (табл. 5.9).  

Таблиця 5.9 

Стан мінералізуючої функції та ступеня дисбіозу ротової рідини 

 спостережених дітей 

Група 
Показник  

Норма Група 
порівняння 

n = 24 

Основна 
група 
n = 25 

1 2 3 4 
Вміст кальцію, ммоль/л 0,83 ± 0,06 0,61 ± 0,05 

p < 0,01 
0,97 ± 0,08 

p > 0,05 
p1 < 0,002 

Вміст фосфору, ммоль/л 3,90 ± 0,41 2,91 ± 0,24 
p < 0,05 

3,55 ± 0,28 
p > 0,05 

0,05< p1 < 0,1 
Вміст магнію, ммоль/л 0,25 ± 0,03 0,17 ± 0,02 

p < 0,05 
0,29 ± 0,04 

p > 0,05 
p1 < 0,01 

Активність уреази, мк-
кат/л 

0,09 ± 0,01 0,32 ± 0,05 
p < 0,001 

0,14 ± 0,02 
p < 0,05 

p1 < 0,001 
Активність лізоциму, од/л 155 ± 14 116 ± 13 

p < 0,05 
174 ± 18 
p > 0,05 
p1 < 0,02 

Ступень дисбіозу 1,01 ± 0,01 4,80 ± 0,29 
p < 0,001 

1,39 ± 0,12 
p < 0,01 

p1 < 0,001 
Примітка. р – показник достовірності відмінностей показників від норми;  

р1 – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
 

Дослідження ротової рідини дітей основної групи, мами яких 

отримували антенатальну профілактику, встановили суттєве покращення, 

насамперед, її мінералізуючої здатності. Так вміст кальцію був в 1,6 рази 
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більш ніж у групі порівняння і відповідав рівню норми. Концентрація 

фосфору у ротовій рідині дітей основної групи на 22,0 % перевищувала 

значення у групі порівняння, а магнію – на 70,6 %, що також вписується в 

межі нормальних значень. Отримані результати свідчать про високу 

здатність ротової рідини дітей основної групи здійснювати процеси 

мінералізації зубів (табл. 5.9). 

Активність лізоциму у ротовій рідині дітей, мами яких отримували 

профілактику в антенатальному періоді, відповідала рівню норми і у 1,5 рази 

перевищувала значення цього показника у ротовій рідині групи порівняння. 

Активність уреази у ротовій рідині основної групи, навпаки, у 2,3 рази була 

нижчі значень у групі порівняння. В результаті високої активності лізоциму 

та низької активності уреази ступінь дисбіозу в порожнині рота дітей 

основної групи знизився у 3,5 рази (табл. 5.9). 

Підсумовуючи проведені дослідження ротової рідини дітей, можна 

зазначити, що проведення профілактики карієсу в антенатальний період 

сприяє ефективному підвищенню місцевої неспецифічної резистентності, 

зокрема, призводить до збільшення активності лізоциму, що пригнічує 

патогенну та умовно-патогенну мікробіоту. Внаслідок цього спостерігається 

зниження активності уреази та ступеня дисбіозу в ротовій рідині дітей та 

відновлюється її мінералізуючий потенціал. 

Дослідження ротової рідини у вагітних жінок в представлено в 

таблицях 5.10-5.15. 

В таблиці 5.10 наведені вихідні значення біохімічних показників 

ротової рідини вагітних жінок. 
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Таблиця 5.10 

Біохімічні показники ротової рідини вагітних жінок у вихідному стані 
 Вміст 

лізоциму, 
од/мл 

Активність 
уреази,  

мк-кат/л 

Вміст 
МДА, 

мкмоль/л 

Активність 
каталази, 

мкат/л 

Активність 
еластази 
мккат/л 

Основна група, 
n=25 

0,065 
±0,007 
р>0,05 

0,25 
±0,03 

р>0,05 

0,41 
±0,05 

р>0,05 

0,18 
±0,02 

р>0,05 

0,68 
±0,07 

р>0,05 
Група порівняння, 
n=24 

0,071 
±0,008 

0,29 
±0,03 

0,39 
±0,04 

0,16 
±0,02 

0,71 
±0,07 

р – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
 

В таблиці 5.11 представлено результати впливу лікувально-

профілактичного комплексу (ЛПК) на активність лізоциму в ротовій рідині 

вагітних жінок. 

Таблиця 5.11 

Динаміка зміни лізоциму в ротовій рідині вагітних жінок у процесі 

профілактики, од/мл 

Групи 
Терміни  

Основна група, 
n=25 

Група порівняння, 
n=24 

Вихідний стан  
0,065±0,008 

р>0,05 0,071±0,008 

через 2 місяці 
(після курсу профілактики) 

0,079±0,008 
р>0,05 

0,063±0,008 

через 4 місяці 
(після курсу профілактики 

0,113±0,01 
р<0,01 

0,075±0,008 

р – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
 

Запропонований ЛПК через 2 місяці після початку застосування в 

основній групі пацієнток збільшив активність лізоциму в 1,22 рази, в той час, 

як в групі порівняння цей показник достовірно не змінився. Через 4 місяці 

застосування профілактичних заходів активність лізоциму в основній групі 

перевищувала значення в групі порівняння в 1,5 рази (табл. 5.11). 

Динаміка зміни активності уреази у ротовій рідині вагітних жінок у 

процесі профілактики представлена в таблиці 5.12. 
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Таблиця 5.12 

Динаміка зміни активності уреази у ротовій рідині вагітних жінок у 

процесі профілактики, мккат/л 

Групи 
Терміни  

Основна 
група, 
n=25 

Група 
порівняння, 

n=24 

Вихідний стан  
0,25±0,03 

р>0,05 0,29±0,03 

через 2 місяці 
(після курсу 
профілактики) 

0,09±0,01 
р>0,05 0,124±0,01 

 через 4 місяці 
(після курсу 
профілактики) 

0,07±0,008 
р<0,005 

0,208±0,03 

р – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
 

Активність уреази у ротовій рідині вагітних жінок через 4 місяці після 

профілактики була меншою в 3,7 рази відносно вихідного стану. В групі 

порівняння цей показник зменшився лише в 1,39 рази в порівнянні з 

вихідним станом (табл. 5.12). 

В таблиці 5.13 наведена динаміка зміни вмісту малонового діальдегіду 

(МДА) в ротовій рідині вагітних жінок під дією ЛПК.  

Таблиця 5.13 

Динаміка зміни вмісту МДА у ротовій рідині вагітних жінок у процесі  

профілактики, мкмоль/л 

Групи 
Терміни  

Основна група, 
n=25 

Група порівняння, 
n=24 

Вихідний стан  
0,41±0,05 

р>0,05 0,39±0,04 

через 2 місяці 
(після курсу 
профілактики) 

0,31±0,04 
р>0,05 0,34±0,04 

через 4 місяці 
(після курсу профілактики 

0,19±0,02 
р<0,001 0,42±0,03 

р – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
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В основній групі пацієнток, які отримували ЛПК, за 2 місяці 

спостережень вміст МДА зменшився в 1,32 рази, а через 4 місяці від початку 

лікування – в 2,2 рази. В групі порівняння, яка отримувала лише базову 

терапію, цей показник змінювався недостовірно. 

