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Вступ. Покращення здоров’я дитячої популяції на-
селення України суттєвим чином залежить від змен-
шення негативного впливу різних перинатальних фак-
торів, більшість з яких ще в антенатальному періоді 
можна було б попередити. Сучасні високоінформа-
тивні методи ультразвукового сканування, доплеро-
графії, магнітно-резонансної томографії дозволяють 
заздалегідь виявляти різні структурні зміни плода, ви-
діляти певні групи ризику та проводити профілактичні 
заходи, щоб уникнути тяжкої перинатальної патоло-
гії. Важливою проблемою в педіатрії є захворювання 
шлунково – кишкового тракту, які багато років мають 
значну питому вагу в структурі дитячої захворюванос-
ті. Виправити таке становище можливо лише за раху-
нок своєчасного виявлення різних преморбідних ста-
нів, таких як функціональні розлади травної системи, 
на етапі, коли дитина ще практично здорова [1,2,3]. 

Взаємозв’язок хвороб порожнини рота з пору-
шеннями різних відділів шлунково-кишкового тракту 
обумовлений морфофункціональною єдністю трав-
ного апарату. Так, дослідження гастроентерологів в 
останній час свідчать про високу поширеність захво-
рювань органів травлення, коли з 1000 обстежених 
у 115 дітей діагностуються захворювання шлунково-
кишкового тракту. Відомо, що на шкільний вік випа-
дає і висока поширеність карієсу зубів [4,5]. Хронічні 
захворювання шлунково-кишкового тракту (шлунка, 
печінки, підшлункової залози) супроводжуються дефі-
цитом вітамінів, мінеральних речовин, білків і вугле-
водів в організмі, що призводить до функціональних і 
органічних порушень у слизовій оболонці порожнини 
рота, розвитку запальних і дистрофічних змін у ткани-
нах порожнини рота.

Захворювання травної системи виникають пере-
важно у дітей зі зниженою неспецифічною резистент-
ністю в період найбільш інтенсивних морфофункціо-
нальних змін у дитячому організмі, а тривалий перебіг 
хронічних захворювань травної системи та часті заго-
стрення призводять до порушення усіх видів обміну, 
зниження імунологічної реактивності, що сприяє роз-
витку карієсу [6,7,8].  

Основна частина. Питання взаємозв’язку органів 
травлення очевидні та, особливо, проявляються при 
хворобах. Більшість дослідників вивчають функціо-
нальну характеристику органів порожнини рота без 
урахування безпосередньої дії факторів агресії на сли-
зову оболонку порожнини рота і твердих тканин зубів, 
інші вказують, що дія факторів агресії пов’язана з по-

рушенням моторики шлунку і дванадцятипалої кишки 
і проявляється клінікою езофагіту, гастриту, рефлексу. 
Нерідко рефлекси дуоденогастроезофагеальні і га-
строезофагеальні досягають порожнини рота і прояв-
ляють себе такими симптомами, як відчуттям кислого, 
гіркого присмаку в ротовій порожнині, печією [5,7,8]. 

Стоматологи відзначають зниження реактивності 
слизової оболонки порожнини рота при загостренні 
виразкової хвороби. У цих хворих відзначали пору-
шену реакцію слинних залоз на механічне та хімічне 
подразнення рецепторів шлунку. Хворі з цією пато-
логією мали гінгівіт, гіпертрофію ниткоподібних сосо-
чків язика, появу афт, виразок на слизовій оболонці 
порожнини рота. Виявляли зміни слизової оболонки 
порожнини рота і при гастритах, особливо, трива-
ло протікаючих, у вигляді порушення морфологічної 
структури язику: нерідко виявлявся десквамативний 
глосит з атрофією і згладженістю сосочків, а при гі-
перацидозі – гіпертрофія сосочків та інші зміни. Кла-
сичним став опис уражень слизової оболонки порож-
нини рота при гастритах у вигляді: слизова оболонка 
порожнини рота блідо-рожевого кольору, нормально 
зволожена, в ділянці вестибулярної поверхні губ стон-
шена, на червоній облямівці губ з’являються білясті 
сухі лусочки, поверхневі тріщини, характерна наяв-
ність вогнищ вираженої атрофії ниткоподібних сосо-
чків, аж до появи малопомітних ерозій, зустрічається 
десквамативний глосит. Ці зміни слизової оболонки 
порожнини рота проявляються найбільш інтенсивно в 
період загострення гастриту [4,5].  

