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ПЕРЕДМОВА

Аналіз даних фахової літератури свідчить про розмаїття захво-
рювань органів ротової порожнини та їх тісний взаємозв’язок із за-
гальносоматичними захворюваннями. Усе це пов’язано зі значною 
різноманітністю, поширеністю, складністю діагностики та лікування. 
Дані наукових досліджень свідчать, що ураження слизової оболонки 
ротової порожнини є мультифакторним та виникають на тлі патоло-
гії різних органів та систем, а особливо при захворюваннях шлунко-
во-кишкового тракту (ШКТ), а саме при ГЕРХ [10, 12, 25, 26]. 

У даний час при сучасній діагностиці ГЕРХ крім клінічних, 
інструментальних методів діагностики захворювання необхідною 
складовою є обстеження таких пацієнтів у лікаря-стоматолога, вра-
ховуючи, що ротова порожнина тісно взаємопов’язана з органами 
ШКТ внаслідок морфофункціональною схожістю слизової оболон-
ки ротової порожнини та шлункового тракту [15, 29, 34]. Слизова 
оболонка ротової порожнини (СОРП) є досить потужним рецептор-
ним полем, яка сприймає рецепторні впливи всього організму, тому 
що рецептори, які знаходяться в ротовій порожнині є сильним дже-
релом рефлексів, які впливають на секреторну та моторну функцію 
шлунково-кишкового тракту [80, 86]. За даними різних авторів час-
тота поширення захворювань ротової порожнини при ГЕРХ коли-
вається від 15 % до 80,4 %. Їх вираженість залежить від ступеня 
тяжкості основного захворювання та віку хворого. Ураження слизо-
вої оболонки ротової порожнини, які виникають на тлі загальносо-
матичних захворювань, досить поширені серед осіб молодого віку, 
що становить медико-соціальну проблему. 

Основними змінами в ротовій порожнині при захворюваннях 
на ГЕРХ є патологічне ураження СОРП, а саме червоної облямівки 
губ, язика, тканин пародонту. 

Вираженість зазначених змін в ротовій порожнині тісно пов’я-
зана з тривалістю перебігу, тяжкістю і ступенем компенсації при 
лікуванні ГЕРХ [8,9,23].

З метою ефективного лікування проявів даного захворювання 
у ротовій порожнині використовується комплексний підхід для ви-
рішення даної проблеми, що полягає у покращенні гігієнічних, біо-
хімічних показників, покращення мікрофлори в ротовій порожнині 
[54, 64]. 
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У даній монографії пропонується комплексне лікування рото-
вої порожнини при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі не-
обхідність застосування лікарських середників, які в першу чергу 
спрямовані на нормалізацію мікробіоценозу ротової порожнини, 
володіють широким спектром протизапальної дії, покращують 
власне функціонування СОРП, мають в’яжучі, обволікаючі та анта-
цидні властивості [19, 20, 24].
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ЗАХВОРЮВАННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 
РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ 

ПРИ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНІЙ РЕФЛЮКСНІЙ 
ХВОРОБІ 

Сучасні уявлення про гастроезофагеальну рефлюксну хворобу 
та її зв’язок з ротовою порожниною

Аналіз даних фахової літератури свідчить про розмаїття захво-
рювань слизової оболонки ротової порожнини та їх тісний взаємо-
зв’язок із загальносоматичною патологією. Незважаючи на велику 
кількість проведених досліджень, розробку нових методів діагнос-
тики та лікування, захворюваність ротової порожнини має тенден-
цію на зростання. Так з метою ефективного лікування захворювань 
слизової оболонки ротової порожнини застосовується комплексний 
підхід у лікуванні, що полягало у вирішенні складних завдань. 

ГЕРХ – хронічне захворювання, яке проявляється симптома-
ми запалення дистальних відділів стравоходу, що зумовлене по-
рушеннями моторно – евакуаторної функції гастроезофагеальної 
зони, яка характеризується спонтанними закидами шлункового або 
дуоденального вмісту в стравохід [8,9,10,12,18,25,26,47,62]. Основ-
ною причиною розвитку є порушення функціонування нижнього 
стравохідного сфінктера (НСС), тобто, недостатність, яка зумов-
лена: зниженням функції фізіологічного антирефлюксного бар’єру 
(через первинне зменшення тиску в НСС, збільшення кількості епі-
зодів його спонтанного розслаблення); ослаблення фізіологічного 
кліренсу стравоходу(через зменшену кількість нейтралізуючої дії 
слини, бікарбонатів стравохідного слизу і пригнічення перисталь-
тики); неспроможність слизової оболонки стравоходу протистояти 
ушкодженню; порушення спорожнення шлунку. Найбільш пошире-
ним фактором розвитку ГЕРХ є стрес, ожиріння, куріння, тривалі 
нахили тулуба. Особливої актуальності ГЕРХ набула в останній 
період часу серед провідних науковців світу і України через різке 
збільшення кількості хворих, котрі звертаються зі скаргами та клі-
нічними проявами вказаної хвороби, які важко піддаються діагнос-
тиці та розпізнаванню [15,29,34,65,67,71]. 

За різними епідеміологічними даними, розповсюдженість 
ГЕРХ у країнах Західної Європи та Північної Америки виявлено 
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від 30 до 40 % у населення, яке було обстежено, дискомфорт у ро-
товій порожнині відчувають біля 10 % хворих і тільки приблизно 
2 % хворих отримають патогенетичну терапію від ГЕРХ. В Японії, де 
обстеження стравоходу та шлунку є обов’язковим, відсоток діагнос-
тування езофагітів становить приблизно 16,5% від пацієнтів, яких 
обстежили [5]. Джерела науково-медичної інформації подають інші 
дані про зростання частоти діагностик рефлюкс-езофалітів (РЕ) з 3,1 
% до 16,0 % [80,86,156,154]. За їхніми даними дана патологія зро-
стає з віком, досягаючи піку у хворих понад 50 років. В середньому 
ГЕРХ діагностують приблизно 5 випадків на 1000 населення на рік 
серед населення світу [28,117]. В Україні тільки, починаючи з 2009 
року, розпочали власне процедуру реєстрації ГЕРХ на державному 
рівні, але ці дані не є точними і складають приблизно 10 випадків на 
1000 дорослого населення [44,50]. За даними науковців, які вивчають 
дану проблему, поширеність даної патології складає приблизно від 
11,1 % до 30 % [52,58,59,72]. У той же час існує думка про те, що 
цей відсоток може бути значно вищим, адже десь біля 25 % хворих, 
які страждають на ГЕРХ займаються лікуванням в домашніх умовах 
і не звертаються за спеціалізованою допомогою. Однією з причин 
незвернення є безсимптомний перебіг даного захворювання [60,61]. 

ГЕРХ – це захворювання, яке має хронічний перебіг з довго-
тривалим, часто рецидивуючим перебігом, що значно погіршує 
якість життя хворого. Проте значення цієї патології недооцінюють 
як пацієнти, так і лікарі. Значна частина пацієнтів лікуються само-
стійно. В Україні діагноз ГЕРХ встановлюють тільки за наявності 
ендоскопічних змін у стравоході. Справжня поширеність захворю-
вання вивчена мало. Все це пов’язано з наявністю атипових та ти-
пових клінічних проявів: від періодичної печії до тяжких усклад-
нень рефлюкс-езофагіту, що призводить до госпіталізації (близько 
5 % пацієнтів) [21,23,40,73,153,165,176]. ГЕРХ деколи порівнюють 
із прихованими симптомами, які не проявляються відразу, а це па-
цієнти з періодичною печією, що не викликає занепокоєння і не є 
причиною звернення за медичною допомогою (70-80 % випадків). 
Приблизно 25 % хворих лікуються в домашніх умовах при тому, що 
вже страждають рефлюкс-езофагітом, який ще має нескладний пе-
ребіг. Пацієнти з ускладненнями (кровотечі, стриктури стравоходу, 
стравохід Барретта), біля 5 % хворим необхідна госпіталізація, тому 
що прояви хвороби різко проявляються. 
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На 6-му Європейському об’єднаному гастроентерологічному 
тижні у Великій Британії прийнято рішення про те що «XX століт-
тя – століття виразкової хвороби шлунку, а ХХI – століття ГЕРХ» 
[8,9,23,65]. Таке визначення, якраз і вказує на ту проблему, до якої 
прикута увага лікарів земної кулі. Як підтвердження цьому у жовтні 
1997 року у Генвалі (Бельгія) на конгресі з проблем гастроентероло-
гії ГЕРХ визнано як самостійну одиницю захворювання[125]. 

У доповіді «Монреальське визначення та класифікація га-
строезофагеальної рефлюксної хвороби», яка була опублікована у 
2006 році, було чітко дано визначення патологічному стану ГЕРХ 
«як стану, що розвивається, коли рефлюкс вмісту шлунку викли-
кає появу тривожних симптомів у пацієнта і / або розвиток усклад-
нень»[90]. ГЕРХ має певні, тільки наявні при цій хворобі, сиптоми, 
а саме печії та найбільш поширеним ускладненням – рефлюкс-езо-
фагіт [61,77,156,164]. Гастроезофагеальний рефлюкс – це закидан-
ня вмісту шлунка в стравохід [62,77,78,79]. Характерним проявом 
рефлюксу у здорових людей є закид вмісту шлунку в стравохід, але 
при цьому не викликає побічних явищ, і тільки в разі появи харак-
терних симптомів при ушкодженні стравоходу, можна передбачати 
про наявну гастроезофальну хворобу. 

Гастроезофагеальна хвороба – визначення, яке дає ВООЗ – за-
хворювання, яке протікає з хронічним перебігом, приводить до по-
рушення евакуаторної функції гастроезофагеальної зони і до заки-
дання у стравохід шлункового та дуоденального вмісту з регулярним 
або спонтанним характером, що в кінцевому результаті приводить 
до ушкодження дистального відділу стравоходу та появою патоло-
гічних змін, які проявляються ерозивно-виразковими, катаральними 
або функціональними порушеннями [41,84,87,88,106,112,119,152]. 
До сьогоднішнього дня вченим не вдалося встановити причину ви-
никнення хвороби, на думку багатьох дослідників вважається, що 
це пов’язано, можливо, з будовою та функціонуванням внутрішніх 
органів. 

Завдяки хвилеподібним скороченням, подрібнена їжа з ротової 
порожнини просувається через стравохід у шлунок. За анатомічною 
будовою в нижній частині стравоходу, де він переходить у шлунок, 
розташований нижній стравохідний сфінктер. Процес подрібнення 
та процес ковтання призводить до розслаблення нижнього сфінкте-
ра і таким чином подрібнена і первинно оброблена їжа потрапляє в 
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шлунок, відповідно наступний етап це скорочення сфінктера і ство-
рюються умови, які попереджають зворотній рух їжі і шлункового 
соку назад в стравохід [44,47]. 

При порушенні функції в роботі нижнього сфінктера, а це є ос-
новним симптомом при гастроезофагеальній хворобі, створюються 
умови для зворотного руху вмісту шлунку назад в стравохід, резуль-
татом чого є ушкодження слизової оболонки стравоходу. 

Поява і частота рефлюксу призводить до ускладнень з боку 
слизової стравоходу, немале значення має вміст рефлюктату та 
функціональний стан м’язів стравоходу. Стрес, вагітність, жирна та 
гостра їжа, кава, шкідливі звички, паління та вживання алкоголю 
сприяють розвитку ГЕРХ. 

Поширеність ГЕРХ, включаючи її неерозивну форму – ГЕРХ, 
протягом вже довгого проміжку часу залишається на високому рівні 
і сягає 40-50% у населення зрілого віку з тенденцією до зростан-
ня таких основних симптомів як печії і ерозивного езофагіту до 
20 % у населення промислово розвинутих країн, зокрема, США та 
країнах Європейського союзу, що парадоксально, у Китаї всього у 
2,5 % та Кореї 3,5 %, що вчені пояснюють національними традиція-
ми харчування. Проведене опитування показало дуже цікаві резуль-
тати, так щоденно відчувають симптоми ГЕРХ біля 4-10 % опита-
них, щотижня – 20-30% і кожного місяця приблизно 50 % опитаних 
респондентів [19,20,24,28,117,123]. 

На сьогодні достеменно ще не встановлено, яку саме роль ві-
діграє вміст шлунку, який повертається в стравохід, а ще точніше 
його компоненти, відомо, що одночасний вміст в їжі соляної кисло-
ти та пепсину призводить до патологічних змін стінки стравоходу 
аж до виникнення ерозивних уражень та появи кровотеч, а в по-
дальшому до виникнення та прогресування некротичних процесів 
на рівні клітин та слизової оболонки стравоходу [89,119,124]. 

У доступній науково-методичній літературі, за даними, як за-
рубіжних, так і вітчизняних вчених, є багаточисельні посилання та 
думки про патогенез розвитку ГЕРХ і механізму появи і на сьогодні 
немає консолідованої точки зору, що є основною причиною і науко-
вим механізмом у розвитку ГЕРХ [113,116]. 

Стравохідні скарги обумовлені довготривалим впливом на 
слизову оболонку шлунка кислоти (рH<4) та пепсину, але голов-
ним фактором залишається інтенсивність, частота, тривалість кис-
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лотних закидів[87,89]. До них відносяться: печія, відрижка кислим 
вмістом, закидання вмісту шлунку в стравохід, болі в загрудинній 
ділянці та біль у верхній частині живота. Основний клінічний симп-
том, який вказує на наявність ГЕРХ, – це безумовно печія, яка по-
рушує загальний стан людини. Саме болі в грудях, в їх центральній 
частині є основним клінічним проявом ГЕРХ, які збуджуються печі-
єю. При цьому може спостерігатися кисла відрижка. Внаслідок яко-
го порушується: сон, трудова діяльність. Даний симптом зустріча-
ється у 83% хворих. Кисла відрижка спостерігається у 50% хворих 
на ГЕРХ, що супроводжується неприємним присмаком у ротовій 
порожнині. Біль у загрудинній ділянці, яка віддає у ліву половину 
і деколи провокує кардіальні симптоми – це один із проявів ГЕРХ. 
На ранніх стадіях захворювання проявляється наявність дисфагії, 
яка проявляється у 20% хворих. Біль в епігастрії проявляється при 
вживанні їжі та нахилу тулуба вперед. Хворі, які страждають ГЕРХ 
в основному виявляли скарги, які стосувалися проявів хвороби ти-
пових для стравоходу та позастравохідних ознак, поява їх і характер 
з’явилися приблизно через 1,5 години після вживання їжі, нерідко 
вказані симптоми проявлялися вночі і хворі відмічали зменшення 
больових відчуттів після вживання їжі, яка мала лужний вміст або 
прийому лікарських середників, направлених на зменшення кис-
лотного впливу у шлунку. Хеморецептори слизової оболонки стра-
воходу є чутливими до вмісту, який закидається з шлунку і, як на-
слідок, є поява печії. Із метою уточнення наявності у хворого ГЕРХ 
рекомендують використовувати розроблений ГЕРХ-опитувальник 
[28,66,169,170]. Вміло проведене опитування хворого та отримання 
в результаті позитивних відповідей сягає до 85 % достовірності, що 
має підтвердження ще і в результаті клінічних обстежень при ендо-
скопії по виявленню ерозивного езофагіту і як додатковий аргумент 
проведення добової рН-метрії. Лікар, який проводить обстеження 
на першому етапі може скористатися опитувальником, який запро-
поновано, за допомогою якого в балах можна оцінювати ступінь пе-
чії та її прояви, і як на це реагує хворий. Визначальна роль в цьому 
процесі належить лікарю, адже він має вияснити, чому є поступове 
зменшення проявів печії та, особливо, виникнення дистрофії, що 
має насторожити лікаря про загрозу розвитку раку стравоходу. Хво-
рі, які страждають на ГЕРХ у більшості випадків, а це приблизно 
65 % від діагностованих уже з хворобою, скаржаться на біль за 
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грудною кліткою, яка віддає в ділянку лопатки, ділянку шиї, зокре-
ма, в нижню щелепу, в ліву половину грудної клітки і, що харак-
терно, що біль посилюється, коли хворий знаходиться в положенні 
лежачи, що є добрим диференційним признаком, який відрізняє від 
серцевого болю і вказує на можливу наявність рефлюксезофагіту 
[21,78,79,81]. 

Практикуючі лікарі у своїй роботі за рекомендаціями мають 
враховувати такі симптоми при постановці діагнозу ГЕРХ та при 
наявності закиду вмісту шлунку в стравохід та наявність в стра-
воході компонентів шлункового вмісту від секреції шлункового 
соку та його впливу на слизову стравоходу і провацій дуоденога-
строезофагального рефлюксу при впливі на ці процеси ліків, які по-
силюють секрецію, поєднання багатьох симптомів, які пов’язані із 
захворюванням та дискоординацією синхронної роботи шлунку та 
нижнього дуоденального сфінктера і стравоходу і тими негативни-
ми наслідками, які в кінцевому результаті приведуть до ускладнень 
у ротовій порожнині. Важливо мати інформацію про причини, які 
передували виникненню основного захворювання, це, насамперед, 
хвороби гепатобіліарної системи, порушення режиму харчування і, 
як наслідок, ожиріння та його наслідки, а також місце у виникненні 
ГЕРХ печії та станом печінки і шлунку, а також не можна ігнорува-
ти стан при ГЕРХ на її початкових стадіях легеневої та бронхіальної 
систем організму [90,93,122,125]. 

Для встановлення діагнозу ГЕРХ необхідно мати дані клініч-
них показників та наявність симптомів, таких як печія і кисла від-
рижка та результатів лабораторних досліджень, які підтверджують 
наявність закиду вмісту шлунку в стравохід, зокрема, показники 
рН-метрії та імпедансометрії та даних морфологічних змін у сли-
зовій оболонці стравоходу, які можна отримати за допомогою ен-
доскопії, гістологічних результатів дослідження, бажано, щоб був 
використаний метод електронної мікроскопії [10,12,26]. 

Хворі, у яких основні симптоми ГЕРХ проявляються більше як 
два рази на тиждень, на протязі 8 тижнів, підлягають постійному 
обстеженню для підтвердження діагнозу ГЕРХ [82,90,110,163]. 

Процес моніторування складається з послідовних етапів і 
включає, зокрема, 2 етапи. 

На 1 етапі лікар детально збирає скарги хворого, оцінює наявні 
клінічні симптоми захворювання, використовує розроблений спеці-
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ально ГЕРопитувальник, використовує шкалу оцінювання Re Quest 
TM, GERD Score [117,123]. 

Обов’язковим елементом діагностичного процесу є застосу-
вання ІППтесту/PPI-тest (proton pump inhibitor), що включає ліку-
вання на пробному етапі препаратом із групи ІПП у стандартній 
дозі. Ефективність, як правило, оцінюють через тиждень. Ефек-
тивність та достовірність методу коливається в межах від 68 до 
80 %. Принагідно зауважуємо, що лабораторні дослідження крові 
та комплекс біохімічних досліджень, які проводяться одноразово 
для встановлення діагнозу не є вірогідними [106,119,152,164,168]. 

Золотим стандартом у діагностиці ГЕРХ на другому етапі ді-
агностичного процесу є 24-годинний моніторинг рН стравоходу. 
Використання даного методу дає можливість лікарю кількісно 
оцінити частоту появи та тривалість динаміки змін гастроезофаге-
ального рефлюксу, коливання добових показників рН від менше 4 
до перевищення показника 7 у стравоході, наявність суб’єктивних 
симптомів при вживанні їжі та особливості дієти, великий вплив на 
прогресування захворювання мають шкідливі звички, а саме, палін-
ня, самолікування, шкідливі професійні звички. Отримані дані да-
ють можливість об’єктивного контролю діагностичного процесу та 
визначення лікувально-профілактичних заходів для хворих з ГЕРХ. 
Важливо пам’ятати про те, що зміни рН у нижній третині стравохо-
ду нижче 4 пролонгується від 30 хвилин до майже 60 хвилин і біль-
ше на час спостереження на добу, при нормальних показниках рН 
у стравоході від 7 до 8. Правило Белла дозволяє лікарю на протязі 
доби відзначати у відсотках рівень рН, і коли даний показник пере-
вищує 4 і рівень позашлункового рН більше 4 тримається стабільно 
на протязі 18 годин, то як правило проходить регенерація слизової 
оболонки стравоходу за 4 тижні і процес сягає до 90 % ефективнос-
ті [53,129,178]. 

Проведення круглодобової рН-метрії дає прекрасну можли-
вість у динаміці оцінювати отримані показники та приймати пра-
вильні рішення. Так, загальний відсоток часу з показником рН мен-
ше 4 %, тоді як цей показник в нормі коливається від 0 до 4,5. А 
відсоток часу з показником рН менше 4, коли хворий знаходиться у 
положенні стоячи, у відсотках при нормі від 0 до 8,4, коли пацієнт 
знаходиться у горизонтальному положенні з відсотком часу з рН 
менше 4 при нормальних показниках від 0 до 3,5. У нормі загальна 
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кількість рефлюксів складає від 0 до 47. Важливим показником є 
кількість рефлюксів з тривалістю більше 5 хвилин, тоді як при нор-
мі їх є від 0 до 3, береться до уваги також тривалість найдовшого по 
часу рефлюксу, при нормі цей показник в межах від 0 до 20. 