Динаміка зміни активності каталази в ротовій рідині у вагітних жінок в 

процесі комплексного стоматолоогічного лікування відображена в таблиці 

5.14. 

Таблиця 5.14 

Динаміка зміни активності каталази в ротовій рідині вагітних жінок у 

процесі профілактики, мккат/л 

Групи 
Терміни  

Основна 
група, 
n=25 

Група 
порівняння, 

n=24 

Вихідний стан  0,18±0,02 
р>0,05 

0,16±0,015 

через 2 місяці 
(після курсу 
профілактики) 

0,25±0,03 
р>0,05 

0,18±0,02 

через 4 місяці 
(після курсу 
профілактики 

0,29±0,03 
р<0,01 0,15±0,02 

р – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
 

В основній групі пацієнток через 4 місяці після проведення 

профілактичних заходів активність каталази збільшилась в 1,6 рази відносно 

вихідного стану, в той час, як в групі порівняння цей показник не змінився 

(табл. 5.14). 

В таблиці 5.15 наведені результати впливу розробленого лікувально-

профілактичного комплексу на активність еластази в ротовій рідині вагітних 

жінок. 
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Таблиця 5.15 

Динаміка зміни активності еластази в ротовій рідині вагітних жінок у 

процесі профілактики, мккат/л 

Групи 
Терміни  

Основна 
група, 
n=25 

Група 
порівняння, 

n=24 

Вихідний стан  0,68±0,07 
р>0,05 0,71±0,08 

через 2 місяці 
(після курсу 
профілактики) 

0,31±0,03 
р<0,01 0,49±0,05 

через 4 місяці 
(після курсу 
профілактики 

0,37±0,04 
р<0,005 0,73±0,07 

р – показник достовірності відмінностей показників від групи порівняння.  
 

В той час, як в групі порівняння активність еластази за 4 місяці 

проведення лікувальної терапії практично не змінилась, в основній групі цей 

показник зменшився майже в 2 рази (табл. 5.15). 

Отримані результати свідчать про високу ефективність розроблених 

лікувально-профілактичних заходів для стоматологічного лікування вагітних 

жінок. 

 

 

5.3 Біофізичні показники тканин пародонта та функціонального 

стану мікрокапілярного русла ясен у вагітних жінок 

 

Проведені на 16-му тижні вагітності спостереження мікрокапілярного 

русла ясен та ступеня запалення тканин пародонту у вагітних жінок основної 

групи і групи порівняння показали, що в більшості випадків у них 

спостерігалась досить висока бар'єрна проникність слизової ясен для розчину 

Ш-П та спазмування капілярів тканин пародонту при регламентованому 

жувальному навантаженні (ЖН).  
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Проведення в 2 етапи в основній групі лікувально-профілактичних 

заходів для вагітних жінок з 16 по 24 тиждень (табл. 2.1) призвело до 

зменшення профарбовування йодним розчином Ш-П слизової оболонки ясен 

і в короткохвильовій і довгохвильовій ділянці видимого спектру довжини 

хвиль, що свідчить про підвищення ефективності функціонування системи 

захисту гіалуронова кислота – гіалуронідаза (табл. 5.16).  

Таблиця 5.16 

Коефіцієнт відбиття світла слизової ясен після фарбування розчином 

Шиллера-Писарєва у вагітних жінок в процесі комплексного 

стоматологічного лікування, % 

Групи 
Довжина хвилі 

Основна група  
n=25 

Група порівняння  
n=24 

 Вихідний стан (16-й тиждень вагітності) 

460 нм 58±5 
р>0,05 60±5 

660 нм 64±5 
р>0,05 65±5 

 Через 1 місяць (21-й тиждень вагітності) 

460 нм 73±4 
р<0,05 62±4 

660 нм 88±8 
р<0,05 66±6 

 Через 2 місяці (24-й тиждень вагітності) 

460 нм 80±7 
р<0,05 59±6 

660 нм 89±8 
р<0,05 65±5 

р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 
 

Після першого етапу профілактики (16-20 тижні вагітності) у вагітних 

жінок основної групи коефіцієнт відбиття світла в короткохвильовій області 

спектру (460 нм) збільшився на 26 %, а в довгохвильовій (660 нм) – на 37 %, 

а після другого етапу профілактики (21-24 тижні вагітності) коефіцієнт 

відбиття світла в короткохвильовій області спектру збільшився в порівнянні з 

вихідним станом на 38 %, а в довгохвильовій – на 39 %, що свідчить про 
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підвищення ефективності функціонування в яснах системи захисту 

гіалуронова кислота – гіалуронідаза. 

Негативна гіперемія мікрокапілярного русла слизової оболонки ясен, 

яка була у них в початковому стані, практично зникла. Крім того, в спектрі 

віддзеркалення світла у більшості з них зник мінімум на 500 нм, пов'язаний з 

наявністю метгемоглобіну і чіткішим став мінімум 575 нм, пов'язаний із 

збільшенням в крові концентрації оксигемоглобіну. Також зменшилося 

профарбовування йодним розчином Ш-П слизової оболонки ясен і в 

короткохвильовій і довгохвильовій ділянці видимого спектру довжини хвиль, 

що також свідчить про підвищення ефективності функціонування системи 

захисту гіалуронова кислота - гіалуронідаза. В таблиці 5.17 наведені 

усереднені по групах результати впливу лікувально-профілактичної терапії 

на спектроколориметричні характеристики ясен і їх зміни під дією 

жувального навантаження. 

Таблиця 5.17 

Колірні координати x, y, z ясен до і після нефізіологічного жувального 

навантаження у вагітних жінок в процесі комплексного 

стоматологічного лікування, М±m 

Групи 
 

Колірні координати 

Основна група 
n=25 

Група порівняння  
n=24 

1 2 3 
 Вихідний стан (16-й тиждень вагітності) 

До ЖН 

х 18,4±0,9 
р>0,05 18,7±1,0 

у 16,5±0,8 
р>0,05 16,7±0,9 

z 17,0±0,8 
р>0,05 16,9±1,0 

Після ЖН 

х 11,2±0,8 
р>0,05 11,4±0,7 

у 10,4±0,7 
р>0,05 10,2±0,7 

z 9,3±0,7 
р>0,05 9,2±0,8 
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Продовження табл. 5.17 

1 2 3 
 Через 1 місяць (21-й тиждень вагітності) 

До ЖН 

х 16,5±0,9 
р>0,05 17,3±1,0 

у 15,0±0,8 
р>0,05 16,1±1,1 

z 14,8±0,7 
р>0,05 16,3±0,9 

Після ЖН 

х 16,3±0,9 
р<0,001 11,7±0,8 

у 14,2±0,8 
р<0,001 10,3±0,8 

z 14,3±0,8 
р<0,001 8,4±0,8 

 Через 2 місяці (24-й тиждень вагітності) 

До ЖН 

х 15,9±0,9 
р>0,05 17,1±1,0 

у 15,3±0,9 
р>0,05 15,9±0,9 

z 14,9±1,0 
р>0,05 15,7±1,0 

Після ЖН 

х 16,1±0,8 
р<0,001 11,1±0,9 

у 15,5±0,9 
р<0,001 10,0±0,9 

z 14,6±0,7 
р<0,001 8,3±0,9 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння 
 

Через 1 місяць профілактики і лікування у вагітних жінок основної 

групи «негативна гіперемія» ясен на регламентоване жувальне навантаження 

практично повністю зникла і залишалась на цьому рівні і через 2 місяці 

профілактичних заходів (табл. 5.17). 