На сьогодні досягнуті значні успіхи у вивченні еті-
ології і патогенезу карієсу зубів. Загальнопризнаним 
механізмом виникнення карієсу є прогресуюча де-
мінералізація твердих тканин зуба під дією органіч-
них кислот, утворення яких пов’язують з діяльністю 
певних мікроорганізмів. Карієс зубів пов’язують із 
збільшенням процентного співвідношення у біоплів-
ці стрептококів, лактобактерій і біфідобактерій. Якщо 
кислото-продукуючі мікроорганізми превалюють 
у біоплівці, баланс процесів демінералізації/ ремі-
нералізації зміщується у бік довготривалих епізодів 
зниження pH, що призводить до втрати мінеральної 
компонентів. Виникнення безпосередньої причини 
карієсу – тривалої дії кислот на зубні тканини – є за-
ключним етапом результативної взаємодії цілої низки 
карієсогенних факторів та захисних механізмів [9,10].  

Серед карієсогенних мікроорганізмів ведуча роль 
відводиться стрептококам групи “mutans”, які є най-
більш кислотоутворюючими представниками серед 
стрептококів порожнини рота та мають здатність при-
кріплюватись до гладких поверхонь зубів, що обумов-
лює формування карієсогенної зубної бляшки. Щіль-
ний матрикс зубної бляшки перешкоджає дифузії 
більшої кількості молочної кислоти, що утворюють мі-
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кроорганізми та пролонгує їх дію на поверхні зубів та 
призводить до демінералізації. Крім Str. mutans, пев-
ний карієсогенний вплив мають лактобактерії, хоча і 
відіграють незначну роль на початкових етапах адге-
зії мікроорганізмів на поверхні зуба. Існує думка, що 
ці мікроорганізми відіграють певну роль у деструкції 
дентину після руйнування емалі. Крім цього, виявле-
ний взаємозв’язок між вживанням великої кількості 
вуглеводів та активізацією розмноження лактобакте-
рій, у зв’язку з чим їх високий титр можливо викорис-
товувати у якості своєрідного маркеру зловживання 
вуглеводною їжею. У літературі є дані про карієсоген-
ну роль деяких актиноміцетів, які відіграють ведучу 
роль у виникненні карієсу кореня у пацієнтів старшого 
віку на фоні захворювань тканин пародонта [11,12].

Загальноприйнятими є виявлення загальних (не-
повноцінна дієта та питна вода, хвороби та зсуви у 
функціональному стані органів та систем організму, 
екстремальні впливи) та місцевих (зубний наліт і бак-
терії, вуглеводні залишки їжі, знижена резистентність 
зубних тканин, порушення властивостей ротової ріди-
ни) карієсогенних факторів. Слід зауважити, що дія за-
гальних факторів здійснюється, як правило, скрізь дію 
місцевих факторів. Так, загальні захворювання матері 
під час вагітності або захворювання дитини впродовж 
перших років життя можуть призвести до формуван-
ня зубів зі зниженою резистентністю твердих тканин 
до карієсогенного впливу. За даними В. К. Леонтьєва 
(1994), для клінічної практики зрозуміліше та ближче 
є виділення етіологічних (причинних) і патогенетичних 
факторів карієсу, що дозволяє більш конкретно плану-
вати методи лікування та профілактики даного захво-
рювання. Основними патогенетичними факторами 
виникнення карієсу є: 1) вуглеводний фактор, який є 
найбільш ацидогенним у харчових продуктах; 2) ре-
зистентність твердих тканин зубів, яка обумовлюється 
структурними особливостями, хімічним складом та ге-
нетичними факторами, які залежать, у свою чергу, від 
загального стану організму; 3) фізико – хімічні власти-
вості ротової рідини; 4) загальний стан організму.

Епідеміологічні та клініко-лабораторні досліджен-
ня ряду вчених дозволили довести, що неповноцін-
но сформована емаль зубів більш схильна до карі-
озного процесу. У дітей з 1 ступенем недоношеності 
діагностовані вади розвитку твердих тканин зубів у 
59,11±4,70% випадків, а дітей з 2–им ступенем недо-
ношеності – 72,5±4,9% випадків. Карієс зубів у три-
річних дітей, народжених передчасно, виявлений в 
43,5±3,5% спостережень, інтенсивність його дорівню-
вала 3,4; аномалії прикусу у цих дітей встановлені в 
47,5±3,5% випадків. 