Ще одним показником, який використовують є показник 
DeMeester, з нормою від 0 до 14,7. Прекрасні результати для рН-мо-
ніторингу дає використання радіотелемеричної системи «Bravo» 
[52,53,120]. 

Обов’язковим елементом на 3 етапі діагностики ГЕРХ є про-
ведення езофагогастродуоденоскопії, а при сумнівах у постанов-
ці діагнозу необхідно провести клінічний тест Н.рylori, головним 
завданням ендоскопічного дослідження є вивчення стану слизової 
стравоходу та наявність рефлюксезофагіту, які необхідні при пла-
нуванні патогенетичного лікування за допомогою використання 
та визначення дози ІПП, тривалості курсу лікування та виявлення 
можливих ускладнень від ГЕРХ [65,71,90,125]. 

Згідно останніх наукових повідомлень, ГЕРХ, на думку майже 
усіх вчених, є полісистемним захворюванням і кислотозалежним, 
адже, саме соляна кислота є пусковим механізмом у виникненні 
та прогресуванні ГЕРХ, оскільки, порушення функціонування та 
синхронної роботи верхніх відділів стравоходу є незаперечним у 
патогенезі розвитку ГЕРХ [83,114,122,154]. Такі причини, як пато-
логічний стан стравохідного сфінктера, все це призводить до по-
рушення евакуаційної здатності шлунку. Слизова оболонка стра-
воходу при наявності ГЕРХ піддається негативному впливу кислої 
реакції шлункового вмісту, що призводить до зниження резистент-
ності слизової оболонки, порушення виділення, а саме, збільшена 
секреція шлункового соку призводить до збільшення його агресив-
ності та негативного впливу на слизову оболонку стравоходу. Про-
відними симптомами стають такі як дуоденогастральний рефлюкс, 
порушення внутрішньошлункового тиску, до запальних уражень 
слизової оболонки стравоходу та появи специфічних клінічних 
симптомів, які є результатом закиду шлункового вмісту в стравохід, 
який є постійним за даними добового моніторингу рН [150,173]. 

Лікарям необхідно пам’ятати та звертати увагу на позастраво-
хідні прояви ГЕРХ, що пов’язані з дією шлункового закиду у стра-
вохід та проявами езофагобронхіального і езофагокардіального 
рефлюксів, які мають характерні прояви у вигляді патологічного 
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кашлю, появою задишки, симптоматичного бронхоспазму і дуже 
небезпечних приступів апное, і ці прояви набувають посиленого ха-
рактеру у положенні, коли людина лежить [126,128,132,133]. 

Вказані дефіцити, як правило, приводять до функціональних і 
органічних зрушень, від яких найперше страждають органи ротової 
порожнини, і у першу чергу СОРП, розвитку та продовження за-
пальнодистрофічних змін у тканинах ротової порожнини. 

Захворювання ШКТ, а саме ГЕРХ займає чільне місце у струк-
турі дорослої захворюваності, головними причинами, як вказу-
ють проведені дослідження, є саме ендогенні та екзогенні впливи 
і мають характерні прояви у людей дорослого, зрілого віку. Вище 
викладене спонукало нас сформувати мету нашого дослідження, а 
саме патологічний вплив проявів ГЕРХ на стан органів ротової по-
рожнини та розробку лікувально-профілактичного комплексу для 
стоматологічних пацієнтів з ГЕРХ. 

Стан органів ротової порожнини у пацієнтів 
при захворюваннях на гастрооезофагеальну хворобу 
Існує біологічна система, яка складається із багатьох взаємо-

залежних і взаємопов’язаних систем таких клітин, різні тканини, 
системи органів та фізіологічних взаємопов’язаних компонентів. 
Всі ці системи та компоненти і є організмом людини. Усі ці системи 
організму людини не можуть самостійно існувати один без одного. 
Внаслідок чого зміни діяльності однієї системи призводить до по-
рушення інших органів та систем [63,96,121]. 

Захворюванням слизової оболонки ротової порожнини при-
свячена велика кількість наукових публікацій [62,66,138]. Усе це 
пов’язано зі значною різноманітністю, поширеністю, складністю 
діагностики та лікування. Різні дані фахових досліджень свідчать, 
що ураження слизової оболонки ротової порожнини є мульти-
факторними та виникають на тлі патології різних органів та систем, 
а особливо при захворюваннях ШКТ, а саме при ГЕРХ [80,86,102]. 

У даний час при сучасній діагностиці ГЕРХ крім клінічних, 
інструментальних методів діагностики стравоходу необхідною 
складовою є обстеження у лікаря-стоматолога, тому що ротова 
порожнина тісно взаємопов’язана із органами ШКТ унаслідок з 
морфофункціональною схожістю слизової оболонки ротової по-
рожнини та шлункового тракту [25,29,34]. СОРП є досить потуж-
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ним рецепторним полем, яка сприймає рецепторні впливи всього 
організму, тому що рецептори, які знаходяться в ротовій порож-
нині є сильним джерелом рефлексів, які впливають на секреторну 
та моторну функцію шлунково кишкового тракту [45]. За даними 
різних авторів частота поширення захворювань ротової порожни-
ни при ГЕРХ коливається від 15% до 80,4%, тому що їхня вира-
женість залежить від ступеня тяжкості основного захворювання 
та віку пацієнта [66,69,113,129].Деякі автори встановили, що у 
пацієнтів з ерозивною формою ГЕРХ високий кореляційний зв’я-
зок ступеня рефлюкс-езофагіту та інтенсивності набряку слизової 
оболонки ротової порожнини і нальоту на язиці[80,86]. За даними 
дослідників, у дорослих з ГЕРХ виявляли географічний язик, де-
сквамативні зміни, поширення нальоту без чіткої локалізації. Крім 
того, на язиці спостерігали гіпертрофовані сосочки, відбитки зубів 
на бічних поверхнях. Дорослі пацієнти, скаржилися на відчуття 
сухості в ротовій порожнині, печіння і «ошпареність» язика, болі. 
Крім того, змінилася смакова чутливість язика, в звʼязку з підви-
щенням ступеня тяжкості ГЕРХ стан сосочкового апарату язика по-
гіршувався [74,147]. Ексфоліативні хейліти, заїди в кутиках рота, 
ураження червоної облямівки губ. Так, зміни кольору слизової обо-
лонки ротовій порожнині відзначили у 38,6%, сухість губ у 77,2% 
дорослих пацієнтів з ГЕРХ [80,86]. Анатомічно і функціонально 
ротова порожнина найтісніше пов’язана зі стравоходом, тому пато-
логія стравоходу впливає на стан слизової оболонки ротової порож-
нини [22,153,165,176]. Захворюванням слизової оболонки ротової 
порожнини присвячена численна кількість наукових публікацій. Це 
пов’язано з їх значною різноманітністю, розповсюдженістю, склад-
ністю діагностики і лікування, та медико-соціальним значенням. 
Ураження слизової оболонки ротової порожнини, які виникають на 
тлі загальносоматичних захворювань, досить поширені серед осіб 
молодого віку, що становить медико-соціальну проблему. Таким 
чином, внаслідок особливостей етіології, патогенезу, специфічно-
сті перебігу, захворювання слизової оболонки рота посідають осо-
бливе місце в медичній практиці. Дія різних субстанцій з кислим 
вмістом на тканини ротової порожнини вченим відома давно, але 
саме дія кислого вмісту стравоходу, яка попадає в ротову порожни-
ну займає провідну роль у патологічних змінах у ротовій порожни-
ні. При ГЕРХ було описано вченим Howden G., який уперше зробив 
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стоматологічну маску. Унікальність даного дослідження є втому, 
що діагностика симптомів, які появляються в ротовій порожнині 
є прихованими і малоінформативними, особливо на початкових 
стадіях розвитку хвороби, різноманітної клінічної картини ура-
жень та можливий інший вплив патологічних чинників на органи 
ротової порожнини, які мають схожість діагностованих симптомів 
[19,68,91]. Ураження органів ротової порожнин при ГЕРХ ділять на 
ушкодження губ, зокрема, червоної облямівки губ, власне СОРП, 
язика та тканин пародонту, а також уражаються тверді тканини 
зуба, зокрема, емаль та дентин. За даними, які опублікував Jarvinen 
V. et al. На основі обстеження 109 пацієнтів, які хворіли на ГЕРХ, 
їх стан зубо-щелепної системи у 55 % хворих з рефлюкс-езофагі-
атом були наявні характерні симптоми у ротовій порожнині, такі 
як виразки з вираженим больовим синдромом, печія в ротовій по-
рожнині [77,79]. За даними, які навів Storr M.S. et al., в результаті 
детального аналізу 117 обстежених хворих на ГЕРХ з даними про 
стан органів ротової порожнини. Ними було виявлено ряд харак-
терних симптомів при ГЕРХ, а саме, ксеростомію ротової порож-
нини, печію СОРП та наявний фарингіт [135,182]. При обстеженні 
хворих з патологією слизової оболонки стравоходу і шлунку було 
констатовано динаміку до погіршення та посилення проявів запаль-
ного процесу, ураження слизової оболонки ротової порожнини та 
червоної облямівки губ [92,102,153]. Для пацієнтів характерною є 
поява кровоточивості ясен, прогресування запальних явищ у тка-
нинах пародонту, і такі ускладнення виявлені у 81,9 % обстежених, 
при зборі анамнезу пацієнти часто вказували на присутність печії 
та ретростернальний біль і появу та збереження відрижки. При ог-
ляді язика у 94,5% хворих на ГЕРХ спостерігався наліт на кінчику 
язика, а в залежності від тяжкості захворювання може покривати 
весь язик, грибовидні сосочки згладжені, колір нальоту буває від 
сірувато-білого, а інколи жовтий, коричневий [30,31,32,33,94]. На 
бічних поверхнях язика наявна десквамація епітелію, атрофія та гі-
пертрофія сосочків (ниткоподібних), відбитки зубів та збільшення 
в розмірі, що може призвести до появи виразок та ерозій. У хворих 
на ГЕРХ, як правило, присутня печія у ротовій порожнині, часті 
позиви та рвота, присутня відрижка кислим вмістом шлунку, а у 
55 % обстежених пацієнтів виявлено ерозії емалі зубів та дентину 
[96,139,140,141]. 
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Під час дослідження, у більшості випадків при гастроезофа-
геальній рефлюксній хворобі відмічаються зміни кольору слизової 
оболонки ротової порожнини, десквамація епітелію на язику. 

Ураження слизової оболонки при довгому захворюванні стає 
блідо-рожевого кольору. Хворі скаржаться на спотворення смаку, 
відчуття металічного присмаку в ротовій порожнині особливо зран-
ку [98,105,111]. Все це може бути викликано змінами мікробіоцено-
зу ротової порожнини. Це пов’язано з тим, що мікрофлора в ротовій 
порожнині є чутливою індикаторною системою, яка реагує на якіс-
ні та кількісні зміни різних органів або систем організму. Так, дія 
рефлюктанта на стан мікрофлори ротової порожнини недостатньо 
вивчена. 

Усе частіше у сучасній літературі вчені дискутують, що ГЕРХ 
тісно повʼязаний із Helicobacter pillory (H. pillory) [99,118]. Але до-
стовірних даних про вплив H. pillory недостатньо вивчений. Дослі-
джено, що ротова порожнина тісно пов’язана із Helicobacter pillory, 
як одного із головних чинників захворювання шлунково кишкового 
тракту, а саме з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою. Збуд-
ник існує в ротовій порожнині 45,5%, а пацієнти які мають пози-
тивний Helicobacter pillory – статусом ротової порожнини хворі із 
захворюванням складають 75,5%. Так, для визначення H. pillory у 
ротовій порожнині використовують ідентичні методи що й для ви-
значення його у шлунку [46,47]. 

Дослідження в ротовій порожнині слини викликає зацікавле-
ність не тільки у стоматологів, але й у лікарів інших спеціальностей 
[39,51]. 

За добу у дорослої людини виділяється 1500-2000 мл слини. 
Швидкість секреції слини різна, що залежить від багатьох факто-
рів, а саме від віку; від нервового збудження, режиму відпочинку 
(вночі 0.02-0.05мл/хв., вдень 0.2-0.5мл/хв при стимуляції 2-3мл /хв) 
[3,4,14]. 

Відомо, що секреція слинних залоз тісно взаємопов’язана із се-
крецією шлункових залоз. Ротова рідина захищає шлунок від дії со-
ляної кислоти, яка наявна у шлунку після рефлюксу. Потрапляння 
кислоти у стравохід, крім ацидифікації слини, стимулює виділення 
слини, а її буферні властивості збільшуються [83,114]. 

Буферна кількість слини, свідчить про властивість слини ней-
тралізувати кислоти та луги за рахунок фосфатної, гідрокарбо-
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натної та білкової систем [39,48,56,57,69,100,101]. Слина входить 
у склад передепітеліального захисту антирефлюксного бар’єру, 
відіграє протективну роль при дії соляної кислоти на тканини ро-
тової порожнини та слизової оболонки стравоходу. При підвище-
ній секреції слини у відповідь на механічні та хімічні подразни-
ки стравоходу здійснюється за допомогою стравохідно – слинних 
рефлекторних шляхів функція яких у хворих із рефлексом пору-
шена [89]. При гастроезофагеальній рефлексній хворобі pH слини 
зміщується у кислу сторону, а це свідчить про зниження опірності 
антирефлюксного бар’єру, яке в свою чергу сприяє зменшенню на-
сиченості слини кальцієм, що призводить до порушення цілісності 
емалі [2,13,15,23,27,108]. 

За даними прояви на СОРП вивчені недостатньо і вони не є 
масивні, а при ГЕРХ ними встановлено ураження твердих тканин 
зубів, зокрема, ерозії емалі зубів. У всіх дослідженнях, згідно між-
народної класифікації хворіб, розглядається ерозія, обумовлена 
персистуючою регургітацією або блювотою [42,43,46], 81,9 % па-
цієнтів з патологією ясен, що проявляється в появі катарального 
запалення, найчастіше у фронтальній ділянці, маргінальний край 
інфільтрований, гіперемований, легко кровоточить. У хворих при 
зборі анамнезу відзначали наявність печії, ретростернальний біль, а 
при приєднанні вторинної інфекції можуть бути вище названі симп-
томи. [145,146] 

Збільшення кількості гіперсалівації призводить до порушення 
функцій шлунка (при ковтанні великої кількості слини відмічається 
нейтралізація шлункового соку). У ротовій порожнині при змен-
шенні салівації утворюється сухість в ротовій порожнині – ксеро-
стомія. Це призводить до утворення надмірної кількості нальоту на 
зубах та утворення зубної бляшки, що в свою чергу сприяє утво-
ренню карієсу та запалення тканин пародонту [55,97]. Різноманітні 
дослідження вказують, що у 6 хворих на ГЕРХ виявляють захворю-
вання слинних залоз при стоматологічному огляді [35,36]. 

Вираженість зазначених змін в ротовій порожнині тісно повʼя-
зана з тривалістю перебігу, тяжкістю і ступенем компенсації при 
лікуванні ГЕРХ [37,38,122]. 

В окремих роботах, що стосуються дорослих пацієнтів, на тлі 
проведеної консервативної терапії ГЕРХ (лікування інгібіторами 
протонної помпи), виконання антирефлюксних операцій спостері-
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галося поліпшення стану слизової оболонки ротової порожнини, 
зменшення її набряклості, епітелізація ділянок десквамації, відсут-
ність рецидивів стоматиту, поліпшення стану тканин пародонта. 
Проте стан твердих тканин зубів після лікування ГЕРХ не відріз-
нялося від вихідних даних, так як усунення цих дефектів можна 
досягти тільки з використанням пломбувальних реставраційних 
матеріалів [161,177]. 

Більшість авторів віддають провідну роль у виникненні патоло-
гії ротової порожнини при ГЕРХ впливу соляної кислоти, що при-
зводить до зниження рН змішаної слини нижче 7.0. Слина, в нормі 
збагачена кальцієм, фосфатами, що містить карбонати, натрій, ка-
лій, магній і володіє лужними властивостями, низькі показники рН, 
менше за 6.0, можуть бути причиною виникнення вогнищевої демі-
нералізації емалі зубів, наслідком чого є виникнення ерозій твердих 
тканин зубів і наявності в них порожнин (карієсу) [59,60,76,82]. 

Так, в окремих роботах було відзначено, що більш ніж у по-
ловини пацієнтів з ГЕРХ і супутньої орофарингеальної патології 
визначається фаринголарингеальний рефлюкс (закид шлункового 
вмісту вище верхнього стравохідного сфінктера в глотку і гортань). 
А тривалість самого епізоду рефлюксу у частини пацієнтів переви-
щувала аналогічний показник для закидання в нижній відділ стра-
воходу, що свідчить про більш низьку здатність гортаноглотки до 
нейтралізації соляної кислоти в порівнянні з стравохідним клірен-
сом. Дана особливість гортаноглотки може сприяти ушкодженню 
ротової порожнини при високому рефлюксі [1,6,10,17,18,19]. 

Також увагу дослідників привертає зміна рН слини, як головного 
природного регулятора біохімічних процесів у ротовій порожнині. 

Доказано негативний вплив низьких показників рН в ротовій по-
рожнині нижче 6.0 і прямий вплив на виникнення демінералізуючого 
ефекту емалі зубів, також доказано, що час мінералізації емалі це за-
лежний процес, який може проходити різний період часу – від години 
до одного місяця і є оним із головних у виникненні каріозної хвороби.

Вважають, що у пацієнтів із гіперхлоргідричним типом секре-
ції знижена салівація, при гіпохлоргідричному типі гастральної се-
креції відзначається зменшення швидкості салівації рН. 

В окремих роботах показано значне зниження поряд з рН змі-
шаної слини концентрації неорганічних її компонентів (іонів калію, 
натрію, кальцію, фосфатів) у хворих ГЕРХ [41]. 



- 23 -

У деяких дослідженнях відзначаються значне зниження секре-
ції муцину, безмуцінового протеїну, епідермального фактора рос-
ту і незначні зміни рівня простагландину Е2 в слині у відповідь на 
внутрішньо стравохідний вплив гастроезофагеального рефлюксу. 
Стравохідно-слинний рефлюкс, за допомогою якого у відповідь на 
механічне та хімічне подразнення стравоходу відбувається підви-
щення секреції слини, порушений у хворих з ГЕРХ, що справляє 
негативний вплив на стан ротової порожнини [134,135,136,139]. 

Загально відоме твердження про те, що процес виділення сли-
ни контролюється вегетативною нервовою системою, симпатич-
ною та парасимпатичною під контролем гіпоталамуса. Медіатором 
симпатичної нервової системи є норадреналін, а парасимпатичної – 
ацетилхолін. Робота симпатичної нервової системи в кінцевому ре-
зультаті пригнічує виділення слини, слина, яка виділяється в малих 
об’ємах в’язкої консистенції. Активація парасимпатичної нервової 
системи підвищує активність слинних залоз з утворенням більш ве-
ликої кількості рідкої слини. 

На думку різних авторів [103,104], факт погіршення гігієнічно-
го стану ротової порожнини в осіб із патологією травної системи 
може змінювати біохімічний склад ротової рідини. Науковими до-
слідженнями доведено про провідну роль реологічних властивостей 
слини у підтримці та функціонуванні органів ротової порожнини, 
а також у забезпеченні нормального функціонування та розвитку 
патологічних процесів у слизовій оболонці ротової порожнини та 
твердих тканин зубів [70,74]. 

У той же час, як відомо, слина є одним з компонентів в меха-
нізмі преепітеліального захисту ротової порожнини і стравоходу від 
дії соляної кислоти при гастроезофагеальному рефлюксі. Порушен-
ня складу слини, може призводити до ураження мʼяких і твердих 
тканин ротової порожнини. [54,58,75]. 

Як відомо, слина містить нітрати у високій концентрації, що 
досягається завдяки рециркуляції нітратів і їх зворотного вступу в 
слинні залози. Крім того, в сучасних умовах велика кількість нітра-
тів міститься в їжі людини. При нейтральних значеннях рН вони за-
лишаються відносно стабільними, але в кислому середовищі пере-
творюються на сполуки, які можуть несприятливо впливати на стан 
ротової порожнини і стравоходу та їх мікробіоценоз [19,20,24]. Так, 
при порушенні стану мікробіоценозу в ротовій порожнині збіль-
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шується кількість патогенної мікрофлори, внаслідок чого створю-
ються умови для патогенної контамінації та сенсибілізації травного 
тракту та організму в цілому. 

На фоні наявних захворювань ШКТ у дорослих та дітей мі-
кробний пейзаж ротової порожнини, а також видовий і кількісний 
склад її мікробіоценозу зазнає кардинальних змін. 

Слина є також головним регулятором загальної кількості мікро-
організмів в ротовій порожнині. Зміни її фізико-хімічних власти-
востей в результаті ГЕРХ, які були описані вище, ймовірно, можуть 
сприяти дисбіозу в даному біотопі [63]. 