Отримані методом спектроколориметрії результати свідчать про те, 

що розроблений комплекс профілактики і лікування тканин пародонту 

вагітних жінок дозволяє зменшити бар'єрну проникність слизової оболонки 

ясен для барвника розчину Ш-П, і, отже, для різних мікроорганізмів, а також 

запобігти спазмуванню капілярів ясен під дією ЖН, тобто підтримувати 
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порушений функціональний стан мікрокапілярного русла ясен і покращити 

кровоток в них. 

 

Висновки до розділу 5: 

− в порівнянні із середніми показниками по Україні щодо 

ураженості карієсом зубів у вагітних жінок 20-40 років відзначалися вищі в 2 

рази показники індексу КПВп. Карієспрофілактичний ефект в основній групі, 

що отримувала розроблений лікувально-профілактичний комплекс, склав 

29,8 %, при цьому суттєво покращилися пародонтальні індекси та індекси 

гігієни порожнини рота відносно групи порівняння; 

− застосування розробленого лікувально-профілактичного 

комплексу для вагітних жінок дозволило покращити мінералізуючу функцію 

та ступень дисбіозу ротової рідини спостережених дітей та біохімічні 

показники ротової рідини  вагітних жінок; 

− отримані методом спектроколориметрії результати свідчать про 

те, що розроблений комплекс профілактики і лікування тканин пародонту 

вагітних жінок дозволяє зменшити у них бар'єрну проникність слизової 

оболонки ясен для барвника розчину Ш-П, і, отже, для різних 

мікроорганізмів, а також запобігти спазмуванню капілярів ясен під дією ЖН, 

тобто підтримувати порушений функціональний стан мікрокапілярного русла 

ясен і покращити кровоток в них. 

 

 

Матеріали розділу опубліковані в працях [], наведених у додатку А. 
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РОЗДІЛ 6 АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 
На сьогоднішній день існує велика кількість робіт, які присвячені 

питанню виникнення та лікування карієсу зубів у дітей, проте дана 

стоматологічна проблема і досить залишається актуальною. Для запобігання 

появи карієсу або для зменшення тяжкості його перебігу необхідно 

проводити спеціальні лікувально-профілактичні заходи ще в період 

внутрішньоутробного розвитку дитини. Це обумовлено тим, що на 

карієcрезистентність зубів та стійкість зубних тканин у майбутньої дитини 

впливають такі фактори, як наявність правильної закладки та формування 

зачатків зубів в антенатальному періоді, надходження вітамінів і мінеральних 

речовин до організму, що формується, гормональні та метаболічні 

порушення, системні захворювання матері, спадковість, стан імунітету та ін. 

Зіставляючи дані ураженості карієсом зубів по вагітним жінкам 20-40 років, 

які приймали участь в нашому дослідженні, із середніми значеннями по 

Україні, ми відзначали у них в 2 рази вищі показники індексу КПВп. Раннє 

ураження карієсом у народжених дітей часто призводить в подальшому до 

видалення зубів, що тягне за собою порушення жування, розвитку щелеп і, 

відповідно, до ускладнення ортодонтичного лікування. Таким чином, 

розробка відповідних заходів супроводу стоматологічного лікування вагітних 

жінок являє собою як профілактику карієсу молочних та постійних зубів 

дитини в антенатальному періоді, так і лікування стоматологічних 

захворювань самої жінки. 

Для вивчення дії окремих препаратів та розробки лікувально-

профілактичного комплексу були проведені експериментальні дослідження 

на тваринах, які складалися з трьох серій. 

У першій серії експериментальних досліджень було поставлено 

завдання вивчити вплив та механізм дії фтористого натрію (NaF) на розвиток 

карієсу зубів у щурят, матерям яких проводили на різних термінах анте- та 
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постнатального розвитку профілактику цим препаратом. Експеримент був 

проведений на 87 щурах: 12 вагітних самках, яких містили на стандартному 

раціоні віварію, та 65 народжених ними щурят. У різні періоди вагітності 

самкам вводили NaF у складі питної води із розрахунку 0,3 мг/кг. самки 

залежно від терміну введення NaF були поділені на 5 груп:  

1 – інтактний контроль; 

2 - введення NaF з 1-го по 14-й день вагітності (I половина - до 

утворення зубних зачатків); 

3 – введення NaF з 14-го дня вагітності та до пологів (II половина – з 

часу утворення зубних зачатків); 

4 – введення NaF з 1-го дня вагітності та до пологів (весь 

антенатальний період розвитку); 

5 – введення NaF з 1-го дня вагітності та до пологів (весь 

антенатальний період розвитку), потім весь період лактації. 

Друга частина першої серії експериментальних досліджень була 

присвячена вивченню впливу NaF, введеного в організм щурів у різні 

терміни вагітності, на біосинтез білка в зубах, кістках та м'яких тканинах 

народженого ними потомства. Експеримент був виконаний на 95 щурах: 12 

вагітних самках і 83 народжених ними щурів. Самки залежно від терміну 

отримання NaF у дозі 0,3 мг/кг з питною водою були розбиті на п'ять груп: 

1 – інтактний контроль; 

2 - введення NaF з 1-го по 14-й день вагітності (I половина); 

3 – введення NaF з 14-го дня вагітності та до пологів (II половина); 

4 - введення NaF з 1-го дня вагітності і до пологів (весь антенатальний 

період); 

5 – введення NaF з 1-го дня вагітності та до пологів (весь 

антенатальний період розвитку), потім весь період лактації. 

Друга серія експериментальних досліджень була проведена з метою 

визначення дії комплексу одонтотропних препаратів для анте- та 

постнатального формування карієсрезистентності – фтористого натрію (NaF), 
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гліцерофосфата кальцію (ГФСа), комплексу вітамінів «Аеровіт» (АВ) та 

композиції (NaF, ГФСа, АВ), в який оцінювалась карієспрофілактична 

ефективність та проводився біохімічний аналіз ротової рідини і пульпи зубів 

щурів.  Експеримент був проведений на 14 вагітних самках щурів, яких 

містили на стандартному раціоні віварію, та 69 народжених ними щурятах. 

Самкам щурів, починаючи з 14-го дня вагітності та весь період лактації, 

вводили різні препарати. Залежно від препарату, що вводиться, тварини були 

розділені на 5 груп: 

1 – інтактний контроль; 

2 – введення NaF у дозі 0,3 мг/кг; 

3 – введення ГФСа у дозі 200 мг/кг; 

4 – введення АВ у дозі 20 мг/кг; 

5 – введення композиції ГФСа, АВ та NaF у дозах, зазначених вище. 