Українськими лікарями-стоматологами встанов-
лено, що обтяжена токсикозом вагітність достовірно 
сприяє збільшенню поширеності інтенсивності каріє-
су у дітей дошкільного віку, порівняно з фізіологічним 
перебігом вагітності: відповідно поширеність карієсу 
у дітей склала 73,8±2,9 і 56,7±2,2%; а його інтенсив-
ність – 12,40±0,14 і 3,40±0,25 каріозного зуба. Інші 
лікарі–стоматологи також звертають увагу на те, що 
токсикози вагітності є найважливішим фактором ри-
зику виникнення карієсу зубів у дітей. Встановлена 
затримка термінів прорізування молочних зубів при-
близно в два рази, схильність цих дітей до розвитку 
множинного карієсу у зв’язку з перенесеним токси-
козом вагітності у матері. Результати обстеження вче-
них показали, що поєднання токсикозу вагітності, екс-

трагенітальних захворювань матері, захворюваності 
дітей молодшого віку сприяють найгострішому про-
тіканню карієсу у цих дітей, збільшенню поширеності 
вад розвитку твердих тканин зубів. Доведеним є факт, 
що у дітей зростає ураженість зубів карієсом зі збіль-
шенням перенесених захворювань, при цьому карієс 
характеризується гострим перебігом, що пов’язують з 
перебудовою імунологічного стану дитячого організ-
му [10,13,14].

У пацієнтів з декомпенсованою формою карієсу є 
зміни твердих тканин зубів, наприклад, Дроздов В. А. 
із співавт. (2002), вивчаючи текстурні характеристики 
емалі, виявили, що у пацієнтів з низьким і дуже низь-
ким рівнем резистентності, емаль мала найбільшу по-
ристість. Є дані, що при активному перебігу карієсу, в 
умовах низького вмісту фторидів в питній воді, вміст 
іонів кальцію і фтору у біоптатах емалі знижено і при 
призначенні загальноприйнятих доз фториду натрію 
не досягає величин, властивих особам з інтактними 
зубами.

При хронічних захворюваннях знижується резис-
тентність твердих тканин зубів за рахунок змін власти-
востей і хімічного складу ротової рідини, а при гострих 
формах карієсу відсутнє обмеження патологічного 
процесу, так як немає зони склерозованого дентину і 
практично не виробляється замісний дентин із за пе-
реважання процесів демінералізації над ремінералі-
зацією [15,16]. 

Перебіг множинного карієсу у дітей на тлі загаль-
носоматичних захворювань відрізняється швидким, 
злоякісним перебігом і найбільш часто призводить до 
ускладнень, зокрема, до виникнення вторинного та 
рецидивуючого карієсу. У таких пацієнтів частіше спо-
стерігається випадання і порушення крайового при-
лягання пломб, що диктує необхідність проведення 
заходів, спрямованих на удосконалення лікування та 
профілактики карієсу, особливо його декомпенсова-
ної форми. При декомпенсованій формі різко підви-
щується число рецидивів карієсу у всіх пломбувальних 
матеріалах. У цьому зв’язку є дані, що в осіб зі зниже-
ною карієсрезистентністю не можна застосовувати 
пластмасові та композиційні матеріали, так як вони 
сприяють розвитку вторинного карієсу. Це пов’язано, 
не тільки з фізико-механічними властивостями ком-
позитів: велика усадка, високий модуль еластичнос-
ті, але й різним ступенем обсіменіння мікроорганіз-
мами: дослідники, вказують, що на композиційних 
пломбах зубний наліт акумулюється більше, ніж на 
амальгамних. Автори пояснюють це тим, що деякі 
екстраговані компоненти з композиційних полімерів 
стимулюють ріст бактерій і, насамперед, Str.mutans, 
а витяжка з амальгами значно уповільнює його ріст 
[14,17,18,19,20].

У пацієнтів з декомпенсованою формою карієсу 
виявлені зміни параметрів місцевого гуморального 
імунітету. Як правило, слина таких пацієнтів в’язка, 
швидкість секреції низька. Визначається збільшений 
вміст іонізованого та загального кальцію, фосфатів, 
зменшується мінералізуючий потенціал слини, збіль-
шена загальна концентрація і кількість активних іонів 
натрію і калію. У літературі зустрічаються суперечливі 
дані – деякі автори відзначають збільшення іонів Са2+ 
в слині у осіб з декомпенсованою формою карієсу, а 
інші відзначають зниження Са2+ в слині. При множин-
ному карієсі збільшена активність амілази і фосфатази 
у ротовій рідині [9,15].  
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У сучасних умовах у лікаря стоматолога є можли-
вість вибору пломбувального матеріалу. Вибір плом-
бувального матеріалу лікарем залежить від класу 
каріозної порожнини, ступеня каріозного ураження, 
необхідності естетики пломбування, фінансових мож-
ливостей пацієнта і матеріального оснащення ліку-
вальної установи, але в першу чергу від ступеня актив-
ності каріозного процесу у пацієнта. Однак, не можна 
все лікування карієсу зводити тільки до пломбування, 
не враховуючи при цьому загальний стан організму 
[18,19,20].