Мікрофлора ротової порожнини в нормі є достатньо вивченою 
[54,64,85,95]. Показана безпосередня роль непатогенних, умовно па-
тогенних і патогенних бактерій, вірусів, грибів і найпростіших у роз-
витку захворювань органів ротової порожнини. Так, група зелених ма-
ловірулентних стрептококів (S. mutans, S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, 
S. anginosus) беруть участь у процесах, що призводять до розвитку 
ураження твердих тканин зубів. Фузобактеріі разом зі спірохетами, 
а також актиноміцетами є основними збудниками гнійно-запальних 
процесів тканин пародонта, у тому числі і виразково-некротичних. 
При запально-дистрофічній формі пародонтиту в мазках із ясенних 
кишень нерідко виділяють Entamoeba gingivalis і Trichomonas clongata. 
Інтенсивне розмноження грибів роду Candida в ротовій порожнині 
може викликати дисбіоценоз та розвиток кандидозу [107,109,115,137]. 

У деяких роботах оцінювалися адгезивні властивості бакте-
рій (стрептококів, ентерококів, лактобактерій), грибів С. Albicans 
до букального епітелію, епітелію ШКТ в нормі і при патології 
[121,155,159,180]. 

На фоні наявних захворювань ШКТ у дорослих мікробний 
пейзаж ротової порожнини, а також видовий і кількісний склад її 
мікробіоценозу зазнає кардинальних змін. У ротовій порожнині іс-
нує велика кількість різноманітної мікрофлори, яка за певних умов 
може викликати розвиток патологічних станів слизової оболонки 
ротової порожнини. Такі патогенні ситуації отримали назву «дисбі-
оз» [63,184,185]. Враховуючи те, що ротова порожнина за вмістом 
ендогенних бактерій поступається лише товстій кишці, то вірогід-
ність виникнення орального дисбіозу є надзвичайно високою [172]. 

Однією з головних причин розвитку орального дисбіозу є на-
явність імунодефіциту, який виникає в організмі. У здорової люди-
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ни, язик має рожевий колір з блідим відтінком. На ньому відсутні 
нашарування та неприємний запах в ротовій порожнині. Смакові 
сосочки рівномірні, не збільшені в розмірах, язик вологий. 

Язик являє собою смаковий аналізатор, який бере участь у про-
цесі жування, смакового сприйняття та чіткого мовлення. Він об’єд-
нує між собою внутрішнє та зовнішнє середовище організму. Так, 
будучи посередником між двома середовищами, язик реагує на по-
дразники зовні, а також змінює свою функцію при функціональних 
змінах організму [74,147]. 

При захворюванні на ГЕРХ також порушується стан язика, яка 
проявляється набряклістю, різними ступенями десквамації, появою 
нальоту, атрофією сосочків [67,124]. Найчастіше хворі скаржать-
ся на обкладеність язика [159]. Появі нальоту, сприяє порушенню 
нормального процесу ороговіння та злущенню епітелію, нерво-
во-трофічних порушень який в період ремісії може відновити свій 
здоровий вигляд [127,129]. При огляді колір язика може бути від 
сіро-білуватого до жовтого і темно коричневого, все це залежить 
від характеру їжі, лікарських препаратів та пігментуючих бактерій 
[130,131,138]. Так, в основі нальоту лежать залишки їжі, мікроор-
ганізми, злущені клітини епітелію, ороговілі ниткоподібні сосочки. 

Так, у хворих при підвищеній кислотності (гіперацидний) ха-
рактерний товстий шар нальоту, який сконцентрований у його цен-
тральній частині, сосочки збільшені (гіпертрофія ниткоподібних і 
грибоподібних сосочків), поверхня шорстка, кінчик загострений. 
При пониженій кислотності, язик опухлий, смакові сосочки збіль-
шені, місцями атрофовані. 

Так, при ГЕРХ може розвиватися глосадинія (порушення функ-
ції язика), відчуття печіння, втрата смаку, біль у язику [147]. Хворі 
скаржилися на неприємний присмак у роті, відчуття кислого та гір-
кого у ротовій порожнині [155]. 

Захворювання губ називають хейлітами. Це запальний процес, 
який уражає шкіру губ та червону облямівку на губах. Шкіра на 
губах позбавлена сальних залоз, які відповідають за вироблення 
масел, тому вони здатні бути сухими, грубими тому що вони втра-
чають воду [7,11]. Цей симптом є як наслідок інших хвороб, однією 
з яких є захворювання на ГЕРХ. 

Аналізуючи стан червоної облямівки губ було відмічено, що у 
хворих із підвищеною кислотністю відмічали 16,6 % з пониженою 



- 26 -

6,6 % захворювання губ. Ексфоліативний хейліт проявлявся у вигля-
ді сухої форми у вигляді лусок, під час їх відшарування зявляються 
гіперемовані ділянки з подальшим утворення глибоких тріщин. 

Комплексний підхід до профілактики та лікування 
захворювань ротової порожнини 

Незважаючи на велику кількість проведених досліджень, роз-
робку нових методів діагностики та лікування, захворюваність ро-
тової порожнини має здатність до зростання. Так з метою ефектив-
ного лікування ротової порожнини використовується комплексний 
підхід для вирішення даної проблеми, що полягає у покращенні 
гігієнічних, біохімічних показників, покращення мікрофлори в ро-
товій порожнині. 

Лікування гастроезофагеальної рефлюксної хвороби потребує 
безперервного лікування (часто пожиттєво) з метою досягнення 
контролю над симптомами та профілактики ускладнень. Тому, лі-
кар-гастроентеролог призначає інгібітори протонової помпи, лікар-
ські засоби, які нейтралізують соляну кислоту та захищають слизо-
ву оболонку, прокінетичні лікарські засоби [106,119,152]. 

У комплексному лікуванні ротової порожнини при гастрое-
зофагеальній рефлюксній хворобі необхідно застосовувати лікар-
ські середники, які володіють протимікробними, протизапальними 
властивостями, посилюють процеси регенерації слизової оболонки, 
мають в’яжучі, обволікуючі та антацидні властивості. [182,183]

При підвищеній кислотоутворювальній функції наявні: 
білувато-жовтий наліт на спинці язика виникає внаслідок по-

рушення зроговіння та відторгнення епітеліальних клітин на сосоч-
ках язика. На скупчення нальоту впливають склад мікробної флори, 
гігієна ротової порожнини, створюються сприятливі умови для роз-
множення мікроорганізмів [171,174,175]; 

− гіпертрофія ниткоподібних сосочків, які підвищуються над 
поверхнею слизової оболонки у вигляді яскраво-червоних крапок, 
наліт щільний та значно виражений, дане лікування супроводжу-
ється гігієною ротової порожнини; 

− набряк язика – даний стан не завдає скарг пацієнту і виявля-
ється лікарем при огляді ротової порожнини. Пацієнти можуть від-
значати відчуття незручності, збільшення його у розмірі, наявність 
відбитків зубів; 
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− біль та пекучість язика при вживанні їжі таким пацієнтам 
потрібно дотримуватися певних рекомендацій, які допоможуть по-
легшити дані симптоми (вибирати натуральні засоби для гігієни 
ротової порожнини, утриматися від вживання кислої та гострої їжі, 
усунення причини що їх викликали тощо) полоскання ротової по-
рожнини дезинфікуючими розчинами [32,49,50]; 

− катаральний гінгівіт – запальне захворювання ясен зумовле-
не впливом місцевих та загальних чинників. Захворювання органів 
травного тракту в кінцевому результаті приводить до зниження за-
хисних функцій організму і є пусковим механізмом для ураження 
комплексу тканин пародонту і приєднання до патологічного проце-
су мікробіологічного чинника. Лікування проводять шляхом про-
ведення гігієни ротової порожнини, призначення протизапальних 
препаратів; 

− гіперсалівація – це патологічний процес, який характеризу-
ється надмірним виділення слини внаслідок збільшення активності 
слинних залоз, порушується рівновага де- і ремінералізації емалі. 
Відповідно тактика лікування буде залежати від причини захворю-
вання та призначатимуть: антибактеріальні препарати, холінолітич-
ні (пригнічення функції слини), препарати батоксу [142,143,144]; 

− набряк слизової оболонки ротової порожнини. 
Таким пацієнтам складають план лікувально-профілактичних 

заходів, з метою зниження ризику тяжкості захворювання: 
− правильна дієта, нормальний раціон та дробне харчування, ви-

ключення шкідливих продуктів, здатних дратувати слизові оболонки 
шлунка та провокувати підвищену кислотність, печію та нудоту; 

− вживання достатньої кількості води для виключення процесу 
зневоднення та підтримання нормального обміну речовин в організмі; 

− вітаміни та мінерали для відновлення їх балансу, зміцнення 
організму, своєчасної боротьби з негативним зовнішнім впливом; 

− скасування медикаментозних препаратів, які можуть бути 
причиною дисгевзії, усунення побічної дії за допомогою заміни лі-
ків на аналоги; 

− коректна гігієна ротової порожнини – чистити зуби, полоска-
ти ротову порожнину після їжі, використовувати нитку, антибакте-
ріальні рідини, інше; 

− безпосереднє лікування виявленої та підтвердженої патології 
з усуненням симптомів: глосит, запалення слизових, почервоніння 
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та печіння, кровоточивість, недостатнє слиновиділення, гірко-мета-
левий присмак вранці, кислий смак та печія після їжі, інші. 

При пониженій кислотоутворювальній функції це захворю-
вання запального характеру, яке супроводжується утворюванням 
соляної кислоти, саме це і призводить до зменшення кислотності. 
Характерними ознаками змін у ротовій порожнині є: 

 наліт на язику відсутній, поверхня гладка, блискуча, з яскра-
вими червоними плямами та смугами «лаковий язик» – свідчить 
про атрофію слизової оболонки травного тракту. Проводять про-
фесійну гігієну ротової порожнини (проводити полоскання ротової 
порожнини, змінити зубну щітку, пасту), бакпосів на флору ротової 
порожнини;

 атрофія сосочків (атрофічний глосит) зумовлений атрофією 
ниткоподібних сосочків язика, що виникає внаслідок впливу хворо-
ботворних мікроорганізмів або як супутнє з іншим захворюванням, 
що супроводжується набряклістю, біллю. Причиною є нестача залі-
за, вітаміну В12. Лікування проводять шляхом корекції основного 
захворювання та дієти, призначення антисептичних, протизапаль-
них препаратів, вираженому больовому синдромі застосовують 
аплікації з анестетиками [181,186];

 десквамація епітелію (епітелій злущується та відшаровується; 
 металевий присмак в роті – може бути однією з ознак ГЕРХ 

внаслідок ураження верніх відділів травного тракту, відбувається 
збільшене вироблення соляної кислоти, а з пошкодженої слизової обо-
лонки виділяється кров, внаслідок чого присутнє відчуття металевого 
присмаку, для цього призначають препарати, які підвищують кислот-
ність шлунку травні ферменти, гепатопротектори [154,178,179]; 

 ксеростомія – сухість ротової порожнини, яка супроводжу-
ється зниженим виробленням слини, що може супроводжуватися 
зміною складу слини. Збільшується частота грибкових уражень ро-
тової порожнини та на язиці. Для постановки діагнозу використо-
вують сіалографію. Лікування проводять шляхом використання 
препаратів, які стимулюють слиновиділення, зволожуючі гелі, що 
мають змащувальні властивості [160,162];  

 ангулярний хейліт – проявляється виникненням запальних 
змін у куточках рота, який виникає через вплив грибів кандида 
або стрептококів, внаслідок авітамінозу (нестачі вітамінів групи В, 
А). Наявні болючі відчуття, печіння, почервоніння. Для визначен-
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ня етіології слід призначити наявність бактеріальної або грибкової 
мікрофлори, якщо хейліт з’явився на тлі захворювань внутрішніх 
органів, слід визначити патологію та призначення відповідної те-
рапії. Лікування проводять шляхом призначення протизапальних, 
загоювальних препаратів, протинабрякових засобів при необхідно-
сті [157,158]; 

 сухість губ лікування буде ефективним, якщо підходити 
комплексно. Лікування проводять шляхом використання натураль-
них олій та вітамінів А, Е [166,167].

Лікування пацієнтів з пониженою кислотністю супроводжуєть-
ся перш за все корекцією даного захворювання, проводять санацію 
ротової порожнини, лікування відповідних клінічних проявів в ній, 
гіпосенсибілізуюча терапія, вітамінотерапія [151].

Виявлені патологічні зміни є результатом морфологічних та 
функціональних порушень м’яких тканин ротової порожнини та 
малих слинних залоз [148,149].

Тому, перспективним підходом до лікування ротової порожни-
ни є застосування лікарських препаратів у комплексному лікуванні, 
які здатні відновлювати мікрофлору ротової порожнини, мінераль-
ний обмін та індексну оцінку, що є необхідною умовою ефективно-
го лікування. Лікувальні заходи повинні бути спрямовані для покра-
щення рівня здоров’я, покращення обмінних процесів, покращення 
мікробіоценозу ротової порожнини. Однак у даній літературі зу-
стрічається мала кількість наукових праць, присвячена розробці та 
обгрунтуванню комплексу лікування ротової порожнини у хворих 
на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу. 
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ОБСТЕЖЕННЯ ХВОРИХ 
ІЗ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЮ 
РЕФЛЮКСНОЮ ХВОРОБОЮ

Характеристика груп дослідження
Вирішення завдань дослідження реалізовано проведенням комп-

лексу клініко-лабораторних досліджень, що включає оцінку стану ро-
тової порожнини, патологічні зміни у ротовій порожнині, мікробіоло-
гічне дослідження, біохімічне дослідження та лабораторні.

На першому етапі вирішення завдань дослідження здійснюва-
лося шляхом стоматологічного обстеження 90 жителів Івано-Фран-
ківська 25-59 років (за віковою класифікацією ВООЗ) із діагнозом 
ГЕРХ, які перебували на стаціонарному лікуванні. Із даного кон-
тингенту обстежених для подальшого обстеження було вибрано 30 
хворих із ГЕРХ (15 з пониженою кислотністю та 15 з підвищеною 
кислотністю) [8,9,23,40]. Сюди не враховували хворих із нирковою 
та печінковою недостатністю, інфарктом міокарда, ендокринними 
порушеннями, ішемічною хворобою серця, жовчокам’яною хворо-
бою. Жоден із даних хворих не мав даних про оперативне втручан-
ня на органах травного каналу (крім апендектомії). 

На другому етапі для поглибленого комплексного обстеження 
було застосовано клінічні, лабораторні, біохімічні методи обсте-
ження.

Щоб вирішити дане завдання ми оглянули 90 хворих віком від 
25 до 59 років з діагнозом ГЕРХ та розділили їх на групи (табл. 1):

група І – основна – 30 хворих, яким було проведено лікування 
основного захворювання: 

- при підвищеній кислотності:
а) немедикаментозне лікування – рекомендації стосовно режи-

му та дієти харчування при ГЕРХ;
б) медикаментозне лікування – загальна терапія яким проводи-

лася лікарем-гастроентерологом;  
в) місцеве лікування за розробленим нами лікувально-профі-

лактичним комплексом:
- санація ротової порожнини;
- некаріозні ураження твердих тканини зубів – пломбуван-

ня дефектів, ліквідація гіперестезії твердих тканин з наступним 
пломбуванням карієсу та його ускладнень,ремінералізуюча терапія 
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включала застосування пасти «Lakalut sensitive» 2 рази на день із 
наступим втиранням

- антимікробна терапія – полоскання розчином «Лізодент» 1 
чайна ложка еліксиру на ¼ склянки води,полоскати 4-5 разів на 
день після їди,10 днів;

- для нормалізації кислотно-лужного балансу проводили оро-
шення ротвої порожнини лужним розчином мінеральної води «По-
ляна квасова»;

- для захисту слизової оболонки суспензію «Гіалеру» по 1 стіку 
перед сном;

- для знеболення ерозій афт мазь «Фастин»;
- ураження слизової оболонки ротової порожнини.
- при пониженій кислотності:
- санації ротової порожнини;
- аплікації на СОРП сорбентом «Пектодент»;
- імуномодулятор «Лісобакт» по одній таблетці кожна 5 годин 

протягом 10 дні.
Група ІІ – порівняння – 30 пацієнтів, яким була проведена за-

гальноприйнята схема лікування:
- професійна гігієна ротової порожнини;
- антисептична обробка;
- протизапальна ;
- кератопластичні препарати. 
Група ІІІ – контрольна –  30 здорових осіб віком 25-59 років, 

без загострень соматичної патології, які на момент обстеження не 
приймали лікарських препаратів.

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за групами спостереження та статтю

Кількість обсте-
жених  осіб

Групи

Чоловіки Жінки Разом

Абс. % Абс. % Абс. %

Ⅰ група (основна) 10 33,3 20 66,7 30 100
Ⅱ група (порівняння) 20 66,7 10 33,3 30 100
Ⅲ група (контрольна) 10 33,3 20 66,7 30 100
Всього 40 44,4 50 55,6 90 100
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Діагноз ГЕРХ був встановлений лікарем гастроентерологом та 
підтверджувався на основі обстеження хворого на підставі затвер-
джених протоколів МОЗ України [21].

На основі діючих національних та міжнародних рекомендацій 
діагноз ГЕРХ ґрунтувався на положеннях критеріїв Уніфікованого 
клінічного протоколу первинної, вторинної (спеціалізованої) ме-
дичної допомоги «Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба» (Наказ 
МОЗ України від 31 жовтня 2013 року № 943) [протокол] і встанов-
лювався на підставі анамнезу захворювання, скарг хворих, резуль-
татів функціональних та інструментальних методів обстежень. Ог-
ляд хворих проводили у перші 2 дні після стаціонарного лікування 
і після курсу лікування ГЕРХ (табл. 2).

Таблиця 2
Розподіл груп за віком

Група обстежених
Вікові групи

Всього25-44 р. 45-59 р.
ч ж ч ж

Ⅰ група Абс. 8 10 4 8 30
% 26,7 33,3 13,3 26,7

Ⅱ група Абс. 9 8 7 6 30
% 30,0 26,7 23,3 20,0

Клінічне обстеження проводили за загальноприйнятою методи-
кою: огляд та опитування хворих. Під час опитування брали до уваги 
наявність загальних симптомів характерних для рефлюксної хвороби: 
печії, відрижки, біль в епігастральній ділянці, рвота, нудота.

Результати обстеження були відображені в розробленій карті 
обстеження стоматологічного стану з урахуванням рекомендацій 
ВООЗ. Під час виконання роботи використовувалися дані стаціо-
нарних історій хвороб.

Усі дослідження проводилися без участі фармацевтичних ком-
паній, а всі дані лікарські засоби були зареєстровані в МОЗ України 
та призначалися згідно до умов, реєстраційного досьє. Дане до-
слідження було проведено відповідно до законодавства України та 
принципів Гельсінської декларації з прав людини.

Усі маніпуляції з пацієнтами здійснювалися після озна-
йомлення та підписання згоди на проведення клінічних дослі-
джень, Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину 
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(від 04.04.1997), Гельсінської декларації всесвітньої медичної асо-
ціації про етичні принципи проведення наукових медичних дослі-
джень проведені за участю людини (1964-2013), наказів МОЗ Укра-
їни 690 від 23.09.2009 р., 616 від 03.08.2012 р.

Усі пацієнти були оглянуті в Університетській клініці, які пе-
ребували на стаціонарному лікуванні. Стоматологічний огляд та 
лікування пацієнтів проводили в стоматологічному кабінеті універ-
ситетської клініки Івано-Франківського національного медичного 
університету. Поглиблене обстеження, лікування, клінічне спосте-
реження проводили в клінічній лабораторії університетської клі-
ніки, центру біоелементології Івано-Франківського національного 
медичного університету.

Загальна кількість опитаних становила 90 пацієнтів. В основу 
анкети опитувальника було поставлено перелік питань, які дають 
можливість діагностувати стан ротової порожнини при захворю-
ванні на ГЕРХ за допомогою шкали Лайкерта (див. додаток А). 

Анкета включала в себе 14 питань:
- З якою періодичністю навідуєте стоматолога ?
- Скільки разів на день чистите зуби?
- Чи наявний неприємний запах з ротової порожнини?
- Гіркота у ротовій порожнині?
- Утруднене ковтання?
- Печія у ротовій порожнині? 
- Наявність карієсу?
- Некаріозні ураження?
- Наявність нальоту на язику?
- Наявність ерозії (афти)?
- Присмак в ротовій порожнині?
- Наявність дефектів зубних рядів? 
- Наявні ортопедичні конструкції?
Ці питання дають можливість суб’єктивно оцінити стоматоло-

гічний статус для розуміння та усвідомлення необхідності обсте-
ження стану ротової порожнини при захворюванні на ГЕРХ.
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Клінічні методи обстеження 
Дані дослідження проводили у відповідності з постановою Пре-

зидії Національної академії наук України від 07.11.2007 №288 «Про 
результати проведення Ⅲ Національного конгресу з біоетики».