Крім того, у другій серії експериментальних досліджень вивчали 

ізотопним методом ефективність одонтотропних препаратів за визначенням 

ступеня включення 45Са та 14С-гліцину в зуби, щелепи та стегнові кістки 

щурів, яким у II половині антенатального розвитку та під час лактації 

проводили профілактику карієсу. Експеримент провели на 25 вагітних щурах 

лінії Вістар стадного розведення у віці 6 місяців і середньою масою 284 - 367 

г, яких розділили на 5 груп, залежно від введених препаратів: 

1 – інтактний контроль; 

2 – введення NaF у дозі 0,3 мг/кг; 

3 – введення ГФСа у дозі 200 мг/кг; 

4 – введення АВ у дозі 20 мг/кг; 

5 – введення композиції NaF, ГФСа та АВ у дозах, зазначених вище. 

У 3-й серії експерименту було використано доступні сучасні 

профілактичні препарати останнього покоління, які планувалося 

використовувати у клініці. Щурів було розбито на 6 груп по 10 тварин: 

1 – дієта віварію; 

2 – карієсогенний раціон; 
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3 – «Кальцикер» + КР; 

4 – «Алфавіт для вагітних» + КР; 

5 – «Вітафтор» + КР; 

6 - КР + «Кальцикер» + «Алфавіт для вагітних» + «Вітафтор». 

З метою обґрунтування термінів анте- та постнатальної профілактики 

карієсу зубів були проведені експериментальні дослідження на тваринах, під 

час яких досліджувався вплив фториду натрію на розвиток карієсу зубів у 

щурів, народжених самками, яким вводили препарат фтористого натрію 

(NaF) на різних термінах вагітності. Інтенсивність ураження карієсом у таких 

тварин склала 8,75±0,94 каріозних зубів на 1 особину при 100% ураженості. 

Введення NaF самкам у I половині вагітності не мало істотного впливу на 

розвиток карієсу у потомства: кількість каріозних зубів знизилася незначно – 

до 7,54±0,66 одиниць. Кількість каріозних уражень на 1 щура, матері яких 

отримували NaF в I половині вагітності, також не зазнало достовірних змін: 

9,69±1,24 при рівні інтактного контролю 9,75±1,31. Таким чином, 

карієпрофілактична ефективність у 2-й групі склала 0,6%. 

Більш виражений карієспрофілактичний ефект NaF був встановлений 

при його антенатальному введенні з 14 дня вагітності (група 3) або протягом 

всієї вагітності (група 4). Так, у щурів 3-ї групи кількість каріозних уражень 

та кількість каріозних зубів у порівнянні з контрольною групою зменшилася 

в середньому в 1,9 рази. У потомства 4-ї групи, матері якої протягом усієї 

вагітності з питною водою отримували NaF, кількість каріозних зубів та 

каріозних уражень була в середньому в 1,8 рази менша, ніж у щурів 

контрольної групи. Найвища карієспрофілактична ефективність NaF 

встановлена в 5-й групі, щури якої отримували препарат протягом усього 

періоду внутрішньоутробного розвитку і під час лактації. Кількість каріозних 

уражень у цій групі була на 58,7% нижче, а кількість каріозних зубів на 

53,4% нижче, ніж у контрольній групі тварин. Найефективніше гальмування 

каріозного процесу у щурів було відмічено у групі, яка отримувала NaF весь 

антенатальний період та під час лактації. Проведені дослідження показали, 
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що введення вагітним самкам NaF до періоду закладання зубних зачатків у 

ембріонів не призвело надалі до значного гальмування каріозного процесу у 

потомства. 

Результати дослідження активності фосфатаз пульпи зубів у щурів, які 

отримували фтористий натрій у внутрішньоутробному періоді розвитку, 

свідчать про те, що профілактика NaF, проведена в І половині антенатального 

періоду, не мала істотного впливу на активність кислої (КФ) та лужної (ЛФ) 

фосфатаз. Якщо NaF вводили щурам у II половині вагітності (група 3), то у їх 

потомства при моделюванні карієсогенної ситуації активність ЛФ була в 1,9 

рази вище, ніж у 1-ій групі щурів, матерям яких не проводили профілактику 

NaF під час вагітності. Одночасно з високими значеннями активності ЛФ у 

пульпі зубів щурів 3-ї групи відмічено зниження активності КФ майже вдвічі. 

Аналогічні зміни активності фосфатаз спостерігали і в пульпі щурів, які 

отримували NaF протягом усього антенатального періоду розвитку: 

активність ЛФ була високою, а активність КФ низькою в порівнянні з 

щурами 1-ої групи, якій не проводили профілактику карієсу. Найвища 

активність ЛФ зареєстрована в пульпі зубів щурів 5-ї групи, які отримували 

NaF весь період антенатального розвитку та під час лактації. Активність ЛФ 

перевищувала контрольні значення в 2,4 рази, а активність КФ в 2,7 рази 

була нижче відповідного рівня в пульпі щурів, матері яких не отримували 

NaF під час вагітності та лактації. Встановлені закономірності зміни 

активності фосфатаз у пульпі зубів щурів, матері яких отримували в різні 

терміни вагітності фтористий натрій, свідчать про підвищення 

мінералізуючої функції пульпи зубів щурів, які отримували препарат у II 

половині або впродовж усього антенатального періоду розвитку, і ще в 

більшому ступені – весь антенатальний період та під час лактації. 

Результати впливу антенатального введення фтористого натрію на 

біохімічні показники ротової рідини свідчать про те, що концентрація 

іонізованого кальцію у щурят, які отримували в різні терміни 

внутрішньоутробного розвитку або лактації NaF, на фоні карієсогенних 
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факторів істотно не відрізняється від рівня кальцію в ротовій рідині тварин, 

матері яких не отримували фтористий натрій під час вагітності. Значення 

цього показника знаходилось на одному рівні у всіх групах щурів. Введення 

фтористого натрію самкам на різних термінах вагітності не мало істотного 

впливу і на вміст неорганічних фосфатів у ротовій рідині їх потомства, яких 

утримували на карієсогенній дієті. Концентрація фосфатів у ротовій рідині 

щурят всіх груп, які антенатально отримували NaF, достовірно не 

відрізнялася від такої в контрольній групі. Проведені дослідження ротової 

рідини щурят показали, що введення ним NaF на всіх термінах 

внутрішньоутробного розвитку не впливає на мінералізуючі властивості 

ротової рідини, а саме на рівень іонізованого кальцію, неорганічних фосфатів 

та активність ЛФ. 

З метою з'ясування механізму карієстатичної дії NaF, введеного в 

організм у різні терміни антенатального періоду розвитку щурів, на 

наступному етапі були проведені ізотопні дослідження впливу цього 

препарату на біосинтез білка в зубах, кістках та м'яких тканинах потомства 

щурів. Відносна питома радіоактивність (ВПР) 14С-гліцину білків різців 

щурят у інтактної підгрупі, що отримувала стандартну дієту віварію, була 

достовірно вищою, ніж білків молярів, що пов'язано з безперервним 

зростанням різців на відміну від молярів, які у щурів не ростуть постійно. 