До лікування хронічного карієсу, який повільно 
розвивається, і гостро протікає з множинним уражен-
ням зубів потрібен різний підхід. Недостатня мінера-
лізація твердих тканин при декомпенсованій формі 
перебігу карієсу, передбачає проведення ремінера-
лізуючої терапії перед пломбуванням, як обґрунто-
вується тим, що причиною виникнення вторинного 
та рецидивуючого карієсу є зниження резистентності 
твердих тканин [21,22]. Для підвищення резистент-
ності твердих тканин зубів до карієсу багато авторів 
пропонують проводити ремінералізуючу терапію 
ремодентом, фторлаком, поєднання використання 
фторвмісного гелю з препаратом «Декстраназа». Ряд 
авторів рекомендують фторування каріозної порож-
нини перед пломбуванням. Застосування ремінера-
лізуючої терапії твердих тканин зуба перед пломбу-
ванням і проведення комплексної профілактики при 
лікуванні зубів в значній мірі підвищує резистентність 

твердих тканин до каріозного процесу і надалі знижує 
відсоток поширеності вторинного карієсу [23,24,25]. 

Висновки. Отже, хвороби та зсуви у функціональ-
ному стані органів та систем організму, зниження ре-
активності організму опосередковуються крізь осно-
вні патогенетичні місцеві фактори (резистентність 
твердих тканин, склад та властивості ротової рідини). 
Після завершення формування твердих тканин, при 
виникненні загальних захворювань (або загострен-
ні останніх), вони не можуть здійснювати вплив на 
структуру або склад сформованих зубів, однак пору-
шення функціонального стану органів та систем орга-
нізму активно впливає на виникнення та перебіг карі-
озного процесу іншим шляхом, змінюючи властивості 
ротової рідини. Встановлено, що у дітей обох статей 
з захворюваннями ШКТ визначалась висока пошире-
ність, висока та дуже висока інтенсивність каріозного 
процесу з вираженою тенденцією до ускладнень з 
превалюванням суб- та декомпенсованих форм дано-
го захворювання. 

Перспективи подальших досліджень. Таким 
чином, вивчення взаємозв’язку між станом твердих 
тканин зубів і захворюваннями ШКТ є актуальною 
проблемою стоматології вирішення якої стане осно-
вою розробки та впровадження нових шляхів поліп-
шення якості лікування зубів у осіб з декомпенсова-
ним перебігом карієсу, а також методів профілактики 
вторинного карієсу, що й обумовлює актуальність да-
ного дослідження.
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ ВИНИКНЕННЯ МНОЖИННОГО КАРІЄСУ ТА ВПЛИВ ЗАХВОРЮВАНЬ ШЛУНКОВО-КИШКО-
ВОГО ТРАКТУ НА СТАН ПОРОЖНИНИ РОТА У ДІТЕЙ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Лучинський М. А., Рожко В. І., Басіста А. С.
Резюме. Важливе значення у патогенезі захворювань зубощелепної системи має стан органів травлення. 

Хронічні захворювання шлунково-кишкового тракту (шлунка, печінки, дванадцятипалої кишки, підшлункової 
залози) супроводжуються дефіцитом вітамінів, мінеральних речовин, білків і вуглеводів в організмі, що при-
зводить до розвитку запальних і дистрофічних змін у тканинах порожнини рота. Тривалий перебіг хронічних 
захворювань травної системи та часті загострення призводять до порушення усіх видів обміну, зниження 
імунологічної реактивності, що сприяє розвитку карієсу зубів. Суттєвими факторами ризику розвитку множин-
ного карієсу у дітей з патологією шлунково-кишкового тракту є токсикоз вагітності, екстрагенітальні захворю-
вання матері, захворювання дітей молодшого віку, неповноцінне харчування, нерегулярний догляд за ротовою 
порожниною. Перебіг множинного карієсу у дітей на тлі загальносоматичних захворювань відрізняється швид-
ким, злоякісним перебігом і найбільш часто призводить до ускладнень, зокрема, до виникнення вторинного та 
рецидивуючого карієсу. У таких пацієнтів частіше спостерігається випадання і порушення крайового прилягання 
пломб, що диктує необхідність проведення заходів, спрямованих на удосконалення лікування та профілактики 
карієсу, особливо його декомпенсованої форми.