Метою нашого обстеження пацієнтів із захворюванням на га-
сторезофанеальну рефлюксну хворобу є встановлення та конста-
тація патологічних змін органів ротової порожнини у хворих на 
ГЕРХ, їх диференціація за характером ураження м’яких та твердих 
тканин, виявлення загальних та місцевих чинників в патогенезі да-
ного захворювання. Детально зібрана інформація дає можливість 
правильно встановити діагноз та правильно лікувати пацієнтів з 
ураженнями органів ротової порожнини.

Клінічне обстеження ротової порожнини проводили за за-
гальноприйнятою методикою використовуючи суб’єктивні методи 
(скарги, анамнез життя та хвороби) та об’єктивні методи (огляд, 
пальпація, індексна оцінка гігієни ротової порожнини) та заповне-
ння медичної документації. Всі отримані дані кожного хворого ми 
вносили в амбулаторну картку стоматологічного хворого, вивчали 
історію хвороби стаціонарного хворого з метою вивчення анамнезу 
захворювання. При цьому звертали увагу на тривалість, характер 
перебігу, результати обстеження, лікування, які проводилися ліка-
рем-гастроентерологом при стаціонарному лікуванні, що могло б 
стати інформативним для нашого дослідження та і разом з тим звер-
тали увагу на періодичність патологічних змін у ротовій порожнині.

Під час збирання скарг у пацієнтів брали до уваги початок стома-
тологічних проявів ГЕРХ у ротовій порожнині. Оглядали слизову обо-
лонку ротової порожнини оцінювали, наявність елементів ураження, 
зволоженість та колір слизової, гігієнічний стан язика язику, ділянки 
десквамації сосочків язика, гіпер- та гіпосалівацію [10,12,31].

Індексна оцінка стану ротової порожнини

Гігієнічний стан ротової порожнини за спрощеним індексом 
Гріна-Вермільона 

Для визначення гігієнічного стану ротової порожнини за до-
помогою спрощеного індексу гігієни рота за Грін-Вермільйоном. 
 Фарбують вестибулярні поверхні 16,11,31,26 зубів і язикові по-
верхні 46,36 зубів розчином Шиллєра, що забарвлює зубний наліт. 
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На досліджуваних поверхнях спершу визначають зубний наліт 
Debris-index (DI), а потім зубний камінь – Calculus-index(CI).

Критерії оцінки:
Зубний наліт ( DI)
Зубний камінь (CI)
0 – відсутність зубного нальоту
0 – зубний камінь не визначається
1 – зубний наліт покриває менше1/3 поверхні зуба
1 – над’ясенний зубний камінь покриває менше 1/3 коронки зуба
2 – зубний наліт покриває 2/3 поверхні зуба
2 – над’ясенний зубний камінь покриває 2/3 коронки зуба; 

під’ясенний зубний камінь у вигляді окремих конгломератів
3 – зубний наліт покриває більше2/3 поверхні зуба
3 – над’ясенний зубний камінь покриває 2/3 коронки зуба і (або) 

під’ясенний зубний камінь охоплює пришийкову частину зуба.
Формула для обчислення:

OHI-S = (S зн/n)+(S зк/n)                      (1)
де, S – сума значень, зн – зубний наліт, зк – зубний камінь, 

n – кількість обстежуваних зубів (звичайно 6).
Інтерпретація результатів:
Оцінка гігієни ротової порожнини:
0 - 0,6 - добрий рівень гігієни ротової порожнини;
0,7 - 1,6 -задовільний рівень гігієни ротової порожнини;
1,7 - 2,5 -незадовільний рівень гігієни ротової порожнини;
більше 2,6 – поганий рівень гігієни ротової порожнини. 
[Oral Higiene Indices-Simplifi ed,Green-Vermillion, 1964]

Вивчення неспецифічної резистентності ротової порожнини
Визначали шляхом реакції адсорбції мікроорганізмів – РАМ. 

Шляхом зішкрібання беруть мазок зі здорової ділянки слизової 
оболонки коміркової частини ясен та забарвлюють його метиле-
новим синім. На забарвлених мазках вивчають взаємовідношення 
мікрофлори ротової порожнини з епітеліальними клітинами слизо-
вої оболонки. Мікрофлора ротової порожнини, в основному, пред-
ставлена коками. Підраховують кількість коків, які адсорбовані на 
поверхні епітеліальних клітин, і ділять їх на 4 групи: 

1) епітеліальні клітини, на поверхні яких немає адсорбованих 
мікроорганізмів або зустрічаються лише поодинокі коки; 
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2) адсорбція епітеліальною клітиною від 5 до 25 коків; 
3) епітеліальні клітини , що містять на своїй поверхні 26-50 коків; 
4) адсорбція 51 і більше коків на поверхні клітини типу мураш-

ника. 
Розрахунок проводять на 100 епітеліальних клітин. Клітини 1-ї 

та 2-ї груп відносять до групи клітин з негативною РАМ, 3-ї та 4-ї 
– до групи з позитивною РАМ. При мікроскопії у кожному мазку 
підраховують відсоток клітин з позитивною та негативною РАМ. 
Згідно з відсотком позитивної РАМ, роблять висновок про неспе-
цифічну резистентність організму: при РАМ 70% і більше функціо-
нальний стан організму добрий, 31-69% – задовільний, 30% і нижче 
– незадовільний [16].

Рівень гігієни язика
Визначали за ступенем покриття нальоту (WTC- Winkel Tongue 

Coating, Winkel E.G., 1998, табл.3). Індекс нальоту на язиці враховує 
його площу. Для реєстрації даного індексу язик умовно розділяють 
на два сегменти: фронтальний та дистальний, кожен з яких, у свою 
чергу, поділений на три частини – окремі ділянки, на яких і визна-
чали кількість нальоту:

0 – немає нальоту; 
1 – наліт вкриває до 1/3 ділянки; 
2 – наліт вкриває від 1/3 до 2/3 ділянки; 

Таблиця 3
Індекс нальоту на язиці
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Лабораторні методи

Бактеріоскопічне дослідження
Усім пацієнтам було проведено бактеріоскопічне дослідження 

мікрофлори ротової порожнини шляхом взяття матеріалу у хворих 
із ГЕРХ шпателем натще до чищення зубів та полоскання ротової 
порожнини шляхом зішкрібу з язика та уражених ділянок слизової 
оболонки. Зокрема брали до уваги наявність у зішкрібі кількість 
псевдоміцелію та грибів Candida.

При дослідженні змішаної слини брали до уваги усіх пацієнтів. 
Для дослідження брали нестимульовану змішану слину, яку збира-
ли надще або 2 години після їди. Пацієнта просили не чистити зуби, 
не полоскати ротову порожнину, не жувати гумку, не приймати їжу. 
Нестимульовану змішану слину збирають шляхом спльовування у 
скляну пробірку не менше як 2 мл.

Визначення поліпептидного гормону – мотиліну в крові
Цей метод базувався на технології сендвіч зв’язного імунофер-

ментного аналізу. Антитіло для захоплення повторно наносили на 
планшети з комірками Se. А конюговане антитіло з біотином вико-
ристовувалося, як антитіло для виявлення. Стандартні тестові зраз-
ки та антитіла для виявлення коньюгованих з біотином, додавали 
до комірок згодом і промивали промивним буфером. Додавали HRP 
стептавідин і незв’язані коньюгати змивали промивним буфером. 
Субстрати TMB використовували для візуалізації ферментативної 
реакції HRP, TMB каталізував HRP для отримання синього кольору 
продукту, який змінювався на жовтий після додавання кислого стоп 
розчину. Щільність жовтого кольору пропорційна цільовій кілько-
сті взірця, взятого на пластину. O.D поглинання при 450 нм зчиту-
вач мікорпланшетний, а потім обчислювали концентрацію, згідно з 
інструкцією до набору.

Дослідження мінерального обміну: кальцій, кисла та лужна 
фосфотази

Визначення вмісту кальцію (Са) 
Проводилися з використанням набору для визначення кальцію 

фірми «SIMKO LTD». Згідно з офіційною інструкцією. До 4 мл ро-
бочого реагенту для визначення кальцію добавлявся 0,05 мл дослід-
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ної проби (ротова рідина). Суміш перемішувалася. Одночасно про-
водилася така сама калібрувальна проба (4 мл робочого реагенту + 
0,05 калібрувального розчину). Витримувалася 5-10 хв при кімнат-
ній температурі та колориметрувалася при довжині хвилі 590-650 
нм на спектрофометрі проти контролю у 1 см кювети. Контроль: до 
4 мл реагенту добавлялося 0,05мл дистильованої води. Вміст каль-
цію розраховувався за формулою:

      
2,5

E
Ca  

  
де, Е дослід. і Е стандарт – поглинання, відповідно з дослідною 

групою і стандартним взірцем із концентрацією 2,5 ммоль/л.
Принцип полягав в тому, що кальцій утворює в нейтрально-

му середовищі з барвником арсеназо III комплекс синього кольору, 
який визначають фотометрично при довжині хвилі 590-650 нм. За-
барвлення стабіл ьне.

У нормі вміст кальцію загального в сироватці крові складає 
2,25-2,75 ммоль /л, у ротовій рідині - 0,97-1,9 ммоль /л.

[Declerch V, Martines J,  Lamaty F, 2009]

Визначення активності лужної фосфотази
Принцип методу. Лужна фосфатаза (ЛФ) каталізує гідроліз 

п-нітрофенілфосфату при рН 10.4, звільнення п-нітрофенола та 
фосфату, відповідно до наступної реакції: 

п-нітрофенілфосфат + H2O - ЛФ п-нітрофенол + фосфат
Швидкість утворювання п-нітрофенола, пропорційна каталі-

тичній активності лужної фосфатази що міститься у пробі і вимі-
рюється на фотометрі. 

Клінічне значення. Лужна фосфатаза – фермент, який присут-
ній майже у всіх тканинах організму, особливо високий вміст в кіст-
ках, печінці, плаценті, кишечнику та нирках. Як збільшення, так 
зменшення ЛФ має велике клінічне значення. Збільшення актив-
ності ЛФ головним чином зустрічається при захворюваннях кісток 
(хворобі Педжета, остеомаляціі, рахіті) або захворюваннях печінки 
(холестаз, обструктивне захворювання печінки, гепатит, саркоїдоз, 
гепатотоксичні випадки,механічній жовтільниці), метастазування в 
кістки та печінку, Причини зниження ЛФ плазми: кретинізм та де-
фіцит вітаміну C, гіпотиріоз, остеопороз. 

(2)
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У нормі вміст лужної фосфатази у дорослих становить 98-279 од/л.
Згідно з офіційною інструкцією.

Визначення активності кислої фосфатази
Принцип методу. Інструкція з використання набору реаген-

тів для визначення активності загальної та непростатичної кислої 
фосфатази в сироватці крові КИСЛА ФОСФАТАЗА-кін. СпЛ IN 
VITRO Зберiгати при 2-8ºC Активність кислої фосфатази, присут-
ньої у зразку, визначають модифікованим методом Хілмана. Аль-
фа-нафтилфосфат + H2O → альфа-нафтол + фосфат альфа-нафтол 
+ FRTR-сіль → забарвлена речовина Тартрат використовується як 
специфічний агент для простатичної фракції кислої фосфатази. 
Збільшення поглинання світла при довжині хвилі 405 нм пропор-
ційно активності загальної кислої фосфатази в пробі. Тому її ак-
тивність може бути визначена опосередковано (через визначення 
непростатичної кислої фосфатази), шляхом обчислення різниці між 
активністю загальної та непростатичної кислої фосфатази. Клінічне 
значення. Кисла фосфатаза - це фермент присутній майже у всіх 
тканинах організму, особливо його концентрація висока в перед-
міхуровій залозі, шлунку, печінці, мʼязах селезінки, еритроцитах 
і тромбоцитах. Високий рівень кислої фосфатази виявляють при 
патологіях простати, таких як гіпертрофія, простатит або рак; при 
гематологічних захворюваннях, захворюваннях кісток, печінки, а 
також при захворюванні Педжета або Гоше. Зниження активності 
кислої фосфатази не має клінічного значення. Збільшення погли-
нання світла при довжині хвилі 405 нм пропорційно активності за-
гальної кислої фосфатази в пробі. Тому її активність може бути ви-
значена опосередковано (через визначення непростатичної кислої 
фосфатази), шляхом обчислення різниці між активністю загальної 
та непростатичної кислої фосфатаз. У нормі вона становить чолові-
ки< 5.4 Од/л жінки < 4.2 Од/л при 37 ºC.

Визначення ферментів антиоксидантного захисту 

Визначення активності каталази
Принцип методу базується на тому, що до проби, яка містить 

фермент добавляють певну кількість перекису водню і після певно-
го інтервалу часу за допомогою титрування перманганатом калію 
встановлюють кількість незруйнованого перекису.
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У пробірку, що містить 2 см3 1%розчину перекису водню і 7 
см3 води і переносять 1 мл розбавленої крові та залишають стояти 
протягом 30хв при кімнатній температурі.

Паралельно роблять дослід з розбавленою та прокип’яченою 
кров’ю з тим, щоб установити силу розщепленої дії на перекис вод-
ню інших компонентів, які можуть міститися в крові. Для цього в 
пробірку, що містить 2мл 1% розчину перекису водню і 7 мл води, 
добавляють 1 мл розбавленого розчину крові.

Через 30 хв в обидві пробірки з бюретки доливають 3 мл 10% 
розчину сірчаної кислоти. Утворений розчин титрують н/10 роз-
чином перманганату калію до появи слабо-рожевого забарвлення. 
Визначають взяту вихідну кількість перекис водню так. У пробір-
ку вміщують 2 мл 1% розчину перекису водню, 3 мл 10% сірча-
ної кислоти і відтитровують н/10 розчином перманганату калію. За 
знайденими результатами роблять розрахунок. Для цього потрібно 
встановити різницю між кількістю перманганату калію, що пішов 
на титрування 2 мл 1 % розчину перекису водню і кількістю пер-
манганату калію, затраченого на титрування досліджуваної проби.

Визначення супероксиддисмутази (СОД)
Визначали набором від фірми «Sigma» USA визначають в 1 мл 

гемолізата крові (0,1 мл крові + 0,9 мл води). Мішаючий вплив ге-
моглобіну знешкоджували шляхом додаванням 0,5 мл абсолютного 
спирту, 0,25 мл хлороформу; додавали 300 мг KH2PO4 пришвидшує 
розділення фаз. інтенсивно перемішуючи. Далі залишали при кім-
натній температурі. Вимірювали екстенцію досліджуваної тa хо-
лостої проб при 540 нм на спектрофометрі Спекол-Ⅱ. Екстенція хо-
лостої проби приблизно 0,680, рорахунок проводять за формулою, 
згідно з інструкцією даного набору.

Дослідження мікробіоценозу слизової оболонки 
ротової порожнини 

Матеріал для бактеріологічного дослідження у пацієнтів спо-
стережуваних груп забирали з поверхні слизової оболонки спинки 
і кореня язика під час первинного стоматологічного обстеження та 
після проведеного курсу лікування. З метою встановлення показ-
ників нормального мікробіоценозу слизової оболонки язика обсте-
жено групу здорових осіб аналогічного віку без стоматологічної та 
соматичної патології.
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Забір матеріалу здійснювали стерильним ватяним тампоном за 
стандартизованою процедурою із ділянки слизової оболонки пло-
щею 1 см2, відмежованої попередньо простерилізованим рентге-
нівським випромінюванням трафаретом. Зібраний слиз поміщали у 
пробірку з 1,0 мл стерильного ізотонічного розчину, старанно ресу-
спендували впродовж 2-3 хвилин і негайно висівали на кров’яний 
агар, середовища Ендо і Сабуро. На поверхню поживного середо-
вища вносили по 0,1 мл зразків матеріалу. Використовували метод 
секторних посівів Голда, який дозволяє здійснити кількісну оцінку 
рівня мікробного обсіменіння. Посіви інкубували впродовж 1 доби 
при температурі 37°С в аеробних і анаеробних умовах (в герме-
тично закритому ексикаторі) у атмосфері, збагаченій СО2. Іденти-
фікацію виділених чистих культур проводили за комплексом мор-
фологічних, культуральних та біохімічних властивостей (набори 
«STREPTOtest 16», «STAPHYtest 16», Lachema, Чехія). Особливу 
увагу звертали на характер гемолізу, плазмокоагулазну і лецитиназ-
ну активність стафілококів, пігментоутворення.

При реєстрації результатів бактеріологічного дослідження вра-
ховували наявність у посівах представників аеробної і факультатив-
но-анаеробної мікрофлори: 1) α-гемолітичних Streptococcus sp., 2) 
β-гемолітичних Streptococcus pyogenes, 3) золотистого стафілокока 
Staphylococcus aureus, 4) епідермального Staphylococcus epidermidis, 
5) ротії (стоматокока) Rothia mucilaginosa (раніше – Stomatococcus 
mucilaginosus), 6) вейлонели Veillonella parvula, 7) ентеробактерій, 
8) синьогнійної палички Pseudomonas aeruginosa та інших нефер-
ментуючих Грам-негативних паличок (Acinetobacter sp.), 9) дріж-
джоподібних грибів Candida sp.

Кількісний облік колоній проводили із врахуванням їх видової 
(або родової) належності. Для мікроорганізмів кожної групи вста-
новлювали індекс постійності ІП (частоту висівання у відсотках) 
та популяційний рівень ПР (який виражали у lg КУО/мл) [3], що 
дозволило з більшою об’єктивністю судити про характер мікробіо-
ценозу ротової порожнини пацієнтів, що перебували під спостере-
женням, та його зміни в процесі застосованого лікування.

Визначення pH ротової рідини
Визначали за допомогою універсального індикаторного паперу, 

який просочений спеціальною речовиною (лакмусом), що змінює 
свій колір залежно від кислотності (pH) розчину. Занурювали сму-
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жку в рідину та прикладали її до спеціальної шкали та порівнювали 
колір папірця. Діапазон вимірювання pH від 0 до 14.

При запальних захворюваннях ротової порожнини спостеріга-
ється зміщення РН у кислий бік. У клінічній практиці використову-
вали, як діагностичний тест для визначення стану ротової порожни-
ни. Реакцію слини визначають за допомогою лакмусового папірця. 
Це індикаторні паперові смужки, просочені спеціальною речови-
ною, які змінюють свій колір залежно від кислотності (рH) розчину.

Принцип дії: беруть смужку та занурюють її в рідину і потім 
прикладають її до спеціальної шкали та порівнювали колір папірця 
з кольором шкали.

Лакмусовий папір змінює колір в залежності від значення РH 
вимірюваного середовища.

Вивчення мікрокристалізації ротової рідини
Забір ротової рідини здійснювали стерильною піпеткою через 

2 години після їжі із дна ротової порожнини, та акуратно на підго-
товлене предметне скельце, яке було попередньо знежирене, відпо-
відно нанесена нумерація та висушене за температури лабораторії. 
Подальшу підготовка та його висушування проводили в лаборато-
рії за звичайної температури. Дослідження проводили з викорис-
танням мікроскопа Primo StarZEISSPlan-Achromat при збільшенні 
10*10/18. Фотографували кристали через мікрофотонасадку анало-
гічного збільшення.

− І тип характеризується чітким рисунком кристало-призма-
тичних структур, з’єднаних між собою у вигляді листка папороті і 
рівномірно розміщених.

− ІІ тип характеризується наявністю окремих деревоподібних 
кристалів невеликих розмірів або поодиноких кристалів різної фор-
ми, рівномірно розміщених по полю зору у вигляді сітки. 

− ІІІ тип характеризується ізометрично розміщеними структу-
рами н еправильної форми. 

− ІV тип характеризується відсутністю кристалів [20].

Комплекс для профілактики та лікування змін слизової 
оболонки ротової порожнини у пацієнтів 

з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою
Лікування слизової оболонки ротової порожнини є дуже склад-

ною проблемою. Оскільки зміни у ротовій порожнині відобража-
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ють закономірності патогенезу системної патології та зумовлені 
етіологічною, морфологічною інтеграцією всіх систем організму.

Комплексне лікування слизової оболонки ротової порожнини з 
ГЕРХ проводилося разом з гастроентерологом. Лікування уражень 
ротової порожнини проводилося відповідно до виявлених патоло-
гічних змін. Під час лікування уражень органів ротової порожнини 
проводили з врахуванням клінічної симптоматики. 

На початковому етапі всім трьом групам проводилися гігієніч-
не навчання, правилам догляду за ротовою порожниною, з наступ-
ним контролем за допомогою еротрозину червоного.

Розроблений та запропонований комплекс був направлений на 
усунення проявів печії, дискомфорту у ротовій порожнині та ліку-
вання слизової оболонки ротової порожнини складався залежно від 
групи рефлюксу (підвищений чи понижений).

Місцеву протизапальну терапію проводили залежно від групи 
спостереження так контрольна група(здорові) лікування не отри-
мували.

Хворі на СОРП з ГЕРХ продовжували лікування в залежності від 
виду рефлюксу шлунка. Препарати призначалися гастроентерологом. 