Щелепи та діафізи стегнових кісток потомства щурів за інтенсивністю 

включення міченого гліцину займають проміжне положення між різцями та 

молярами. Найвище включення гліцину було відзначено в білку ростової 

епіфізарної зони стегнових кісток. Цей показник був достовірно вищим, ніж 

у білку інших мінеральних тканин, що вивчались. При порівняльному аналізі 

досліджуваного показника в звапнілих тканинах кожної з дослідних груп на 

КР з аналогічною групою на ДВ виявили відмінності ВПР, особливо в 

молярах. Так, у білку молярів щурів на КР, які отримували NaF в I половині 

ембріонального розвитку (група 2), ВПР 14С-гліцину була достовірно 

нижчою, ніж у цих же щурів на раціоні віварію. У білку інших 
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мінералізованих тканин щурів 2-ї групи на КР відзначено тенденцію до 

зниження цього показника. У потомства щурів, які отримували фтористий 

натрій у другій половині вагітності, при переведенні на КР відзначено 

тенденцію до зменшення ВПР білка порівняно з щурами, що перебували на 

ДВ (група 3). Така ж тенденція спостерігалася і у дітей щурів 4-ї та 5-ї груп, 

які отримували NaF протягом усієї вагітності та в період лактації. У всіх 

підгрупах щурів, які перебували на КР, вона була дещо нижча, ніж у 

підгрупах, яких містили на ДВ. Таким чином, карієсогенний раціон у всіх 

підгрупах, незалежно від застосування NaF, а також від термінів його 

введення, різною мірою сприяв зниженню інтенсивності синтезу білка в 

досліджуваних звапнених тканинах: різцях, молярах, щелепах, діафізах та 

епіфізах стегнових кісток. У підгрупі щурів на КР, матерям яких вводили 

NaF у першій половині вагітності, не встановлено істотної відмінності від 

контрольної підгрупи, що знаходилася на КР, матері якої не отримували 

препарат під час вагітності. У тварин 3-ї групи на КР, яка отримувала 

фтористий натрій у ІІ половині антенатального розвитку, а також у 4-ї групи, 

якою вводили препарат весь антенатальний період, відзначено достовірне 

підвищення ВПР у білку молярів та щелеп у порівнянні з відповідними 

значеннями у щурів без антенатальної профілактики Найвищі показники 

ВПР зареєстровані у білку молярів, щелеп та епіфізів стегнових кісток щурів 

на КР 5-ї групи, які отримували профілактику NaF протягом усього 

антенатального періоду розвитку та далі під час лактації. Це свідчить про 

високу інтенсивність синтезу білка звапнілих тканин молярів, щелеп та 

епіфізів щурів після проведення антенатальної профілактики фтористим 

натрієм протягом усього періоду внутрішньоутробного розвитку та лактації. 

Таким чином, у молярах та щелепах щурів на тлі каріозних факторів, білок 

активно включає 14С-гліцин, у тих випадках, якщо препарат фтористого 

натрію надходив у другому періоді або протягом усього 

внутрішньоутробного розвитку, тобто, коли відбувається мінералізація 

зародків зубів ембріонів Найбільш висока інтенсивність синтезу білків у 
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молярах, щелепах та епіфізах встановлена у щурів, матері яких отримували 

фтористий натрій весь період вагітності та лактації. 

У тому випадку, коли самки отримували NaF тільки в першій половині 

вагітності, збільшення включення міченого гліцину в звапнілі тканини 

потомства не зареєстровано. Очевидно, цей факт можна пояснити тим, що у 

першій половині вагітності зачатки зубів не сформовані. Білки твердих 

тканин зубів, що ініціюють мінералізацію, також відсутні, а в другій 

половині вагітності вони формуються. При цьому змінюється 

співвідношення енамелінів та амелогенінів, зменшується молекулярна маса 

полімерів мінералізації. 

Що стосується м'яких тканин, то ВПР 14С-гліцину в них також 

залежить від наявності надлишку вуглеводів та фізіологічно необхідної 

кількості фтору в питній воді. У контрольних щурів, які не отримували 

антенатально фтористий натрій, при переведенні на КР зареєстровано 

достовірно низьке включення 14С-гліцину в білок печінки, нирок, привушних 

та підщелепних слинних залоз порівняно з підгрупою на ДВ. В інших 

випадках при зіставленні ВПР у м'яких тканинах підгруп щурів, що 

знаходилися на КР та ДВ і народилися від однієї групи матерів, достовірних 

відмінностей не зареєстровано. Це свідчить про коригуючий вплив фториду 

натрію, отриманого антенатально, на стан органів в умовах аліментарного 

надлишку вуглеводів. 

Таким чином було встановлено, що оптимальним терміном введення 

фтористого натрію вагітним самкам щурів з метою формування стійких до 

карієсогенних факторів зубів у потомства, є ІІ половина вагітності з 

подальшим застосуванням препарату в період лактації. 

Результати проведення другої серії експериментальних досліджень 

показали, що в анте- та постнатальне введення NaF сприяло значному 

гальмування розвитку карієсу зубів у щурів, які отримували карієсогенний 

раціон. У порівнянні з контрольною групою у щурів у другій групі кількість 

каріозних порожнин знижувалась у 2,2 рази, кількість каріозних зубів – у 1,8 
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рази та кількість початкового карієсу – у 1,7 рази. При цьому відзначено 

достовірне збільшення числа середнього карієсу в 2,3 рази. Введення 

вагітним і лактуючим самкам ГФСа в 3-й групі також сприяло певному 

гальмування каріозного процесу у потомства цих самок, поміщених у 

карієсогенні умови. Але ефективність цього препарату була дещо нижчою, 

ніж NaF: всі вивчені показники каріозного процесу в 3-й групі були 

достовірно нижчими ніж відповідні значення в контрольній групі і одночасно 

вищі, ніж у 2-й, матері яких отримували NaF. Застосування препарату 

«Аеровіт» в якості анте- та постнатального карієспрофілактичного засобу 

також запобігало розвитку карієсу у щурів. За показниками кількості 

каріозних уражень, каріозних зубів та початкового карієсу ефективність 

«Аеровіту» була порівнянна з NaF. При цьому, якщо у другій групі глибокий 

карієс мав, хоча зовсім незначне, місце, то після профілактики з 

використанням «Аеровіту» у четвертій групі тварин жодного глибокого 

карієсу не було виявлено. 