Ключові слова: коморбідність, діти, множинний карієс, шлунково-кишковий тракт.  

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ МНОЖЕСТВЕННОГО КАРИЕСА И ВЛИЯНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕ-
ЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА НА ОРГАНЫ РОТОВОЙ ПОЛОСТИ У ДЕТЕЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Лучинский М. А., Рожко В. И., Басистая А. С. 
Резюме. Важное значение в патогенезе заболеваний зубочелюстной системы имеет состояние органов пи-

щеварения. Хронические заболевания желудочно-кишечного тракта (желудка, печени, двенадцатиперстной 
кишки, поджелудочной железы) сопровождаются дефицитом витаминов, минеральных веществ, белков и угле-
водов в организме, что приводит к развитию воспалительных и дистрофических изменений в тканях полости 
рта. Длительное течение хронических заболеваний пищеварительной системы и частые обострения приводят 
к нарушению всех видов обмена, снижение иммунологической реактивности, способствует развитию карие-
са зубов. Существенными факторами риска развития множественного кариеса у детей с патологией желудоч-
но-кишечного тракта является токсикоз беременности, экстрагенитальные заболевания матери, заболевания 
детей младшего возраста, неполноценное питание, нерегулярный уход за полостью рта. Течение множествен-
ного кариеса у детей на фоне общесоматических заболеваний отличается быстрым, злокачественным течени-
ем и наиболее часто приводит к осложнениям, в частности, к возникновению вторичного и рецидивирующего 
кариеса. У таких пациентов чаще наблюдается выпадение и нарушение краевого прилегания пломб, диктует 
необходимость проведения мероприятий, направленных на совершенствование лечения и профилактики ка-
риеса, особенно его декомпенсированной формы.

Ключевые слова: коморбидность, дети, множественный кариес, желудочно-кишечный тракт.

THE MODERN ASPECTS OF THE RAMPANT CARIES AND THE INFLUENCE OF GASTROINTESTINAL TRAC DISEASES 
ON THE ORGANISMS OF THE ORAL CAVITY IN CHILDREN (REVIEW OF THE LITERATURE)

Luchynskyi M. A., Rozhko V. I., Basista A. S.
Abstract. An important role in pathogenesis of tooth decay is played by the state of digestion system. The chronic 

diseases of gastrointestinal tract (stomach, liver, duodenum, pancreas) are accompanied by the deficiency of vitamins, 
mineral substances, proteins and carbohydrates in organism that results in development of inflammatory and dys-
trophic changes in oral cavity tissues. The chronic diseases of the gastrointestinal tract and frequent exasperation may 
lead to decreased metabolism and immunologic reactivity that assists to development of tooth decay. The substantial 
risk factors of development of plural caries in children with gastrointestinal diseases are toxicosis of pregnancy, extra-
genital mother diseases, children diseases of junior age, inferior feed, irregular oral hygiene. Today significant achieve-
ments have been made in the study of the etiology and pathogenesis of caries of the teeth. The commonly recognized 
mechanism of caries is the progressive demineralization of solid tissues of the tooth under the influence of organic 
acids, the formation of which is associated with the activity of certain microorganisms. The course of rampant caries 
in children on the background of general-somatic diseases is characterized by rapid, malignant course and most often 
leads to complications, in particular, to the emergence of secondary and relapsing caries. Such patients are more likely 
to experience loss of and violation of the boundary adherence of filling, which dictates the need for measures aimed 
at improving the treatment and prevention of caries, especially its decompensated form. In patients with decompen-
sated form of caries, changes in the parameters of local humoral immunity are revealed. As a rule, the saliva of such 
patients is viscous, the rate of secretion is low. The increased content of ionized and total calcium, phosphates, mineral 
salting potential of saliva decreases, and the total concentration and amount of active ions of sodium and potassium is 
increased. At multiple caries, increased activity of amylase and phosphatase in the oral fluid.

Key words: comorbidity, children, rampant caries, gastro-intestinal tract. 
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