При підвищеній кислотності:
Антациди (маалокс, альмагель) – препарати на основі со-

лей алюмінію та магнію, які можуть нейтралізувати агресивну 
дію шлункової кислоти.15мл через 2 год після прийому їжі, кур-
сом 2 тижні. Застосований у схемі лікування Маалокс виробляє 
«Theraplix» компанії «Aventis Pharma» на заводах: « Aventis Pharma 
Specialites» або «Aventis Pharma S.p.A», Франція/Італія (реєстрацій-
ний номер посвідчення UA/1076/01/01). Діюча основна  речовина: 
гiдроокису магнiю - 400.0 мг, гiдроокису алюмiнiю - 400.0 мг. Вя-
жучі, обволікуючі та антацидні засоби. Добре збалансована ком-
бінація гідроксиду магнію та гідроксиду алюмінію, що зумовлює 
його високу кислотонейтралізуючу здатність і захисний ефект щодо 
слизової оболонки шлунково-кишкового тракту. Кислотонейтралі-
зуюча активність однієї таблетки – від 22,5 до 27,5 мекв HCl. За-
стосовується як антацидний і адсорбуючий засіб. АТ код A02AD01. 
(Препарат фірми «Theraplix» компанії «Aventis Pharma» на заводах 
«Aventis Pharma Specialites» або «Aventis Pharma S.p.A» Франція/ 
Італія реєстраційний н омер UA 1076/01/01).

Альмагель, виробляє: Балканфарма-Троян АТ Болгарія (ре-
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єстраційний номер посвідчення UA/3264/01/01). Діюча основна 
речовина: алюмінію гідроксиду гелю 2180 мг у перерахуванні на 
алюмінію оксид 218 мг; магнію гідроксиду пасти 350 мг у пере-
рахуванні на магнію оксид 75 мг; Комбіновані препарати та комп-
лексні сполуки алюмінію, кальцію і магнію. Код АТС А 02А D01. 
Альмагель – збалансована комбінація гідроксиду алюмінію та гід-
роксиду магнію. Препарат має помірну антацидну дію при застосу-
ванні рекомендованої разової дози (через 40-60 хвилин після їди) 
або добової дози протягом дня. Гідроксид алюмінію нейтралізує 
підвищену секрецію соляної кислоти і знижує активність пепсину 
у шлунку, утворюючи алюмінію хлорид, який під впливом лужно-
го вмісту кишечнику перетворюється в лужні солі алюмінію. Вони 
мало всмоктуються і практично слабко змінюють концентрацію 
солей алюмінію в крові при нетривалому застосуванні Алмагелю 
(15-20 днів). З іншого боку, гідроксид алюмінію знижує концентра-
цію фосфатів, зв’язуючи фосфатні іони в кишечнику і обмежуючи 
таким чином їх всмоктування. Гідроксид магнію також нейтралізує 
соляну кислоту в шлунку, перетворюючись у хлорид магнію, який 
чинить незначну послаблюючу дію (Препарат фірми « Балконфар-
ма-Троян» АТ Болгарія, реєстраційний номер UA/3264/01/01).

Альгінати (альгімакс) – засоби на основі альгінової кислоти. 
Вони створюють захисну плівку на поверхні шлункового вмісту і не 
дозволяють кислоті контактувати зі слизовою  оболонкою стравохо-
ду. Виробляє ТОВ «Тернофарм», м. Тернопіль, Україна (реєстрацій-
ний номер посвідчення UA/17295/01/01). Діюча основна речовина: 
атрію альгінату – 500 мг, натрію гідрокарбонату – 213 мг, кальцію 
карбонату – 325 мг. Лікарські засоби для лікування пептичної ви-
разки та гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ). Код 
АТХ A02B X. Лікування симптомів гастроезофагеального рефлюк-
су, пов’язаних із кислотністю вмісту шлунку, що закидається у 
стравохід, таких як кисла відрижка, печія, розлад травлення, напри-
клад, після приймання їжі або у період вагітності. Лікарський засіб 
є комбінацією двох антацидів (карбонату кальцію, гідрокарбонату 
натрію) та альгінату натрію, який має адсорбуючу та обволікаючу 
дію. Після прийому лікарський засіб швидко реагує зі шлунковою 
кислотою, утворюючи масу з гелю альгінової кислоти, яка має май-
же нейтральне значення рН та покриває поверхню вмісту шлунка, 
ефективно запобігаючи проявам гастроезофагеального рефлюксу 



- 45 -

(Препарат фірми ТОВ «Тернофарм»,  м.Тернопіль, Ураїна, реєстра-
ційний номер UA/17295/01/01).

Препарати, що зменшують печію (Ренні) - перешкоджають за-
кидання шлункового вмісту в стравохід, знижуючи подразнення 
слизової оболонки травних органів. Виробник Ренні є Laboratories 
Roche Nicholas дочірня компанія коцерну «F.Hoffmann-La Roche 
Ltd»; «Bayer Sante Familiale» для «Bayer Consumer Care AG», Фран-
ція/Швейцарія/Франція/Швейцарія (реєстраційний номер посвід-
чення П.05.03/06738). Вяжучі, обволікуючі та антацидні засоби. 
Препарати для лікування кислотозалежних хвороб. Антациди. Код 
АТС А 02А D01. Препарат нейтралізує надлишкову кислоту ушлун-
ку, тим самим справляючи захисну дію на слизову оболонку шлун-
ка. Швидке досягнення позитивного ефекту зумовлено доброю роз-
чинністю таблеток (Препарат фірми «Labolatories Roche Nicholas», 
дочірня компанія концерну «F. Hoffmann- Lia Roche Ltd, Bayer Sante 
Familiale» для «Bayer Consumer  Care AG», Франція / Швейцарія, 
Швейцарія посвідчення П. 05.03/06738).

Антисекреторні засоби – направлені на зниження секреції со-
ляної кислоти (омепрозол). Частково блокують вироблення шлун-
кового соку і, тим самим, знижують кислотність. Завдяки такій дії 
цих ліків, зменшується ступінь ураження слизової, викликана га-
стритом з підвищеною кислотністю. Прокінетики впливають на мо-
торику шлунково-кишкового тракту, стимулюючи просування їжі зі 
шлунка. Виробник Replekfarm A.D, Республіка Македонія (номер 
реєстраційного посвідчення: UA/0096/01/01, від 24.11.2003), діюча 
речовина 1 капсула містить омепразолу - 20.0 мг. Інгібітори «про-
тонного насоса». Код АТС А 02В С 01. Інгібітори протонної помпи 
омепразол 10-20 мг 1 раз на добу, зранку до їди протягом 10 днів 
(Препарат фірми «Replekfarm A.D. Республіка Македонія, посвід-
чення UA (/0096/01/01 від 24.11.2003).

При пониженій кислотності:
− стимулюють продукцію шлункового соку;
− засоби замісного типу, спрямовані на відновлення рівня рН;
− антибактеріальні препарати для придушення Helicobacter pylori;

вітаміни: Активал, полівітамінний препарат; виробник: Beresh 
Pharmaceuticals Co. Ltd.», Угорщина. Номер реєстраційного посвід-
чення: UA/5155/01/01 від 29.09.2006. Склад: 1 таблетка містить: 
вітаміну A - 1666 ME (у формі ретинолу ацетату), бета-каротину 
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- 1000 МЕ, вітаміну B1 - 1,4 мг (у формі тіаміну мононітрату), ві-
таміну B2 (рибофлавін) - 1,6 мг, вітаміну B3 (никотинамід) - 18 мг, 
вітаміну B5 - 6 мг (у формі кальцію пантотенату), вітаміну B6 - 2 
мг (у формі піридоксину гідрохлориду), вітаміну B12 (ціанокоба-
ламін) - 0,001 мг, вітаміну C (кислота аскорбінова) - 60 мг, вітамі-
ну D3 (холекальциферол) - 200 ME, вітаміну E - 10 ME (у формі 
dl-a-токоферолу ацетату), фолієвої кислоти - 0,2 мг, вітаміну H (бі-
отин) - 0,03 мг, вітаміну K1 (фітоменадіон) - 0,04 мг, параамінобен-
зойної кислоти (ПАБК) - 10 мг, рутину - 5 мг, бору - 1 мг (у формі 
кислоти борної), кальцію - 200 мг (у формі кальцію гідрофосфа-
ту безводного), хрому - 0,024 мг (у формі хрому (III) піколінату), 
міді - 0,7 мг (у формі міді глюконату), йоду - 0,1 мг (у формі калію 
йодату), заліза - 4 мг (у формі заліза (II) глюконату), магнію - 100 
мг (у формі магнію оксиду), марганецю - 1 мг (у формі марганцю 
(II) сульфату моногідрату), молібдену - 0,075 мг (у формі амонію 
молібдату тетрагідрату), фосфору - 155 мг (у формі кальцію гідро-
фосфату безводного), селену - 0,04 мг (у формі кислоти селенової), 
ванадію - 0,01 мг (у формі амонію метаванадату), цинку - 15 мг (у 
формі сульфату цинку), лютеїну - 0,3 мг, лікопіну - 0,3 мг. Спосіб 
застосування та дози: звичайна доза для дорослих -по 1таблетці на 
день. Таблетку доцільно приймати після їжі, запиваючи невеликою 
кількістю рідини. Забезпечення організму необхідними вітамінами, 
мінеральними речовинами й мікроелементами. Профілактика ста-
нів дефіциту, викликаним незбалансованим харчування (Препарат 
фірми «Beresh Oharmacenticals Ca Ltd», Угорщина посвідчення UA 
5155/01/01 від 29.09.2006);
гепатопротектори – гептрал 500мг 2 рази на день. Виробник: АБ-
БОТТ С.р.л./АББОТТ С.р.л., Італія/Італія. Номер реєстраційно-
го посвідчення: UA/6993/01/01 від 23.08,2012р. Діючі речовина: 
1 таблетка містить 760 мг адеметіоніну 1,4-бутандисульфонату, 
що відповідає 400 мг катіону адеметіоніну, засоби, що впливають 
на систему травлення і процеси метаболізму. Код АТС А16А А02 
(Препарат фірми АББОТ С.р.л.  /АББОТС.р.л. Італія, посвідчення 
UA6993/01/01.).

− лікарські препарати з вʼязкою дією.
В основній групі місцеве лікування СОРП.
При підвищеній кислотності:
− професійна гігієна, санація ротової порожнини;
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Гіалера по 1 стіку (для розсмоктування) 14 днів при печії в рото-
вій порожнині яка сприяє відновленню та захисту слизової оболонки; 
дієтична добавка до раціону харчування для нормалізації функціону-
вання слизової оболонки шлунку та стравоходу, усунення печії. емуль-
сія по 15 мл у стіках № 20 у коробці з картону, Склад: 1 стік (15 мл 
емульсії) містить: натрію гіалуронат – 0,015 г, натрію альгінат – 0,375 
г, натрію бензоат, ксиліт, ароматизатор «груша», воду очищену, калію 
сорбат, аксол С 62, сукралозу. Виробник: Альпіфлор с.р.л., Віа Дона-
торі ді Сангю н. 9 12026 Піаско (СН), Італія/ Alpifl or s.r.l., Via Donatori 
di Sangue 9, 12026 Piasco (CN), Italy. Імпортер: ТОВ “Фармюніон БСВ 
Девелопмент”, Україна, 03151, м. Київ (Препарат фірми «Фльпіфлор 
с.р.л., Віа Допаторі ді Сангю н. 12026 Pifsco(CN), Італія);

− Фастин-гель при ерозіях слизової оболонки наносять тонким 
шаром 1-2 раз 7 днів, який має бактеріостатичний, знеболюючий 
ефект; виробник ВАТ «Лубнифарм», м.Лубни, Полтавська обл., 
Україна (Номер реєстраційного посвідчення UA/4614/01/01 від 
14.06.2006). Діючі речовини: 100 г мазі містять: фурациліну - 2.0, 
синтоміцину - 1.6 г, бензокаїну (анастезину) - 3.0 г. Антибіотики та 
хіміотерапевтичні препарати для застосування в дерматології. Код 
АТС D06С. Фастин, мазь, застосовують дорослим і дітям шляхом 
аплiкацiй на шкiру. Мазь наносять тонким шаром на стерильну 
марлеву серветку, яку накладають на уражену поверхню шкіри. 
Пов’язку змінюють 1 раз у 7–10 днів. Частіші зміни пов’язки про-
водять при наявності болю, накопичуванні ексудату та в інших ви-
падках, які можуть зменшити ефективність препапарату і привести 
до ускладнень патологічного процесу (Препарат фірми ВАТ «Луб-
нифарм» м. Лубни, Україна, посвідчення UA 4614/01/01);

− Лізодент – виробник Україна НПА «Одеська біотехнологія», 
Виробляється згідно ТУ У 24. 5 - 13903778 - 37: 2005. Висновок МОЗ 
України № 05. 03. 02 - 07/29066 від 04. 07. 2005р. Зубний еліксир, 
полоскати ротову порожнину 2-3 рази на день, по 1 чайній ложці на 
1/4склянку води, має імуностимулюючу, протизапальну, антимікроб-
ну, антивірусну, очищаючу, ранозагоювальну дію. До складу еліксиру 
входить природний фермент лізоцим, який має здатність розчиняти 
клітинну оболонку бактерій і грибів, пригнічувати розмноження ві-
русів, стимулювати імунітет і посилювати антимікробну дію імуно-
глобулінів. Цетавлон, який міститься в Лізодент, володіє високими 
очисними властивостями, ефективно знижує швидкість утворення на-
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льоту, створюючи на поверхні зубів і слизової оболонки позитивний 
заряд, в результаті чого бактеріальні клітини та цукру не можуть до 
них прикріпитися. Вітамін В2 нормалізує обмінні процеси в ротовій 
порожнині, усуває запальні зміни слизової оболонки (Виробник НПА 
«Одеська Біотехнологія» виробляється згідно ТУУ 24.5-13903778-
37:2005, посвідчення №05.03.02-07/29066 від 24.07.2005 р.);

− орошення ротової порожнини лужним розчином Мінеральна 
вода Поляна Квасова 1,5л. Виробник: Свалявські мінеральні води 
ТДВ (Україна) Код АТХ O01.02.01. Номер реєстраційного посвід-
чення: 05.08.07/3963 ТУ СС 863 05.08.2012; GTIN 4820036620029. 
Хімічний склад: натрій-калій, кальцій, магній, хлориди, сульфати, 
гідрокарбонати, специфічні компоненти. Завдяки видатним анта-
цидним та буферним властивостям мінеральна вода Поляна Квасова 
є найефективнішою при всіх захворюваннях шлунка з підвищеним 
рівнем кислотності, рефлюкс-езофагітах, супутніх змінах у вигляді 
холе- та панкреатостазу, а також хронічних панкреатитах, гепато-
зах, гепатитах, цукровому діабеті. Вважається, що гідрокарбонат-
ні натрієві води мають універсальний вплив на організм людини. 
Насамперед, як багатокомпонентні буферні системи з близькою до 
нейтральної реакцією вони олужнюють pH ротової порожнини, 
шлунка, кишківника. Так, Поляна Квасова сприяє нейтралізації під-
вищеної кислотності шлунка, що за глибиною олуження прирівню-
ється до дії 1% розчину питної соди, однак нейтральне середовище 
в шлунку підтримується набагато довше, ніж після прийому розчи-
ну питної соди. Це сприяє своєчасній евакуації зі шлунка, покра-
щенню процесу травлення в 12-палій кишці та кишківнику, а отже, 
знімає печію, тяжкість, здуття (Виробник: Свалявські мінеральні 
води ТДВ (Україна) Код АТХ 001.02.01, посвідчення 05.08.07/3963 
ТУ СС 863 05.08 2012; GTIN 482003 6620029).

При пониженій кислотності місцево:
антисептична обробка ротової порожнини розчином хлоргексе-
дин 0,05%. Виробник: ЗАТ «Фармнатур», м. Одеса, Україна, АТ код 
D08AC02 від 10.11.2009; реєстраційний номер: UA/10225/01/01 Ан-
тисептичні засоби. Діюча речовина: 100 мл розчину містять: розчину 
хлоргексидину біглюконату (20 %) 0,25 мл. Хлоргексидину диглюко-
нат є катіонним бігуанідом. Хлоргексидин блокує аміногрупи клітин-
них білків. Проникає у внутрішньоклітинні мембрани бактеріальних 
клітин, осідає на цитоплазмі і змінює функцію мембрани, перешкод-
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жаючи споживанню кисню, що спричиняє зниження рівня АТФ і за-
гибель клітин. Руйнує ДНК і порушує синтез ДНК у мікроорганізмів. 
Забезпечує тривалу персистентну антимікробну активність, що пере-
шкоджає розмноженню мікроорганізмів як мінімум протягом 6 годин 
після застосування препарату. У присутності крові й інших органіч-
них субстанцій антимікробна активність хлоргексидину диглюконату 
не знижується (Препарат ЗАТ «Фармнатур» м. Одеса Україна, АТ Код 
008АС02, посвідчення UA 10225/01/01);

− Імуномодулятор Лісобакт по 1 таб кожні 5 годин протягом 7 
-10днів. Виробник: Bosnalijek d.d.», Боснія і Герцеговина, реєстра-
ційний номер UA/2790/01/01 від 14.03.2010; АТ код: A01AB11; Код 
АТС R02A A20. Діюча речовина: 1 таблетка містить: лізоциму хло-
риду - 20.0 мг, піридоксину гідрохлориду - 10.0 мг. Антисептичний 
препарат. Лісобакт – антисептик, що застосовується для місцевого 
лікування у стоматології і отоларингології (Виробник: Bosnalijek 
d.d.», Боснія і Герцеговина, реєстраційний номер UA/2790/01/01 від 
14.03.2010; АТ код: A01AB11; Код АТС R02A A20).

- сорбент Пектодент аплікації на СОРП. Виробник: ТзОВ ”Про-
філактика ЛТД” Україна, м.Івано-Франківськ. ТУУ 15.8-24680330.-
001-2004. Pekto-Dent» зареєстрований в Україні. Рекомендований 
МОЗ України для використання з 2004 року у вигляді гігієніч-
но-профілактичного засобу «Пектодент» - зубний порошок-гель 
(Препарат ТзОВ «Профілактика ЛТД» Україна, Івано-Франківськ. 
ТУУ 15.8-24680330.-001-2004.Pekto-dent.).

Засіб для гігієни та профілактики. Вміст продукту: вітаміни (С, 
РР, В12, В1, полісахариди, мінерали Na, Ca, Mg, P, Fe. Основним його 
компонентом є полісахариди для лікування і профілактики патоло-
гічних процесів в ротовій порожнині.

У групі порівняння провели загальноприйняту схему лікуван-
ня: -професійна гігієна ротової порожнини, санація ротової порож-
нини, усунення місцевих факторів, які сприяють накопиченню та 
активації дії мікробного фактора (пломбування дефектів, ліквідація 
гіперестезії твердих тканин).

Статистична обробка
Для достовірної оцінки результатів дослідження була проведе-

на статистична обробка отриманих даних з використання звагаль-
ноприйнятих методів варіаційної статистики із застосуванн  ям ста-
тистичних програм.
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СТАН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ РОТОВОЇ 
ПОРОЖНИНИ ПРИ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНІЙ 

РЕФЛЮКСНІЙ ХВОРОБІ

Розповсюдженість захворювань слизової оболонки ротової 
порожнини при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі
Одним із атипових симптомів ГЕРХ є стоматологічний. За 

даними різних авторів при стоматологічному симптомі при ГЕРХ 
характерні зміни слизової оболонки ротової порожнини під дією 
рефлюксанту. В останні роки прояви гастроезофагеальної рефлюк-
сної хвороби в ротовій порожнині все більше привертають уваги. 
Причина в тому, що слизова оболонка тісно взаємопов’язана з орга-
нами травлення. Діагностика стоматологічних проявів ГЕРХ може 
бути затруднена із-за незначних клінічних проявів на ранніх етапах 
основного захворювання [10,12,26,29,80,86,153,165,176]. 

З метою вивчення поширеності та особливостей перебігу за-
хворювань СОРП при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі 
нами було обстежено 90 осіб віком 25-59 роки [37,88].

Для оцінки стану ротової порожнини у них було проведено ан-
кетування з метою оцінки стану ротової порожнини [1,6,17,18,19,
38,45,70,91,114,147]. В анкету ввійшло 16 запитань (індикаторів). 
Результати предс тавлено у таблиці 4.

Таблиця 4
Результати опитування за анкетою Лайкерта

ТИПОВІ ПРОЯВИ ГЕРХ 66 %

З якою періодичністю відвідуєте стоматолога 77 % (1 раз у 6 місяців)
40 % (1 раз у рік) 

Скільки разів на день чистите зуби 88 % (1 раз); 66 % 
(2рази)

Неприємний запах з ротової порожнини 90 %
Гіркота у ротовій порожнині 50 %
Утруднене ковтання 26 %
Печія у ротовій порожнині 63 %
Наявність карієсу 11,1 %
Некаріозні ураження 13 %
Наявність нальоту на язику 60 %
Наявність ерозії(афти) 22 %
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Присмак в ротовій порожнині 33 %
Стан тканин пародонту 10 %
Наявність дефектів зубних рядів 6 %
Наявні ортопедичні конструкціїї 11 %

Поширеність захворювань слизової оболонки ротової 
порожнини при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі 

залежно від виду рефлюксу
Враховуючи результати анкетування нами встановлено найви-

щий показник поширеності проявів у ротовій порожнині, симптом 
печії - який діагностовано у 63% обстежених. Під час виконання 
дисертаційного дослідження в клініці ІФНМУ нами обстежено 90 
хворих у віці 25-35 та 45-55 років. Із них у 30 пацієнтів (15 чолові-
ків, 15 жінок) був встановлений діагноз ГЕРХ з підвищеною кис-
лотністю і 15 хворих з пониженою кислотністю. Групу контролю 
склали 30 здорових осіб аналогічного віку, без загострень соматич-
них захворювань.