Найнижчі показники каріозного процесу зареєстровані у щурів, які 

отримували під час внутрішньоутробного розвитку та лактації композицію 

препаратів NaF, ГФСа та АВ. Кількість каріозних уражень у цій групі було 

знижено порівняно з контролем у 3,4 рази, кількість каріозних зубів – у 2,9 

рази, а кількість початкового карієсу – у 2,3 рази. Число середнього карієсу у 

щурів 5-ї групи було таким самим, як у контрольній, а глибокий карієс у 

щурів, які отримували композицію, був відсутній. Дослідження лужної 

фосфатази (ЛФ) пульпи зубів тварин показали, що препарати сприяли 

підвищенню активності цього ферменту порівняно з контрольними 

значеннями у різному ступені. Так, після застосування NaF активність ЛФ 

була на 57,3 % вищою, ніж у пульпі щурів контрольної групи. Введення 

ГФСа збільшило цей показник всього на 10,7 %. Ступінь підвищення 

активності ЛФ пульпи під впливом АВ була подібною до показника групи, 

що отримувала NaF, і склала 64,1%. Найбільш високе збільшення активності 

ЛФ (на 77,3 %) відзначено в пульпі щурів, яким протягом другої половини 
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внутрішньоутробного розвитку та лактації вводили композицію препаратів 

NaF, ГФСа та АВ. Анте- та постнатальна профілактика сприяла також 

зниженню активності кислої фосфатази (КФ) у пульпі зубів дослідних груп 

щурів порівняно з контролем. Так, у другій групі, яка отримувала NaF, 

активність КФ зменшилася вдвічі. У пульпі тварин, яким вводили ГФСа, 

активність КФ була лише в 1,1 рази нижче контрольних значень. У 4-й групі 

під впливом АВ цей показник знизився у 1,5 рази. У пульпі щурів, яким 

проводили анте- та постнатальну профілактику комплексом NaF, ГФСа та 

АВ, активність КФ зменшилася в 2,1 рази порівняно з показником у контролі. 

У пульпі контрольних тварин на карієсогенній дієті, які отримували 

профілактичні препарати під час внутрішньоутробного розвитку, цей 

коефіцієнт становив 49,8. У пульпі щурів, яким вводили NaF, співвідношення 

ЛФ/КФ збільшилося в 3,1 рази і дорівнювало 156,8. Незначно змінилося 

ЛФ/КФ у пульпі щурів 3-ї групи, тварини якої отримували ГФСа – 

збільшилося в 1,2 рази. Введення АВ сприяло підвищенню відношення ЛФ 

до КФ у 2,5 рази. Найвища мінералізуюча активність пульпи зубів була 

зареєстрована у щурів, яким проводили анте- та постнатальну профілактику 

композицією препаратів: коефіцієнт ЛФ/КФ підвищився у цій групі 

порівняно з контрольними значеннями у 3,8 рази. Анте- та постнатальна 

профілактика карієсу призвела до зниження рівня білка у ротовій рідині 

тварин з 12,6±1,4 (у контролі) до 3,5 – 6,8 г/л у дослідних групах. Найбільш 

низькі значення концентрації білка відзначені в ротовій рідині щурів 5-ї 

групи, якій проводили анте- та постнатальну профілактику композицією 

препаратів NaF, ГФСа та АВ. У ротовій рідині другої групи тварин, яка 

отримувала NaF, активність протеаз зменшилася в 1,5 рази. У щурів, яким 

проводили профілактику ГФСа, цей показник знизився неістотно – у 1,3 рази. 

Більш значне зниження активності протеолітичних ферментів відзначено в 

ротовій рідині щурів 4-ої та 5-ої груп: у 2,1 та 1,9 рази, відповідно. Таким 

чином, у ротовій рідині щурів, яким проводили профілактику в період 

внутрішньоутробного розвитку та під час лактації, встановлено зниження 
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всіх показників, що побічно характеризують рівень запалення та наявність 

патогенної мікрофлори в ротовій порожнині (вміст білка, активність протеаз 

та КФ). Низький рівень білка, а також активність протеаз та КФ у ротовій 

рідині щурів дослідних груп у порівнянні з контролем, є наслідком 

запобігання каріозному процесу анте- та постнатальною профілактикою 

досліджуваними препаратами з деякою перевагою їх композиції. 

Результати 2-ї серії 2-го експерименту показали, що у другій групі 

щурів, які отримували II половину антенального розвитку і під час лактації 

NaF, відзначено достовірне підвищення рівня включення 45Са у всі 

досліджувані мінералізовані тканини. Анте- та постнатальне введення щурам 

ГФСа сприяло достовірному збільшенню включення 45Са в різці, моляри, 

щелепи, діафізи та епіфізи стегнових кісток. У мінералізованих тканинах 4-ої 

групи, яка отримувала в період внутрішньоутробного розвитку та лактації 

АВ, також встановлено достовірне підвищення інтенсивності включення 
45Са. При чому ступінь підвищення досліджуваного показника в цій групі був 

приблизно таким же, як у тварин другої групи, які отримували NaF. Також 

анте- та постнатальна профілактика NaF сприяла стійкій тенденції до 

підвищення ступеня включення 14С-гліцину у всі досліджувані тканини. 

Найвищі показники включення 45Са у досліджувані мінералізовані тканини 

зареєстровані в 5-й групі щурів, матері яких у другій половині вагітності та 

протягом лактації отримували композицію препаратів NaF, ГФСа та АВ.  

Враховуючи, що останнім часом на фармацевтичному ринку для 

клінічного застосування з'явилися препарати, які, зберігши властивості 

препаратів попереднього покоління (NaF та інші), мають більш досконале 

засвоєння та біологічно більш активні і менш токсичні, був проведений 

третій експеримент на щурах з їх використанням. Тому у 3-ій серії 

експерименту на фоні карієсогенного раціону були використані сучасні 

препарати «Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» і «Вітафтор» окремо та в 

комплексі. 
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Анте- та постнатальне введення препарату «Кальцикер» призвело до 

зниження карієсу зубів у щурів в порівнянні з карієсогенним раціоном. У 

порівнянні з карієсогенною групою щурів кількість каріозних порожнин 

знижувалась в 1,44 рази, кількість каріозних зубів – в 1,6 рази, початковий 

карієс – в 1,1 рази, глибокий карієс – в 7,1 рази. При цьому ступінь атрофії 

альвеолярного відростку знизилась в 1,2 рази. Введення вагітним і 

лактуючим самкам «Алфавіту для вагітних» та «Вітафтору» також призвело 

до гальмування каріозного процесу у потомства цих самок, яких утримували 

на карієсогенному раціоні. Найнижчі показники каріозного процесу 

зареєстровані у щурів, які отримували під час внутрішньоутробного розвитку 

та лактації композицію препаратів «Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та 

«Вітафтор». Кількість каріозних уражень у цій групі було знижено порівняно 

з групою КР в 2,42 рази, кількість каріозних зубів – в 3,07 рази, а кількість 

початкового карієсу – в 1,7 рази. Дослідження лужної фосфатази пульпи 

зубів тварин показали, що препарати останнього покоління сприяли 

підвищенню активності цього ферменту порівняно з контрольними 

значеннями у різному ступені. Так, після застосування препарату 

«Кальцикер» активність ЛФ була в 1,26 рази вищою, ніж у пульпі щурів 

контрольної групи (КР). Введення «Алфавіту для вагітних» збільшило цей 

показник в 1,65 рази. Під впливом «Вітафтору» показник лужної фосфатази 

збільшився незначно в порівнянні з «Кальцикером» та «Алфавітом для 

вагітних», але композиція цих трьох препаратів дала найбільше підвищення 

активності ЛФ в порівнянні з КР – в 1,77 рази. Також анте- та постнатальна 

профілактика карієсу, як окремими препаратами, так і композицією, призвела 

до зниження на фоні КР рівня білка у ротовій рідині щурів з 11,6±0,1 г/л (у 

групі КР) до 9,2±0,1 г/л («Кальцикер»), 5,6±0,5 г/л («Алфавіт для вагітних»), 

4,8±0,5 г/л («Вітафтор»), 4,2±0,4 г/л (композиція препаратів). 

Отримані результати свідчать, що препарати нового покоління 

(«Кальцикер», «Алфавіт для вагітних» та «Вітафтор») мають більш виражену 

карієспрофілактичну дію, а також більш позитивно впливають на біохімічні 
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показники пульпи зубів та ротової рідини у дослідних тварин в порівнянні з 

препаратами попереднього покоління. Тому даний комплекс був нами 

запропонований до застосування і у клінічних дослідженнях. 

В поглиблених клінічних дослідженнях брали участь 49 вагітних жінок 

віком 20-40 років (основна група – 25 осіб, група порівняння – 24 особи) та 

45 дітей віком 2 роки (основна група – 24 особи, група порівняння – 21 

особа), народженими відповідно матерями основної та групи порівняння. 

Жінкам групи порівняння проводилася санація порожнини рота і професійна 

гігієна. Жінки основної групи додатково отримували лікувально-

профілактичний комплекс, апробований в експерименті на щурах (табл. 2.1). 

Окрім того, кожні 2 місяці проводився їх контрольний огляд. При цьому в 

початковому стані (16-й тиждень вагітності), через 2 та 4 місяці оцінювалися 

стоматологічний статус пацієнток, біохімічні показники ротової рідини, 

функціональний стан мікрокапілярного русла тканин пародонту та бар'єрного 

захисту слизової порожнини рота. 

В ротовій рідині дітей досліджувався вміст кальцію, фосфору, магнію, 

активність уреази та лізоциму, а також ступінь дисбіозу. 

В клінічних дослідженнях вагітні жінки 20-40 років отримували 

впродовж 2 місяців сучасні препарати, які регулюють кальцій-фосфорний 

обмін та процеси мінералізації зубів («Кальцикер»), нормалізують обмін 

речовин та посилюють імунітет («Алфавіт для вагітних»), забезпечують 

правильний розвиток тканин зубів та кісткової тканини скелету («Вітафтор»), 

а також мають протикаріозний та протизапальний ефект (зубні пасти 

«R.O.C.S.», «R.O.C.S. Medical mineral», «R.O.C.S. Bionica» та «Lacalut fluor»). 

У динаміці спостереження пацієнток приріст карієсу зубів у вагітних 

основної групи за 16 тижнів становив 0,92, а групи порівняння – 1,31. Таким 

чином, карієспрофілактичний ефект або редукція карієсу за приростом 

склала 29,8 %. За 16 тижнів спостереження в основній групі пацієнток також 

зменшився на 6,5% індекс Parma, а у групі порівняння – лише на 0,15%. При 

цьому індекс Мюллемана (кровоточивості) в основній групі змінився у 7,6 
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рази, а в групі порівняння зміни були незначні – на 0,06. Показник проби 

Шиллера-Писарєва групи порівняння під час спостереження не змінився, а в 

основній групі зменшився в 2,2 рази. Після проведеної систематичної 

професійної гігієни в обох групах обстежених зубний камінь був відсутній. 

Стан гігієни порожнини рота в основній групі жінок за 16 тижнів 

спостереження покращився в 2,4 (Silness-Loe) і в 2,9 рази (Stallard), на 

відміну від групи порівняння, в якій дані індекси практично не змінилися. 

Дослідження ротової рідини дітей основної групи, мами яких 

отримували антенатальну профілактику, встановили суттєве покращення, 

насамперед, її мінералізуючої здатності: вміст кальцію був в 1,6 рази більш 

ніж у групі порівняння і відповідав рівню норми, концентрація фосфору на 

22,0 % перевищувала значення у групі порівняння, а магнію – на 70,6 %, що 

також вписується в межі нормальних значень. Активність лізоциму у ротовій 

рідині дітей, мами яких отримували профілактику в антенатальному періоді, 

відповідала рівню норми і у 1,5 рази перевищувала значення цього показника 

у ротовій рідині групи порівняння. Активність уреази у ротовій рідині 

основної групи, навпаки, у 2,3 рази була нижчі значень у групі порівняння. В 

результаті високої активності лізоциму та низької активності уреази ступінь 

дисбіозу в порожнині рота дітей основної групи знизився у 3,5 рази. 

Підсумовуючи проведені дослідження ротової рідини дітей, можна 

зазначити, що проведення профілактики карієсу в антенатальний період 

сприяє ефективному підвищенню місцевої неспецифічної резистентності, 

зокрема, призводить до збільшення активності лізоциму, що пригнічує 

патогенну та умовно-патогенну мікробіоту. 

При дослідженні біохімічних показників ротової рідини у вагітних 

жінок було встановлено, що запропонований ЛПК через 2 місяці після 

початку лікування в основній групі пацієнток збільшив активність лізоциму в 

1,22 рази, в той час, як в групі порівняння цей показник достовірно не 

змінився. Через 4 місяці застосування профілактичних заходів активність 

лізоциму в основній групі перевищував значення в групі порівняння в 1,5 
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рази. Активність уреази у ротовій рідині вагітних жінок через 4 місяці після 

лікування була меншою в 3,7 рази відносно вихідного стану. В групі 

порівняння цей показник зменшився лише в 1,39 рази в порівнянні з 

вихідним станом. В основній групі пацієнток, які отримували ЛПК, за 2 

місяці спостережень вміст МДА зменшився в 1,32 рази, а через 4 місяці від 

початку лікування – в 2,2 рази. В групі порівняння, яка отримувала лише 

базову терапію, цей показник змінювався недостовірно. В основній групі 

пацієнток через 4 місяці після проведення профілактичних заходів активність 

каталази збільшилась в 1,6 рази відносно вихідного стану, в той час, як в 

групі порівняння цей показник не змінився. В той час, як в групі порівняння 

активність еластази за 4 місяці проведення лікувальної терапії практично не 

змінилась, в основній групі цей показник зменшився майже в 2 рази. Після 

першого етапу профілактики (16-20 тижні вагітності) у вагітних жінок 

основної групи коефіцієнт відбиття світла в короткохвильовій області 

спектру (460 нм) збільшився на 26 %, а в довгохвильовій (660 нм) – на 37 %, 

а після другого етапу профілактики (21-24 тижні вагітності) коефіцієнт 

відбиття світла в короткохвильовій області спектру збільшився в порівнянні з 

вихідним станом на 38 %, а в довгохвильовій – на 39 %, що свідчить про 

підвищення ефективності функціонування в яснах системи захисту 

гіалуронова кислота – гіалуронідаза. 

Негативна гіперемія мікрокапілярного русла слизової оболонки ясен, 

яка була у них в початковому стані, практично зникла. Крім того, в спектрі 

відбиття світла у більшості з них зник мінімум на 500 нм, пов'язаний з 

наявністю метгемоглобіну і чіткішим став мінімум 575 нм, пов'язаний із 

збільшенням в крові концентрації оксигемоглобіну. Також зменшилося 

профарбовування йодним розчином Ш-П слизової оболонки ясен і в 

короткохвильовій і довгохвильовій ділянці видимого спектру довжини хвиль, 

що свідчить про підвищення ефективності функціонування системи захисту 

гіалуронова кислота - гіалуронідаза. Через 1 місяць профілактики і лікування 

у вагітних жінок основної групи «негативна гіперемія» ясен на 
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регламентоване жувальне навантаження практично повністю зникла і 

залишалась на цьому рівні і через 2 місяці профілактичних заходів. 