Нами проведено детальне обстеження слизової оболонки рото-
вої порожнини у 60 пацієнтів, які склали основну групу. Стан сли-
зової оболонки подано в таблиці 5.
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Рис. 1. Клінічний стан слизової оболонки ротової порожнини



- 53 -

 
 

 
, 

n=
30

 (
.%

) 
 

, 
n=

30
 (

.%
) 

, n
=3

0 
’

 
 

 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

 
9 

 
(3

0%
) 

-  
- 

10
  

(3
3,

3%
)

- 
15

  
(5

0%
) 

9 
 

(3
0%

) 
- 

- 
  

 
5 

(1
6%

) 
- 

12
 

(4
0%

) 
- 

- 
- 

- 
- 

- 

: 
 

-
 

- 
- 

13
  

(4
3%

) 
 

- 
22

 
(7

3%
) 

- 
- 

8 
(2

6%
)

 
- 

5 
(1

6,
6%

) 
9 

(3
0%

) 
- 

2 
(6

,6
%

) 
9 

(3
0%

) 
- 

3 
(1

0%
)

- 
 

, 
 

 
10

 
(3

0%
) 

 
15

 
(5

0%
) 

7 
(2

3%
) 

- 
5 

(1
6%

) 
6 

(6
,6

%
) 

- 
4 

(1
3%

)

 
5 

(1
6%

) 
 

7 
(2

3%
) 

- 
- 

- 
- 

- 
- 

 
10

 
(3

3%
) 

13
 

(4
3%

) 
15

 
(5

0%
) 

15
 

(5
0%

) 
7 

(2
3%

) 
17

 
(5

6%
) 

- 
- 

- 

 
- 

- 
9 

(3
0%

) 
- 

- 
- 

- 
- 

5 
(1

6%
)

 
 

 
- 

- 
3 

(1
0%

) 
- 

- 
15

 
(5

0%
) 

- 
- 

- 
 

 
: 

  
 

 
- 

 
30

%
 

- 
 

20
 

(6
0%

) 
 

 
 

Та
бл
иц
я 

5 
С
та
н 
сл
из
ов
ої

 о
бо
ло
нк
и 
ро
то
во
ї п
ор
ож

ни
ни



- 54 -

Як показано в таблиці 5 та на рис. 1 при огляді ротової порож-
нини у пацієнтів з підвищеною кислотністю скарги хворих були на 
неприємний присмак у ротовій порожнині, який становив 60% па-
цієнтів, блідість слизової оболонки ротової порожнини відмічали у 
30%, а гіперемію у 16% пацієнтів. Печію слизової оболонки щоки 
відмічали у 33%, ерозії на щоках відмічали у 16% пацієнтів. Під час 
огляду виявлено збільшення язика у 30%, наліт на язику у 43%, а 
тріщини у 30% пацієнтів, ерозії у 23% пацієнтів, печію язика від-
мічали у 50%. Об’єктивно атрофію сосочків язика діагностували у 
80%,а гіпертрофію їх у 30% пацієнтів. В основній групі пацієнтів 
ГЕРХ із пониженою кислотністю відмічалося наявність відбитків 
зубів на СОПР у 23%, блідість СОПР у 33,3% пацієнтів, атрофія 
сосочків язика 50%, наліт на язику відмічали у 73%, печію на язику 
у 56%. Неприємний присмак відмічали у 60% пацієнтів.

Індексна оцінка стану гігієни ротової порожнини в обстежених 
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою
Використання даних індексів дає можливість оцінити складові 

гігієни ротової порожнини. 
 При первинному огляді у хворих із ГЕРХ було відмічено недо-

статній рівень гігієни язика у основній групі за ступенем покриття 
язика нальотом (W.T.C INDEX). Результати показані у таблиці 6 та 
на рис. 2. 

Таблиця 6 
Результати вивчення індексу гігієни язика

Вік та стать 
обстежених 
пацієнтів

Основна група (n=30)
Контрольна 
група n=30

Знижена кислот-
ність
n=15

Підвищена кис-
лотність

n=15
Жінки 
25-44 років

7,2±1,04 5,3± 0,9 0,6±0,6

Чоловіки  
25-44 років

7,5± 0,8 5,57± 0,5 0,7±0,4

Жінки   
45-59 років

7,7± 0,6 5,2± 1,3 1,1±0,7

Чоловіки    
45-59 років

8,0± 0,7 5±0,1 0,6±0,9
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8,0±0,77,7±0,6
7,5±0,87,2±1,04

5,0±0,15,2±1,35,57±0,55,3±0,9

0,6±0,91,1±0,70,7±0,40,6±0,6
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Рис. 2. Результати вивчення індексу гігієни язика

Так, при огляді пацієнтів із пониженою кислотністю шлунко-
вого соку спостерігався товстий наліт, який легко знімається (2 б.) 
у чоловіків віком 45-59 років, становив 8,0±0. Тоді як у жінок цього 
ж віку даний показник 7,7±0,6. У жінок та чоловіків віком 25-44 
років він становив 7,2±1,04 та 7,5±0,8 відповідно. При підвищеній 
кислотності товщина нальоту була представлена тонким нальотом 
(1 б.) у чоловіків віком 25-44 років, який був виявлений 5,57± 0,5 
випадків, а у жінок цього ж віку становив 5,3±0,9 випадків. В осіб 
у віці 45-59 років жіночої статі тонкий наліт на язику у 5,2±1,3 та 
5,0±0,1 у чоловіків випадків відповідно. У контрольній групі спо-
стерігалося переважно відсутність нальоту (0 б.) або тонкий шар 
нальоту (1 б.).  Таким чином, в основній групі відмічено перевага 
товстого нальоту на спинці язика.

Стан гігієни ротової порожнини визначали за індексом 
Грін-Вермільйона,  оцінюючи стан гігієни ротової порожнини слід 
зазначити, що загалом гігієна була задовільна в основній групі об-
стеження, як видно з даних таблиці 7 та рис. 3.
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Таблиця 7
Показники стану гігієни ротової порожнини

Вік та стать 
обстежених 
пацієнтів

Основна група, (n=30)
Контрольна 

група
підвищена 
кислотність 

(n =15)

понижена 
кислотність 

(n=15)
Стан гігієни рото-
вої порожнини

Стан гігієни рото-
вої порожнини

Стан гігієни рото-
вої порожнини

Чоловіки 
25-44 років 1,4±0,1 1,3±0,1 0,7±0,3

Жінки 
25-44 років 1,76±0,06 2,0±0,4 0,7±0,2

Чоловіки
45-59 років 2,0±0,06 2,3±0,3 0.6±0,3

Жінки 
45-59 років 2,25±0,1 2,75±0,2 0,8±0,3

1,4±0,1
1,76±0,06

2,0±0,06
2,25±0,1

1,3±0,1

2,0±0,4
2,3±0,3

2,75±0,2

0,7±0,3 0,7±0,2 0,6±0,3
0,8±0,3
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Рис. 3. Показники стану гігієни ротової порожнини

Пацієнти з ГЕРХ чоловічої статі з підвищеною кислотністю 
шлункового соку у віці 25-44 років відзначено задовільний стан ро-
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тової порожнини за індексом Грін-Вермільйона і становив 1,4±0,1, 
а групи пацієнток цієї ж категорії – незадовільний стан гігієни ро-
тової порожнини і становив 1,76±0,06. Гігієна ротової порожни-
ни була незадовільною у чоловіків віком 45-44 років та становив 
2,0±0,06, тоді як у жінок цього ж віку спостерігалася незадовільна 
гігієна та становила 2,2±0,1. При пониженій кислотності шлунко-
вого соку гігієнічний індекс ротової порожнини становив у чоло-
віків віком 25-44 років 1,3±0,1 та був задовільним, а у жінок цього 
ж віку відмічено 2,0±0,4, який був незадовільним. Так, у 2 групі 
жінок зі зниженою кислотністю у віці 45-59 років показник стано-
вив 2,7±0,2, а у чоловіків цього ж віку 2,3±0,3. У контрольній групі 
обстежених осіб гігієна ротової порожнини спостерігалася добра.

Роль мотиліну та його вплив на захворювання ротової 
порожнини при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі
Функціонування травної системи регулюється складною систе-

мою нервових та гуморальних механізмів. Центральний рефлектор-
ний вплив виражений у верхній частині травного тракту, а по мірі 
віддалення від ротової порожнини його участь знижується, але зро-
стає роль гуморальних механізмів. Велику роль в регуляції травни-
ми функціями відіграють гормони. Вони мають важливу роль у на-
шому організмі, регулюючи різні процеси - ріст, розвиток та обмін 
речовин. Одним із таких гормонів є мотилін.

Гормони шлункового тракту – це пептиди, що вивільняються в 
портальну систему і націлені на певні клітини. Шлунково-кишко-
ві гормони є важливою частиною травної системи, оскільки вони 
регулюють скорочення гладкої мускулатури шлунково-кишкового 
тракту, дозволяючи їжі рухатися по ньому. Мотилін – це гормон, 
який циклічно вивільняється під час голодування та продукується 
ентероендокринними клітинами (Mo-клітинами) у верхньому від-
ділі тонкої кишки. Він стимулює моторику шлунка і тонкої кишки, 
змушуючи неперетравлену їжу в цих відділах рухатися в товстий 
кишечник. Цей рух також відомий, як мігруючий моторний комп-
лекс або міжтравний міоелектричний комплекс. Мотилін стимулює 
вироблення пепсину в головних клітинах шлунка, а також вивіль-
нення панкреатичного поліпептида та соматостатину. Застосування 
мотиліну асоціюється з порушенням моторики шлунково-кишково-
го тракту [25,29,34]. 
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Стан ШКТ, функціонування всіх відділів, відображається на 
стані слизової оболонки ротової порожнини. Виявлені патологіч-
ні зміни – результат морфологічних і функціональних порушень 
мʼяких тканин ротової порожнини і малих слинних залоз внаслідок 
порушення трофіки слизової оболонки ротової порожнини. Слизо-
ва оболонка ротової порожнини є рецепторним полем, що сприймає 
впливи різних органів і систем, зокрема ШКТ. Зміни з боку СОРП 
відмічається у 75 % хворих з патологією ШКТ. Такі зміни є наслід-
ком тісного взаємозв’язку між секрецією шлунка, порушенням 
процесів мікроциркуляції рефлюксу гастродуоденального вмісту з 
стравоходу в ротову порожнину. Пошкодження СОРП відбувається 
внаслідок порушення обміну речовин. Ротова рідина належить до 
інтегральних середовищ організму, тож різні метаболічні процеси 
впливають на її склад, а її компоненти мають місцевий та систем-
ний вплив на здоров’я людини. Тому, саме слина бере участь у за-
безпеченні ефективного захисту стравоходу.

Вираженість таких змін знаходиться у прямій залежності від 
кількості та тривалості рефлюксів, та залежить від кількості моти-
ліну у крові. Саме мотилін бере участь у скороченні шлунка, сти-
мулюючи рухову активність шлунка. 

Нами було досліджено сироватку крові у пацієнтів із захворю-
ваннями ротової порожнини при ГЕРХ. Рівень мотиліну у жінок та 
чоловіків відрізнявся в залежності від віку пацієнтів (табл. 8).

Таблиця 8
Кількість мотиліну у пацієнтів із ГЕРХ

Групи Основна група (n=30) Контрольна група 
(n=30)

Жінки 25-44 роки 126,25± 20,9 226,1±18,8
Чоловіки 25-44 роки 21,1±08,01 29,5±2,03
Жінки 45-59 роки 142,5±41,9  249,4±17,7
Чоловіки 45-59 роки 17,5±6,6 20,1±1,9

Як видно, з поданих у таблиці 8 значень, так у жінок основної 
групи віком 25-44 роки спостерігалося значне зниження мотиліну 
та рівнялось 126,25 ± 20,9  пг/мл у той час, як в обстежених кон-
трольної групи – 226,1±18,8 пг/мл. У чоловіків аналогічного віку 
даний показник в основній групі становив 21,1±08,01пг/мл, що 
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свідчить про зниження кількості мотиліну при ГЕРХ, (а у контроль-
ній 29,5±2,03 пг/мл). У пацієнтів віком 45-59 років жіночої статі рі-
вень мотиліну становив 142,5±41,9  пг/мл, та був у 1,7 раза нижчим 
від показника контрольної групи (249,4±17,7 пг/мл), а у чоловіків 
він становив17,5±6,6 пг/мл, у контрольній він був 20,1±1,9 пг/мл.

Такі зміни рівня мотиліну свідчать про зниження його кілько-
сті у плазмі крові, а це вірогідно призводить до погіршення скоро-
чення нижнього стравохідного сфінктера, внаслідок чого наступає 
рефлюкс кислого вмісту разом з їжею у ротову порожнину. Слина є 
першим фактором у пацієнтів із ГЕРХ, яка контактує з рефлюктан-
том, відповідно в ній змінюється її склад як якісно так і кількісно. 
Склад ротової порожнини на пряму впливає на хімічний склад вміс-
ту стравоходу, і при порушенні складу ротової рідини порушується 
її дія як нейтралізатора.

Рівні pH ротової рідини у пацієнтів із захворюваннями 
на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу

Для обміну речовин важливе значення має кислотно-лужний 
баланс ротової рідини. Результати вивчення подані у таблиці 9 та 
на рис.4.

Таблиця 9 
Результати вивчення pH ротової рідини

Віковий
діапазон

Основна група (n=30)
Контрольна 

група
(n=30)

Кисле 
середовище

(n=15 ), 
де pH<7

Лужне
середовище

(n=15),
де pH >7

Чоловіки 
25-44 років 6,01±0,08 8,1±0,3 6,5±0,2

Жінки 
25-44 років 5,9±0,2 8,5±0,2 6,7±0,3

Чоловіки 
45-59 років 5,7±0,1 8,1±0,4 6,9±0,09

Жінки 
45-59 років 6,0±0,2 9,0±0,1 6,9±0,2
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Рис. 4. Результати вивчення pH ротової рідини.

У нормі кислотність людини варіює від 6,8-7,4 p H, а при ве-
ликій швидкості слиновиділення може доходити до 7,8 pH. При 
гатроезофагеальному рефлюксі, який досягає ротової порожнини, 
зниження pH слини веде до патологічних змін на слизовій оболон-
ці, тобто (формується запальний процес, ерозивний стоматит, ка-
таральний гінгівіт, глосити різного характеру, печія язика, зменшу-
ється приплив слини) [52,53,120]. Досліджуючи pH ротової рідини 
в основній групі ми зауважили, що чим нижче рівень pH, тим сере-
довище кисле. Так, у чоловіків віком 25-35 років даний показник 
становить 6,01±0,1, а у жінок цього ж віку було відмічено 5,9±0,2. У 
чоловіків віком 45-55 років pH становив 5,7±0,1, відповідно у жінок 
цієї ж групи відмічено 6,0±0,2. Лужне середовище ротової рідини 
має високий рівень pH, та становить у віковій групі 25-35 років се-
ред чоловіків 8,1±0,3, а у жінок цієї ж групи становить 8,5±0,2. Від-
повідно у віковій групі чоловіків 44-59 становить 8,5±0,4, а у жінок 
9,0±0,1. У контрольній групі показник кислотності рН був у межах 
норми 6,5±7,4.
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Стан мікробіоценозу слизової оболонки ротової порожнини у 
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою
Для більш поглибленого вивчення патологічних станів ротової 

порожнини, нами проведено серію лабораторних досліджень.
Ротова порожнина є початковим елементом шлунково-кишкового 

тракту і власне ротова порожнина є добрим середовищем для розмно-
ження та перебування корисних та патогенних, а також умовно-пато-
генних представників мікробної мікрофлори. Першою, хто контактує 
з представниками мікрофлори, є слизова оболонка ротової порожни-
ни, а якщо це представники патогенної мікрофлори, то через певний 
період часу вони вже негативно діють на слизову оболонку ротової 
порожнини і на весь організм. Присутність корисних представників 
макрофлори сприяє формуванню так необхідного місцевого імунітету 
для забезпечення нормального функціонування мікробіоцинозу рото-
вої порожнини. Нормальна мікрофлора ротової порожнини володіє 
колонізаційною резистентністю, що забезпечує бар’єр для розмно-
ження та заселення патогенної мікрофлори в ротовій порожнині. 

Попередню оцінку мікробного обсіменіння різних ділянок 
слизової оболонки ротової порожнини здійснювали на основі мі-
кроскопічного вивчення мазків-відбитків з її поверхні (табл. 10).

Таблиця 10
А наліз характеру мікрофлори ротової порожнини 
стоматологічних пацієнтів при гастроезофагеальній 

рефлюксній хворобі на основі вивчення мазків-відбитків
Мікробіоти 

  Групи  
 обстеження

Основна група (n=30) Контрольна 
група
(n=30)

Підвищена
кислотність, n=15)

Понижена
кислотність, 

(n=15)

яз
ик

щ
ок
и

яс
на

яз
ик

щ
ок
и

яс
на

яз
ик

щ
ок
и

яс
на

Лейкоцити ++++ ++ ++++ ++ +/- + - - -
Фузобактерії +++ +/- ++ + +/- + - - -
Ротова
трихомонада ++ ++ +/- +/- + + +/- - -

Гриби ++++ +/- ++++ ++ + + + - +/-
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Стафілококи, 
стрептококи ++++ ++ +++ ++ ++ + + - +/-

Примітки: незначний+, помірний++, значний+++, великий++++, поодино-
кі мікроорганізми+.

У пацієнтів на ГЕРХ з підвищеною кислотністю та збільшеним 
слиновиділенням виявлено велику кількість (30-60) кокової флори, 
лейкоцитів, грибків у полі зору, помірну кількість трихомонад рото-
вої порожнини (2-9 у полі зору) та значну кількість (10-40) фузобак-
терій. У мазках слизової щік спостерігаються помірні (2-9) лейко-
цити, трихомонади ротової порожнини, поодинока кількість грибів 
та фузобактерій (5-8 в полі зору), значна кількість стрептококів і 
стафілококів. На яснах велика кількість (30-60) лейкоцитів і гриб-
ків, помірна кількість (2-9) фузобактерій і поодинокі (2-5) ротові 
трихомонади. При зниженій кислотності спостерігається зниження 
слиновиділення, тому й видно помірну кількість (2-10) лейкоцитів, 
грибів, стрептококів і стафілококів, невелику кількість (2-9) фузо-
бактерій і поодинокі (2-10) ротові трихомонади. Слизова оболон-
ка щік містить поодинокі (2-8) лейкоцити та фузобактерії, незна-
чна присутність грибків та трихомонад та помірна кількість (1-5) 
стрептококів і стафілококів. Мікроскопічна картина мазків, взятих 
у здорових осіб, суттєво відрізнялася від хворих із ГЕРХ: наявність 
поодиноких мікроорганізмів (2-9) ротових трихомонад, грибів роду 
Candida, невелика і помірна кількість коково-стафілококової флори. 

Більш точним методом для всесторонньої оцінки стану мікро-
біоценозу слизової оболонки ротової порожнини, є бактеріологічне 
дослідження. Його застосування дозволяє здійснити диференційо-
ваний кількісний облік основних груп мікроорганізмів, притаман-
них для будь-якого біотопу, і ротової порожнини в тому числі. У 
стоматологічних пацієнтів з ГЕРХ нами було проведено досліджен-
ня мікрофлори слизової оболонки спинки і кореня язика, яка анато-
мічно в найбільшій мірі піддається впливу шлункового вмісту під 
час рефлюксного рефлексу.