Отримані результати свідчать про позитивний вплив розробленої 

антенатальної терапії на стан мінералізуючої функції та ступеня дисбіозу 

ротової рідини народжених дітей, а також на стоматологічний статус, 

біохімічні показники ротової рідини та функціональний стан 

мікрокапілярного русла ясен у їх матерів. 
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ВИСНОВКИ 
 

В дисертаційній роботі представлено патогенетично, 

експериментально та клінічно обґрунтоване рішення актуальної проблеми 

стоматології – профілактика карієсу зубів у народжених дітей та їх матерів 

шляхом проведення антенатальної профілактики з використанням 

препаратів останнього покоління, які регулюють кальцій-фосфорний обмін 

та процеси мінералізації зубів («Кальцикер»), нормалізують обмін речовин 

та посилюють імунітет («Алфавіт для вагітних»), забезпечують правильний 

розвиток тканин зубів та кісткової тканини скелету («Вітафтор»), а також 

мають протикаріозний та протизапальний ефект (зубні пасти «R.O.C.S.», 

«R.O.C.S. Medical mineral», «R.O.C.S. Bionica» і «Lacalut fluor»). 

1. Проведені експериментальні дослідження на щурах із 

використанням «класичних» протикаріозних препаратів (фтористий натрій – 

0,3 мг/кг, гліцерофосфат кальцію – 200 мг/кг, комплекс вітамінів «Аеровіт» 

– 20 мг/кг) дозволили встановити, що оптимальним терміном їх введення є 

ІІ половина внутрішньоутробного розвитку з подальшим продовженням 

профілактики під час лактації, а також те, що їх комплекс гальмує розвиток 

каріозного процесу у їхнього потомства значно ефективніше, ніж при 

застосуванні цих препаратів окремо. Кількість каріозних уражень при цьому 

в порівнянні з контролем була знижена в 3,4 рази, кількість каріозних зубів 

– в 2,9 рази, а кількість початкового карієсу – в 2,3 рази. 

2. Проведені біохімічні дослідження на щурятах дозволили 

встановити механізм карієстатичної дії фтористого натрію, введеного 

антенатально, який пов'язаний з формуванням пульпи зубів у 

внутрішньотрубному і ранньому постнатальному періоді, що зберігає 

високу активність і в умовах впливу карієсогенних факторів, а також 

попередженням зниження інтенсивності біосинтозу білка у молярах та 

щелепах потомства, індуковане карієсогенною дієтою. Лужна фосфатаза 
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пульпи зубів у щурів була на 57,3 % вищою ніж в контрольній групі 

3. За допомогою радіоізотопних досліджень встановлено, що 

введення самкам щурів у період вагітності та лактації композиції з 

фтористого натрію, гліцерофосфату кальцію та «Аеровіту», найбільшою 

мірою призводить до інтенсифікації білкового та мінерального обміну в 

звапнених тканинах в порівнянні із застосуванням цих препаратів окремо, 

про що свідчило стійке підвищення ступеня включення 14С-гліцину у всі 

тканини. 

4. У вагітних жінок при застосуванні комплексу препаратів нового 

покоління, що регулюють кальцій-фосфорний обмін, процеси мінералізації 

зубів, нормалізують обмін речовин, посилюють імунітет, забезпечують 

правильний розвиток тканин зубів та кісткової тканини скелету, а також 

мають протикаріозний та протизапальний ефект, які також більш активні і 

менш токсичні («Кальцикер», «Алфавіт для вагітних», «Вітафтор», зубні 

пасти «R.O.C.S.», «R.O.C.S. Medical mineral», «R.O.C.S. Bionica» і «Lacalut 

fluor»), карієпрофілактична ефективність за 4 місяці склала 29,8 %, 

покращився стан тканин пародонту та стан гігієни порожнини рота. 

Комплекс може бути рекомендовано для застосування жінкам у середині 

другого триместру вагітності та під час годування груддю. 

5. Запропонований профілактичний комплекс препаратів нового 

покоління дозволив покращити біохімічні показники ротової рідини як у 

жінок  під час вагітності (збільшення активності лізоциму в 1,74 рази та 

каталази в 1,6 рази, зменшення активності уреази в 3,57 рази, еластази в 1,84 

рази та вмісту малонового діальдегіду в 2,16 рази), так і у їхніх народжених 

дітей (вміст кальцію – 0,97 ± 0,08 ммоль/л при нормі 0,83 ± 0,06 ммоль/л, 

вміст фосфору – 3,55 ± 0,28 ммоль/л при нормі 3,90 ± 0,41 ммоль/л, вміст 

магнію – 0,29 ± 0,04 ммоль/л при нормі 0,25 ± 0,03 ммоль/л). 

6. Спектроколориметричні дослідження показали, що проведення в 

2 етапи в основній групі лікувально-профілактичних заходів для вагітних 

жінок з 16 по 24 тиждень призвело до зменшення профарбовування йодним 
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розчином Ш-П слизової оболонки ясен і в короткохвильовій (460 нм) і 

довгохвильовій (660 нм) ділянці видимого спектру довжини хвиль 

(коефіцієнт відбиття світла збільшився на 26 % та на 37 % відповідно), що 

свідчить про підвищення ефективності функціонування системи захисту 

гіалуронова кислота – гіалуронідаза. 

7. Застосування розробленого комплексу у вагітних жінок 

дозволило відновити порушений функціональний стан мікрокапілярного 

русла ясен і покращити кровоток в них, при якому зникла «негативна 

гіперемія» ясен під дією регламентованого жувального навантаження, яке 

мало місце в вихідному стані (колірні координати ясен в вихідному стані: до 

жувального навантаження х – 18,4±0,9, у – 16,5±0,8, z – 17,0±0,8 та після 

жувального навантаження  х – 11,2±0,8, у – 10,4±0,7, z – 9,3±0,7; колірні 

координати ясен через 2 місяці профілактики: до жувального навантаження х 

– 15,9±0,9, у – 15,3±0,9, z – 14,9±1,0 та після жувального навантаження: х – 

16,1±0,8, у – 15,5±0,9, z –14,6±0,7). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 
1. Рекомендувати для підвищення ефективності антенатальної 

профілактики карієсу зубів у вагітних жінок та їх народжених дітей 

проводити відповідну терапію у другій половині вагітності. 

2. Рекомендувати до використання вагітним жінкам з метою 

профілактики карієсу зубів у них та їхніх майбутніх дітей розроблений і 

апробований в клініці лікувально-профілактичний комплекс, що включає 

препарати «Кальцикер», «Алфавіт для вагітних», «Вітафтор» та зубні пасти 

«R.O.C.S.», «R.O.C.S. Medical mineral», «R.O.C.S. Bionica» і «Lacalut fluor». 

3. Для оцінки ефективності використаних препаратів проводити 

окрім клінічних також біохімічні та біофізичні дослідження ротової рідини та 

тканин пародонту. 
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