Проведене стоматологічне обстеження пацієнтів груп спостере-
ження без соматичної та стоматологічної патології. На слизовій обо-
лонці спинки та кореня язика нами не було виявлено β-гемолітичних 
стрептококів, ешерихій та інших ентеробактерій, псевдомонад, аціне-
тобактера. Переважаюча кількість виділених культур є представника-
ми нормомікробіоценозу ротової порожнини (табл. 11).
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Таблиця 11
Склад мікробіоценозу слизової оболонки язика стоматологічних 

пацієнтів при ГЕРХ

Групи мікроорга-
нізмів

Основна група (n=30) Контрольна 
група
(n=30)

Здорові 
особи

(норма)
з підвишеною 
кислотністю

із зниженою
кислотністю

Популяційний рівень, lg КУО/мл
α-гемолітичні 
Streptococcus sp. 5,47±0,17*/ † 5,00±0,19*/† 4,28±0,23 4,15±0,22

Veillonella sp. 4,00±0,03* 4,00±0,22* 4,00±0,26* 3,02±0,18
Rothia 
mucilaginosa 3,79±0,28* 3,13±0,25† 4,20±0,33* 2,68±0,18

Staphylococcus 
aureus 5,50±0,24*/† 4,30±0,44*/† 0 0

Staphylococcus 
epidermidis 4,85±0,33* 4,60±0,31*/† 5,33±0,26* 3,90±0,15

Candida sp. 3,18±0,21 3,39±0,31* 3,64±0,28* 2,57±0,21
Індекс постійності, %
α-гемолітичні 
Streptococcus sp. 100 100 100 100

Veillonella sp. 25,00±3,61*/† 58,33±4,11* 58,33±4,11* 41,67±4,11
Rothia 
mucilaginosa 58,33±4,11*/† 25,0±3,61*/† 41,70±4,11* 33,33±3,93

Staphylococcus 
aureus 16,67±3,11*/† 16,67±3,11*/† 0 0

Staphylococcus 
epidermidis 33,33±3,93† 41,67±4,11* 50,00±4,17* 25,00±3,61

Candida sp. 91,67±2,30* 58,33±4,11*/† 91,67±2,30* 25,00±3,61
Примітка: * – p<0,05 при порівнянні із соматично і стоматологічно здоро-
вими особами (умовна норма);
† – p<0,05 при порівнянні показників пацієнтів основної і контрольної 
груп.
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В усіх пацієнтів основної групи та контрольної груп, як і у 
здорових осіб, на слизовій оболонці язика присутні α-гемолітичні 
стрептококи, які є резидентною мікрофлорою ротової порожнини. 
Однак нами встановлено, що масивність колонізації α-гемолітич-
ними стрептококами слизової язика пацієнтів із супутньою ГЕРХ 
є достовірно вищою, ніж у контрольній групі та у стоматологічно 
та соматично здорових осіб (які репрезентують норму). Особливо 
високий показник колонізації α-гемолітичними стрептококами спо-
стерігали у пацієнтів з ГЕРХ і підвищеною кислотністю – 5,47±0,17 
lg КУО/мл проти 5,00±0,19 lg КУО/мл у пацієнтів із зниженою кис-
лотністю (p<0,05). У стоматологічних пацієнтів без ГЕРХ популя-
ційний рівень α-гемолітичних стрептококів приблизно на порядок 
нижчий (4,28±0,23 lg КУО/мл) і достовірно не відрізняється від 
встановленої норми – 4,15±0,22 lg КУО/мл.

Крім α-гемолітичних стрептококів, до резидентних учасників 
оральних мікробіоценозів належать вейлонели Veillonella parvula 
і ротії Rothia mucilaginosa (раніше стоматокок Stomatococcus 
mucilaginosus). Для показника частоти колонізації (ІП) цими мікро-
організмами слизової оболонки язика у пацієнтів з ГЕРХ нами ви-
явлено діаметрально протилежні тенденції, які прямим чином зале-
жать від рівня кислотності шлункового вмісту. Так, Грам-негативна 
вейлонела виявляється на слизовій язика при підвищеній кислот-
ності достовірно рідше – у 25,00±3,61 % пацієнтів, ніж при зниже-
ній кислотності – 58,33±4,11 % (p<0,05). Про підвищену чутливість 
цього мікроорганізму до значення рН середовища свідчить і те, що 
у пацієнтів без ГЕРХ та здорових осіб відповідний ІП теж значно 
вищий – 58,33±4,11 % і 41,67±4,11 % відповідно (p<0,05). Водно-
час частота колонізації слизової язика пацієнтів з ГЕРХ і підвище-
ною кислотністю Грам-позитивною ротією є найвищою з поміж 
усіх спостережуваних груп – 58,33±4,11 %. Для Rothia mucilaginosa 
при підвищеній кислотності властивий вищий ПР (3,79±0,28 lg 
КУО/мл), ніж при зниженій кислотності (3,13±0,25 lg КУО/мл, 
0,05<p<0,1). Особливих відмінностей у ПР Veillonella parvula у па-
цієнтів з різною кислотністю (на відміну від виразної залежності 
ІП) ми не спостерігали.

Мінорними учасниками оральних мікробіоценозів є стафілоко-
ки. Для патогенного золотистого стафілокока S. aureus слизова обо-
лонка язика не є звичним біотопом його перебування в людському 
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організмі, і присутність його носить швидше за все транзиторний 
характер. Його було виявлено у поодиноких пацієнтів з ГЕРХ – ІП 
становив 16,67±3,11 % і не залежав від кислотності. Проте попу-
ляційний рівень S. aureus на слизовій оболонці язика у пацієнтів з 
підвищеною кислотністю на порядок вищий (5,50±0,24 lg КУО/мл), 
ніж при зниженій кислотності (4,30±0,44 lg КУО/мл, p<0,05). І у па-
цієнтів контрольної групи, і у обстежених здорових осіб золотистий 
стафілокок на слизовій язика був відсутнім. Більш звичними, хоч і 
не постійними, резидентами слизової оболонки ротової порожни-
ни і язика зокрема є коагулазо-негативні стафілококи, в основно-
му S. epidermidis. Його виявлено у 25,00±3,61 % здорових осіб і у 
50,00±4,17 % пацієнтів контрольної групи (без ГЕРХ). У цьому ж 
діапазоні коливається ІП S. epidermidis у пацієнтів основної групи 
(з ГЕРХ) – 33,33±3,93% при підвищеній і 41,67±4,11 % при зниже-
ній кислотності. Аналогічну тенденцію виявлено при аналізі ПР S. 
epidermidis у пацієнтів обстежених груп (рис. 5).

Значна роль у виникненні запальних процесів СОПР, захворю-
вань пародонту, а також ускладнень після ортопедичного лікуван-
ня, особливо знімними конструкціями належить дріжджоподібним 
грибам роду Candida. Вони входять до складу мікрофлори здорової 
людини і є мінорними учасниками мікробіоценозів різних біотопів 
людського організму, в тому числі ротової порожнини. В ході про-
ведених нами досліджень їх виявлено на слизовій оболонці язика 
25,00±3,61 % здорових осіб без стоматологічної та соматичної пато-
логії, але у незначних кількостях – середнє значення ПР становить 
2,57±0,21 lg КУО/мл і перебуває на межі чутливості використаного 
методу. У пацієнтів групи порівняння дріжджоподібні гриби роду 
Candida виявляються на слизовій оболонці язика достовірно часті-
ше – ІП 91,67±2,30 % (p<0,01), і масивність колонізації слизової та-
кож є більшою (3,64±0,28 lg КУО/мл, p<0,05). У пацієнтів основної 
групи із супутньою ГЕРХ частота виявлення кандид на слизовій 
язика виразно залежить від шлункової кислотності: 91,67±2,30 % 
при підвищеному її рівні і 58,33±4,11 % – при зниженому. ПР кан-
дид становить відповідно 3,18±0,21 lg КУО/мл і 3,39±0,31 lg КУО/
мл. Отже, наявність ГЕРХ (як із підвищеною, так і зниженою кис-
лотністю) може розглядатися як один із факторів ризику виникнен-
ня кандидозу ротової порожнини і кандидозних протезних стомати-
тів у стоматологічних пацієнтів.
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Рис. 5. Популяційний рівень та індекс постійності мікроорганізмів 
у ротовій порожнині у хворих з ГЕРХ

Таким чином, виконані мікробіологічні досліження вказують 
на певні зміни характеру мікрофлори слизової оболонки ротової 
порожнини в цілому і язика зокрема у стоматологічних пацієнтів із 
ГЕРХ. При підвищеній кислотності шлунку спостерігається більш 
виражений дисбаланс мікрофлори: підвищення показників колоні-
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зації слизової оболонки язика резидентними представниками нор-
мофлори α-гемолітичними стрептококами (ПР) та ротією (ПР і ІП), 
а також умовно-патогенними дріжджоподібними грибами Candida 
sp. (ПР і ІП), при відносному зниженні ІП вейлонели і S. epidermidis. 
На фоні ГЕРХ із зниженою кислотністю шлунку має місце знижен-
ня ПР та ІП ротії при збереженні високих колонізаційних показни-
ків Candida sp.

Вивчення мікрокристалізації слини ротової порожнини
Результати дослідження відображено у таблиці 12 та на рис. 6. 

Ротова рідина має здатність утворювати кристалічні структури, які 
можуть змінюватися від зовнішніх та внутрішніх факторів, так вона 
може виступати у ролі індикатора в ротовій порожнині при захворю-
ванні на ГЕРХ. Процеси мікрокристалізації ротової рідини подано у 
таблиці 12 .

Таблиця 12
Показники мікрокристалізації ротової рідини

 група

тип

Основна група (n=30)

Ко
нт
ро
ль
на

 гр
уп
а 

(n
=3

0)

Підвищена кислотність
( n=15)

Знижена кислотність
(n=15)

Чол
25-44 
років

Жін
25-44 
років

Чол
45-59 
років

Жін
45-59 
років

Чол
25-44 
років

Жін
25-44 
років

Чол
45-59 
років

Жін
45-59
років

Ⅰ тип
кристалі-
зації 

5
(16%)

4
(13%)

3
(10%)

3
(10%)

Ⅱ-тип 
кристалі-
зації 

5
(16%)

3
(10%)

5
(16%)

2
(6%)

Ⅲ тип 
кристалі-
зації

5
(16%)

Ⅳ тип 
кристалі-
зації

25
(83%)
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Рис. 6. Типи кристалізації слини

Отримані дані (рис. 6) свідчать, що в основній групі при під-
вищеній кислотності переважає перший тип кристалізації 5 (16%) 
чоловіків віком 25-44 роки, такого ж віку жінки становили 4 (13%), 
а чоловіки віком 45-59 років становили 3 (10%), жінки цього ж віку 
аналогічно 3 (10%) слини з вираженим малюнком кристалоприз-
матичних структур у вигляді папороті листка, які розміщено рівно-
мірно, другий тип характерний для осіб зі зниженою кислотністю 
та проявляється у чоловіків 5 (16%), жінок 3 (10%) цього ж віку; 
чоловіки віком 45-59 років 5 (16%), жінки цього ж віку 2 (6%) та 
проявляється наявністю окремих деревоподібних кристалів різної 
форми, третій тип виявлено у 5 (16%) пацієнтів та четвертий тип у 
25 (83%) здорових пацієнтів (рис. 6).

Дані показники можуть бути донозологічним тестом кисло-
то-залежних захворювань ШКТ.

Показники мінерального обміну в ротовій рідині 
у групах обстеження

Ротова рідина є важливим компонентом функціональної систе-
ми ротової порожнини [2,13,15,23,27,42,43,46]. Стан даної системи 
здійснюється за рахунок рівноваги якісного та кількісного складу 
слини, вмісту мінеральних ферментів, компонентів (таблиця 13 та 
рис.7, 8, 9).
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 Таблиця 13
Показники мінерального обміну в ротовій рідині 

у групах спостереження
Гр
уп
и
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Кальцій (ммоль/л) Кисла фосфатаза 
(од/л)
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Основна  
n =30 0,7±0,2 0,7±0,06 9,5± 0,3 6,1±0,6 6,7 ±1,8 6,9±1,4

Контроль-
на n =30 1,3±0,06 5,74±0,8  40,6±11,5

0,7±0,2
0,7±0,06

1,3±0,06

0
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Рис. 7. Показники кальцію в ротовій рідині
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Рис. 8. Показники кислої фосфатази в ротовій рідині
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Рис. 9. Показники лужної фосфатази в ротовій рідині

За даними таблиці 13, середнє значення рівня кальцію у групі 
спостереження при підвищеній кислотності шлункового соку ста-
новило 0,7±0,2 ммоль, а при пониженій – 0,7±0,06 ммоль/л, тоді як 
у контрольній групі даний показник був 1,3±0,06 ммоль/л. Це свід-
чить про зменшення вмісту кальцію у слині у пацієнтів на ГЕРХ 
із підвищеною кислотністю, що може спричинити зниження ско-
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ротливої здатності нижнього сфінктера, яка відіграє певну роль у 
виникненні ГЕРХ. Показники КФ в основній групі при підвищеній 
кислотності становила 9,5±0,3 од/л, при пониженій кислотності – 
6,1±0,6 од/л, тоді, як в контрольній – 5.74±0,3 од/л. У основній групі 
виявили достовірне підвищення активності кислої фосфотази, що 
свідчить про порушення цілісності клітинних мембран СОРП і є 
характерною ознакою запалення.

При дослідженні концентрації ЛФ в ротовій рідині основної 
групи при підвищеній кислотності шлункового соку становила 
6,7±1,8 од/л, а при пониженій 6,9±1,4 од/л. Відповідно, даний по-
казник у контрольній групі дослідження набув значення 40,6±11,5 
од/л. Перспективою нашого дослідження була розробка алгоритму 
діагностики та лікування проявів ГЕРХ у ротовій порожнині та про-
філактики вторинних стоматологічних проявів.

Рівні каталази та супероксиддисмутази у хворих 
на гастроезофагеальну хворобу

Ротова порожнина – це початковий відділ травного тракту, а 
її слизова оболонка є важливою інтегральною складовою систе-
ми анатомо-фізіологічних зв’язків органів ШКТ. Слина є однією з 
найважливіших елементів, які відповідають за гомеостаз ротової 
порожнини та шлунково- кишкового тракту У нормі в організмі 
системи перекисного окиснення ліпідів - антиоксидантної системи 
захисту знаходяться в стані динамічної рівноваги, функціонують 
за принципом зворотного зв’язку, СОД та каталаза відносяться до 
групи антиоксидантних ферментів, які захищають організм від ви-
сокотоксичних радикалів. Антиоксиданти підтримують здоров’я 
організму завдяки тому, що зменшують шкоду, що наноситься віль-
ними радикалами, які викликають окислювальний стрес. Під дією 
певних умов, молекули кисню можуть розділятися на окремі атоми 
з неспареними електронами. Такі атоми дістали назву вільних ради-
калів. Вони можуть встановлювати зв’язки з іншими електронами, 
викликаючи ушкодження клітин.

В організмі розрізняють безліч видів вільних радикалів. Над-
мірна кількість цих атомів у нестабільному стані призводить до 
окислювального стресу, який може чинити руйнівну дію на ДНК і 
сприяти розвитку захворювань. Антиоксиданти - це молекули, що 
нівелюють згубну дію вільних радикалів, тим самим захищаючи 
організм від ушкоджень.
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Вони каталізують реакції між активованими формами кисню 
чим здійснюють розпад гідропероксидів. Жоден запальний процес 
не проходить без розвитку ендотоксикозу та оксидативного стресу, 
тому дослідження маркерів антиоксидантного захисту є вкрай ак-
туальним.

Основна функція цих ферментів полягає в нейтралізації супе-
роксиданіон-радикала (О2-) і Н2 О2, які утворюються в результаті 
скидання неспареного електрона з мітохондрального ланцюга при 
переносі електронів. СОД дисмутує О2 - до пероксиду водню, який 
відновлюється каталазою до води і атомарного кисню або глутаті-
онпероксидазою до води [1,3,6]. Ці ключові ферменти регулюють 
по суті таким фундаментальним процесом, як основний потік ак-
тивних форм кисню. Тому супероксиддисмутаза, каталаза можуть 
стати стратегічно важливою мішенню для багатьох індукторів віль-
норадикального окиснення ліпідів ендо- і екзогенного походження.

Було досліджено динаміку основних маркерів запалення у ро-
товій порожнині, а саме каталазу та супероксиддисмутазу.

Порівнюючи дослідження СОД і каталази з підвищеною та по-
ниженою кислотністю у пацієнтів із ГЕРХ дозволило встановити 
що ,при первинному обстеженні хворих на ГЕРХ основної групи 
при підвищеній кислотності активність СОД була знижена та ста-
новила 23,7±0,9, при зниженій кислотності цей показник складав 
30±0,5. Це свідчить про порушення цілісності слизової оболонки 
ротової порожнини, що призводить до утворення ерозії, печії тощо.

Активність каталази в ротовій рідині хворих на ГЕРХ до ліку-
вання становила при підвищеній кислотності 5,4±0,3 та 6,4±0,2 при 
зниженій кислотності, в той час, як у групі порівняння - 5,6±0,2, при 
підвищеній кислотності спостерігається зниження активності супе-
роксиддисмутази. Показники в групі порівняння відповідала нормі 
СОД становила 30,6±0,3, а каталаза 5,6±0,2.

Проведені дослідження дозволяють стверджувати про ниж-
чу антиоксидантну забезпеченість у пацієнтів із захворювання на 
ГЕРХ, що у свою чергу потребує розробки лікувально-профілак-
тичного комплексу для пацієнтів із ГЕРХ.
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ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ КОМПЛЕКСНОГО 
ЛІКУВАННЯ ЗМІН СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 
РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ У ПАЦІЄНТІВ 

З ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЮ РЕФЛЮКСНОЮ 
ХВОРОБОЮ

Клінічна оцінка ефективності лікування слизової оболонки 
ротової порожнини проводилися за певними вимогами: «нормалі-
зація», що супроводжується відсутністю скарг у пацієнтів; «покра-
щення» - покращення лабораторних показників; «прогресування» 
супроводжується відсутністю ефекту лікування, прогресування 
змін в ротовій порожнині. Оцінка результатів лікування проводила-
ся через 1 місяць, 6 місяців та через 12 місяців [1,6,17,18,19,70,147].

Лікування та подальше клінічне спостереження проводилося у 
хворих на ГЕРХ та без соматичної патології, які були поділені на 2 
групи в залежності від застосованої схеми лікування. Медикамен-
тозне лікування проводилося після завершення лікування соматич-
ного захворювання. Так, пацієнтам проводився лікувально-профі-
лактичний комплекс, який включав професійну гігієну та санацію 
ротової порожнини. Наступним кроком було комплексне лікування, 
яке проводили залежно від підгрупи спостереження – в основній 
групі та групі порівняння. Усі пацієнти відмічали добре самопочут-
тя, не виникало ніякої побічної дії та ускладнень від застосованих 
медикаментів.

Гігієнічний стан ротової порожнини після проведеного 
комплексного лікування

Пацієнти основної групи із ГЕРХ після запропонованого комп-
лексного лікування зауважували покращення на 5-6-те відвідуван-
ня: у них зменшувалася печія СОРП, набряк язика, печіння в ро-
товій порожнині, епітелізувалися ерозії в ротовій порожнині; дане 
лікування залежало від наявності кислотності (підвищена чи по-
нижена); у групі порівняння без соматичної патології покращення 
проявлялося на 2-3 день після призначення.

Після проведеного лікування стан слизової оболонки ротової 
порожнини практично відповідав нормі, який підтверджувався від-
сутністю скарг у пацієнтів, при об’єктивному обстеженні – відсут-
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ність гіперемії, набряку, ерозій, тріщин на язику. Дані результати 
погіршилися через півроку, а це свідчить про необхідність повто-
рення лікувально-профілактичного комплексу.

Так, і ндекс гігієни за Грін-Вермільйоном у основній групі під 
впливом комплексного лікування становив (табл. 14).

Таблиця 14
Зміна гігієнічного індексу OHI  - S на етапах спостереження

група

показник

Основна група (n=30)
Порівняльна 

група
підвищена 
кислотність

(n =15)

понижена 
кислотність

(n=15)

OHI- S

До лікування 1,79±0,2 1,9±0,3 1,8±0,04

Після лікування 0,9±0,36 0,48±0,04 0,63±0,1

Через 6 місяців  1,3±0,08  1,6±0,3 1,4±0,07

Через 12 місяців  2,09±0,3 1,8±0,27 1,7±0,2

 Примітка: n – кількість пацієнтів, вірогідність відмінності від здорових, 
p<0,05

Оцінюючи стан гігієни ротової порожнини слід зазначити, 
що загалом гігієна пацієнтів під впливом комплексного лікування 
знизилася до 0,9±0,36 при підвищеній кислотності, що у 1,9 раза 
менше від початкового рівня( р<0,05), та 0,48±0,04 при пониженій 
кислотності, однак через 6 місяців виявилося незначне погіршення 
показника гігієнічного індексу 1,3±0,08 при підвищеній та 1,6±0,3 
пониженій кислотності, а через 12 місяців спостерігалося погір-
шення гігієнічного стану, відповідно при підвищеній кислотності 
становив 2,09±0,3, при пониженій 1,8±0,27 бала (рис. 10).

Порівнюючи результати індексу гігієни OHI-S у двох підгру-
пах, слід зазначити, що кращі результати отримані у основній під-
групі із пониженою кислотністю (0,48±0,04), а це у 1,8 раза менше, 
ніж показник із підвищеною кислотністю (0,9±0,36) бали (р<0,05). 
Через 6 місяців виявлено, що індекс гігієни становив 1,3±0,08 при 
підвищеній кислотності та 1,6±0,3 при пониженій кислотності, що 
1,2 раза менше, ніж у хворих із пониженою кислотністю. У віддале-



- 75 -

ні терміни лікування виявлено, що показники в основній групі че-
рез 12 місяців при підвищеній кислотності становив 2,09±0,3, при 
пониженій 1,8±0,27.
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Рис. 10. Динаміка змін показників індексу гігієни OHI-S на етапах 
спостереження

Аналіз результатів індексу гігієни OHI- S у порівняльній групі, 
які отримували загальноприйняте лікування також було ефективним, 
яке після лікування становило 0,63±0,1,але результати гігієнічного ін-
дексу OHI-S відрізнялися від аналогічних показників, які були отри-
мані після запропонованої комплексної терапії в основній групі.

Порівнюючи результати індексу гігієни OHI-S у пацієнтів осно-
вної та порівняльної груп, слід відмітити, що кращі результати були 
наближені до основної групи відразу після лікування даної патології. 
У віддалені терміни показник гігієнічного індексу наближався до по-
чаткових показників, у пацієнтів із захворюванням на гастроезофа-
геальну рефлюксну хворобу. Привертав увагу незадовільний рівень 
гігієни язика в залежності від виду кислотності, тому рівень гігієни 
язика визначали за ступенем покриття нальотом – індексом W.T.C 
(табл. 15).
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Таблиця 15
Індексна оцінка нальоту на язику на етапах спостереження

      група

показник

Основна група Порівняльна 
група
(n=30)

підвищена 
кислотність  

(n =15)

понижена 
кислотність 

(n=15)

WTC 

До лікування  7,5±0,2 5,4±0,1 6,3±0,5
Після лікування 2,3±0,2 1,7±0,2 2,5±0,3
Через 6 місяців 4,3±0,1 2,2±0,1 3,7±0,4
Через 12 місяців 6,3±0,2  5,2±0,2 5,9±0,2

При первинному огляді у хворих із ГЕРХ було відмічено недо-
статній рівень гігієни язика у основній групі за ступенем покриття 
язика нальотом (W.T.C INDEX) до лікування, та становив 7,5±0,2 
при підвищеній кислотності та 5,4±0,1 бали при пониженій кислот-
ності (рис. 11).
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Рис. 11. Динаміка змін показників індексу оцінки нальоту 
на язику на етапах спостереження

Таким чином, після лікування даний показник становив в ос-
новній групі з підвищеною кислотністю 2,3±0,2 та 1,7±0,2 при по-
ниженій кислотності після запропонованого нами методу відмічено 
3,2 раза покращення гігієни язика, та наближалася до показників 
контрольної групи.
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Через 6 місяців спостереження гігієна язика погіршилася у 1,8 
раза (4,3±0,1) у групі з підвищеною кислотністю та 1,2 раза (2,2±0,1) 
з пониженою кислотністю. У групі порівняння даний показник ста-
новив 3,7±0,4 бали (1,4 рази).

Після 12-місячного терміну спостереження у пацієнтів із га-
строезофагеальною рефлюксною хворобою дані показники знахо-
дилися в межах як до лікування і становив 6,3±0,2 та 5,2±0,2, що 
свідчить про потребу подальшого використання даного лікуваль-
но-профілактичного комплексу. 

Запорукою збереження функцій органів та тканин ротової по-
рожнини у нормі є сталість середовища, яка визначає pH ротової 
рідини (табл. 16).

Таблиця 16
Зміни рівнів pH ротової рідини на етапах спостереження

Терміни спосте-
реження

Основна група (n=30)
Група 

порівняння
(n=30)

Підвищена
кислотність

(n=15 ),
де pH<7

Понижена кис-
лотність
(n=15),
де pH >7

До лікування  5,9±0,07 8,3±0,2 5,8±0,2
Після лікування  6,9±0,09 7,2±0,1 6,9±0,07
Через 6 місяців 6,4±0,09 7,48±0,2 6,9±0,6
Через 12 місяців 5,9±0,07 8,3±0,2 5,7±0,4

 Примітка: n – кількість пацієнтів, достовірність різниці між показниками 
p<0,05

У результаті вивчення ротової рідини було відмічено, що у па-
цієнтів із підвищеною кислотністю рН становила 5,9±0,07, що у 2,4 
раза менша порівняно із пониженою кислотністю (8,3±0,2). Це про-
слідковується у порівнянні до та після лікування запропонованим 
методом 6,9±0,09 при підвищеній кислотності та 7,2±0,1 при пони-
женій кислотності. У динаміці через 6 місяців даний показник ста-
новив (6,4±0,09) та (7,48±0,2), який був досягнутий після лікування 
виявився не стабільним, що характеризує зростанням показника у 
даній підгрупі, які становили (6,4±0,09) та (7,48±0,2) та у 12 місяців 
відповідно 5,9±0,07 та 8,3±0,2 при пониженій кислотності (рис. 12).
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Рис. 12. Динаміка змін концентрації pH ротової рідини 
на етапах спостереження

Порівнюючи отримані дані, в залежності від підгруп спостере-
ження, було встановлено, що після лікування, показник pH ротової 
рідини в основній групі, що приймали лікувальний комплекс, досяг 
значних позитивних змін, порівняно із групою порівняння, які от-
римували загальноприйняте лікування.

Це підтверджується позитивною динамікою, однак їхнє погір-
шення у віддалені терміни свідчить про необхідність повторення 
даної терапії для отримання стійких результатів лікування.

Біохімічні показники ротової порожнини у пацієнтів 
з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою 

після комплексного лікування
Вивчення біохімічних показників змін ротової рідини у пацієн-

тів показало наступні результати.
Висока біологічна активність мікро та макроелементів, які 

містяться у різних біосубстратах: кров, сеча, ротова рідина, та їх 
участь в обміні речовин, тканинному диханні визначає важливу 
роль у патогенезі цілого ряду захворювань, а їх дисбаланс може 
призвести до порушення функції. В стоматології важливе значен-
ня має ротова рідина - біологічне середовище, яке омиває ротову 
порожнину. Ротова рідина належить до інтегральних середовищ 
організму, тож різні метаболічні процеси впливають на її склад, 



- 79 -

а її компоненти мають місцевий та системний вплив на здоров’я 
людини [2,13,15,23,27,42,43,46]. Тому, саме слина бере участь у за-
безпеченні ефективного захисту стравоходу. Внаслідок чого значно 
змінюється вміст мінеральних компонентів: зокрема рівень кальцію 
та ферментний склад.

До лікування СОРП середнє значення вмісту C a у рото-
вій рідині осіб в обох підгруп обстеження складало 0,7±0,07 та 
0,7±0,04  ммоль/л. Через 1 місяць концентрація Ca у ротовій рідині 
осіб в основній групі зросла та становила у пацієнтів із підвищеною 
кислотністю 1,02±0,1 та 1,1±0,07 м моль/л з пониженою кислотні-
стю. У пацієнтів у групі порівняння також спостерігали підвищен-
ня рівня кальцію у слині, який становив 1,07±0,04 ммоль/л.

Через 6 місяців після проведеного лікування СОРП згідно запро-
понованого алгоритму, у пацієнтів основної групи спостерігали не-
значне зниження показника в ротовій рідині, який становив при під-
вищеній кислотності 0,8±0,07 ммоль/л та 0,8±0,05 ммоль/л (рис. 13).
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Рис. 13. Динаміка змін концентрації Са у осіб основної групи 
на етапах спостереження

Після 12-місячного терміну спостереження у осіб з даною па-
тологією показники кальцію вернулися до попереднього значення 
0,6±0,1 та 0,7±0,09 ммоль/л.

Показники кислої фосфатази в основній групі при підвищеній кис-
лотності становила 9,5±0,3 од/л, при пониженій кислотності – 6,1±0,6 
од/л, тоді, як в контрольній – 5,74± 0,3 од/л. В основній групі виявили 
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достовірне підвищення активності кислої фосфатази, що свідчить про 
порушення цілісності клітинних мембран слизової оболонки ротової 
порожнини і є характерною ознакою запалення (рис. 14).
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Рис. 14. Динаміка змін показників активності кислої фосфатази 
у осіб основної групи на етапах спостереження

Після запропонованого алгоритму через 1 місяць після лікуван-
ня даний показник знизився у 1,5 раза при підвищеній кислотності 
з 9,5±0,3 до 6,0±0,4 од/л, p<0,05 та 5,5±0,8 од/л при пониженій кис-
лотності. У порівняльній групі він становив 5,7±0,1 од/л.

Через 6 місяців після лікування СОРП, значення показника зни-
зилося до 5,5±0,4 од/л при підвищеній кислотності та 5,2±0,8 од/л 
при пониженій, а у порівняльній групі він становив 5,4±0,1 од/л.

Через 12 місяців спостереження цифровий показник мінераль-
ного обміну в основній групі був нижчим за дані, які були зафіксо-
вані до початку лікування.

Проведене дослідження показало, що у хворих з ГЕРХ після 
комлексного лікування було констатовано стабілізацію мінерально-
го обміну в слині, на основі вивчення динаміки змін кальцію, зни-
ження концентрації кислої фосфатази та підвищення рівня лужної 
фосфатази у ротовій рідині.

При дослідженні концентрації лужної фосфатази в ротовій рідині 
основної групи при підвищеній кислотності шлункового соку стано-



- 81 -

вила 10,7±0,6 од/л, а при пониженій 6,9±1,4 од/ л. Відповідно, даний 
показник у контрольній групі дослідження набув значення 37.6 ± 2.2 
од/л., а в групі порівняння він становив 8,08±08 од/л (рис. 15).
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Рис. 15. Динаміка змін показників активності лужної фосфатази 
у осіб основної групи на етапах спостереження

Після проведення спостереження через 1 місяць у пацієнтів 
основної групи при захворюванні на ГЕРХ спостерігали підвищен-
ня рівня лужної фосфатази у обох підгрупах та становили відповід-
но 35,2±3,4 та 30,3±2,6 од/л , а у групі порівняння 31±1,1 од/л .

Через 6 місяців після лікування СОРП в основній групі показ-
ник лужної фосфатази знизився на 34,5±3,3 та28,8±2,6 од/л., а в гру-
пі порівняння він становив 31,0±0,7од/л.

Зміна у кислу сторону водневого рН показника під час вивчен-
ня спостерігається зниження рівня лужної фосфатази, а концентра-
ція кислої фосфатази підвищується (табл. 17).
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Важливим фактором, який забезпечує антирадикальний та ан-
типероксидний захист організму, є наявність фермантів, які забез-
печують запуск реакцій між активованими формами кисню, чим 
здійснюють розпад гідропероксидів. До них відносять каталазу 
(КА) та супероксиддисмутазу (СОД). Про антиоксидантну актив-
ність запропонованого нами лікувально-профілактичного комплек-
су свідчить той факт, що у пацієнтів із ГЕРХ відмічається погіршен-
ня прооксидантних та антиоксидантних взаємодій в організмі, які 
проявляються зі зниженням активності антиоксидантних фермен-
тів СОД та каталази (табл. 18).

Таблиця 18
Динаміка зміни показників СОД та каталази в період 

лікування та спостереження

П
ок
аз
ни
ки

Основна група Група порівняння 
n=30

СОД Каталаза

СОД

Ка
та
ла
за

П
ід
ви
щ
ен
а

ки
сл
от
ні
ст
ь

(n
=1

5)

П
он
иж

ен
а 

ки
сл
от
ні
ст
ь

(n
=1

5)

П
ід
ви
щ
ен
а 

ки
сл
от
ні
ст
ь

(n
=1

5)

П
он
иж

ен
а 

ки
сл
от
ні
ст
ь

(n
=1

5)

До ліку-
вання 23,7±0,9  30±0,5  5,4±0,3 6,4±0,2 30,6±0,3 5,6±0,2

Після 
лікування  34,7±0,9  37.0±1,0 6,3±0,3 7,3±0,2 36,2±2,2 5,6±0,2

Через 6 
місяців  33,7±0,9  36,2±0,9 5,8±0,2 6,8±0,1 35,0±0,9 5,3±0,3

Через 12 
місяців 31,03±0,9 34,2±0,9 5,5±0,2 6,5±0,1 31,6±0,5 5,2±0,3

Примітка: n – кількість пацієнтів, достовірність різниці між показниками 
p<0,05.

За результатами досліджень у пацієнтів основної групи при під-
вищеній кислотності була знижена та становила 23,7±0,9 та 30±0,5 
при пониженій, а після лікування зросла у 5 разів (34,7±0,9) при під-
вищеній кислотності та 37,0±1,0 при пониженій кислотності, у порів-
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нянні з групою порівняння, який становив 36,2±2,2 після загально-
прийнятої схеми лікування. Зниження активності СОД через 6 місяців 
лікування, запропонованим лікувально профілактичним комплексом 
було несуттєвим відповідно 33,7±0,9 та 36,2±0,9, а в групі порівняння 
становило 35,0±0,9. Через 12 місяців активність ферменту знизилася у 
1,3 та 1,1 раза, а в групі порівняння становило 31,6±0,5 (рис. 16).

23,7

34,7 33,7

31
,0

30,0

37,0 36,2
34,2

5,4

6,
3

5,8

5,
5

6,4

7,
3

6,8
6,

5

30,6 36
,2

35,0
31,6

5,6

5,
6

5,3

5,
2

0,0
5,0

10,0
15,0
20,0
25,0
30,0
35,0
40,0

   6  12 
  

 

Рис. 16. Динаміка змін показників СОД та каталази 
в період лікування та спостереження

Активність КА у ротовій рідині до лікування становило при 
підвищеній кислотності 5,4±0,3 та 6,4±0,2 при пониженій кислот-
ності відповідно у групі порівняння було 5,6±0,2. При використан-
ні комплексних заходів активність зросла у 1,16 при підвищеній та 
1,14 при пониженій кислотності у порівнянні до Ⅱ групи одразу 
після лікування, а через 6 та 12 місяців дані показники в своїй дина-
міці забезпечували умови для зниження, але не дорівнювали показ-
никам у групи здорових осіб. 

У пацієнтів при захворюванні на ГЕРХ у ротовій порожнині по-
слаблюється антиоксидантний захист, підтвердження цьому є знижен-
ня ферментів СОД та КА. Так, використання лікувально-профілактич-
ного комплексу у ротовій порожнині із застосуванням препаратів, які 
володіють протимікробними, протизапальними властивостями, поси-
люють процеси регенерації слизової оболонки, мають в’яжучі, обво-
лікаючі та антацидні властивості, дало позитивний ефект.
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Порівняльна характеристика змін текстур мікрокристалів 
слини у пацієнтів із гастроезофагеальною рефлюксною 

хворобою у групах спостереження
Динаміка змін мікрокристалізації ротової рідини у пацієнтів із 

гастроезофагеальною рефлюксною хворобою та без соматичного 
захворювання представлена у таблиці 19.

Таблиця 19
Зміни кристалізації слини при гастроезофагеальній 

рефлюксній хворобі на етапах спостереження

групи

типи
кристалізації

Основна група, n-30
Контрольна 

група
n-30

Підвищена 
кислотність

n-15

Знижена 
кислотність

n-15

До лікування

Ⅰ
Абс
%

5
30,0±8,4

Ⅱ
Абс
%

9
60,0±12,6

25
83,3±8,4

Ⅲ
Абс
%

6
40,0±12,6

8
53,3±12,8

Ⅳ
Абс
%

7
46,6±12,8

Після ліку-
вання

Ⅰ
Абс
%

6
40,0±12,6

5
 30,0±8,4

Ⅱ
Абс
%

5
33,3±12,7

9
60,0±12,6

10
 33,3±8,6

Ⅲ
Абс
%

4
26,6±11,4

Ⅳ
Абс
%

6
40,0±12,6

15
50,0±9,13
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Через 6 
місяців

Ⅰ
Абс
%

 15
50,0±9,13

Ⅱ
Абс
%

10
66,6±12,7

15
50,0±9,13

Ⅲ
Абс
%

5
33,3±12,7

9
60,6±12,6

Ⅳ
Абс
%

 6
66,6±12,1

Примітка: n – кількість пацієнтів, достовірність різниці між показниками 
p<0,05

У ротовій порожнині постійно знаходиться ротова рідина. Це 
багатокомпонентна структура, за умови функціонування якої від-
повідають дві групи слинних залоз, а саме секрети великих та ма-
лих залоз, складовими яких є органічні та неорганічні компоненти, 
мікрофлора та продукти її життєдіяльності, десквамованим епіте-
лієм, мігруючими лейкоцитами, залишками харчових продуктів. 
Завдяки дії, яку мають на ротову рідину зовнішні і внутрішні фак-
тори, ротова рідина реагує зміною фізико-хімічних характеристик, 
що супроводжується зміною мікрокристалізації. Так, при вивченні 
особливостей текстури твердої фази, після дегідратації каплі дає 
можливість ранній діагностиці захворювання, прогнозування пе-
ребігу патологічного процесу. Будова твердої фази залежить від 
функції органа та взаємодії його з іншими органами та системами, 
про стан організму можна судити по малюнку, які виникають при 
кристалізації краплі рідини.

Кристалізація слини – це процес утворення твердих кристалів, 
які випадають з розчину, у якому відбувається перетворення розчи-
неної речовини з рідкого розчину у чисту тверду кристалічну фазу 
[39,51,56,57,106]. Процес кристалізації складається з двох подій: 
зародження та зростання кристалів. В залежності від умов може 
переважати або зародження, або ріст, і в результаті утворюються 
кристали різних форм та розмірів (табл. 19).

За відсутності патологічного процесу у контрольній групі спо-
стерігали перший та другий тип кристалізації, які становили 5 осіб 
(30,0±8,4) % та 25 осіб (83,3±6,8) % мікрокристалізації слини у па-
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цієнтів без соматичної патології, малюнок яких був у вигляді слюди 
або льоду, Ⅱ тип характерно був в основній групі при підвищеній 
кислотності у 9 пацієнтів та становив 60,0±12,6 %, Ⅲ тип криста-
лізації при підвищеній кислотності був присутній в 6 осіб та стано-
вить 40,0±12,6 %. При пониженій кислотності характерний Ⅲ тип 
кристалізації, який становив, 53,3±12,8 % (8 осіб), а при Ⅳ типі 
присутній у 7 пацієнтів та становить 46,6±12,8% (7), що свідчить 
про наявність у них фізіологічно нестійкого гомеостазу.

Таким чином, після запропонованого лікувально-профілактич-
ного комплексу дані показники відрізнялися від попередніх. Так, у 
пацієнтів з підвищеною кислотністю переважав Ⅰ тип кристаліза-
ції та становив 40,0±12,6% (6 осіб) та 33,3±12,7% (5 осіб) Ⅱ тип, а 
кристалізація Ⅲ типу становила 26,6±11,4%. При пониженій кис-
лотності переважав Ⅱ тип, який становив 60,0±12,6% (9 осіб) %, а 
Ⅳ типу -40,0±12,6 %. У пацієнтів з групи контролю переважав Ⅳ 
тип мікрокристалізації слини та становив в 15 осіб (50,0±9,13), а в 
10 осіб (33,3±8,6%), 5 осіб (30,0±8,4%).

Однак результати отримані у віддалені терміни (6 місяців) ви-
явилися нестабільними, відбулися зміни кристалізації слини, так у 
основній підгрупі при підвищеній кислотності переважав Ⅱ та Ⅲ 
тип кристалізації та становив 10 осіб (66,6±12,6%) та 33,3±12,7% 
(5 осіб). При пониженій кислотності даний показник становив 
9 осіб (60,6±12,6% ) і 6 осіб 66,6±12,1%. У групі контролю зміни 
через 6 місяців після лікування не відбулися – залишились на тому 
ж рівні, як до лікування та становило 15 осіб (50,0±9,13%) Ⅱ тип 
мікрокристалізації, Ⅰ тип виявлено у 15 осіб (50,0±9,13%).

Кристалізація слини при кислотозалежних захворюваннях за-
лежить від ступеня кислотності шлункового соку. Запропонований 
метод може бути використаний, як додатковий, простий, економіч-
ний, неінвазивний та інформативний діагностичний тест, для оцін-
ки стану організму. А запропонований лікувально-діагностичний 
комплекс підтверджує його ефективність.
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Вплив комплексного лікування на стан мікробіоценозу 
слизової оболонки ротової порожнини у пацієнтів з ГЕРХ
Нами проаналізовано зміни показників колонізації слизової 

оболонки язика основними представниками оральної мікрофлори 
після проведеного комплексного стоматологічного лікування паці-
єнтів з ГЕРХ. Динаміку змін ПР та ІП окремих видів мікроорганіз-
мів наведено у таб. 20 і 21).

У пацієнтів із ГЕРХ як на фоні підвищеної, так і зниженої кис-
лотності встановлено достовірне зниження початково підвищеного 
рівня масивності колонізації слизової оболонки язика α-гемолітич-
ними стрептококами (рис.17). В обох підгрупах ПР α-гемолітич-
них стрептококів знизився на порядок і досягнув рівня колонізації, 
властивого для здорових осіб. У пацієнтів групи порівняння під 
впливом загальноприйнятих терапевтичних заходів ПР α-гемолі-
тичних стрептококів також знизився, але при цьому він опустився 
до 3,29±0,21 lg КУО/мл, що достовірно відрізняється від встанов-
леної норми (4,15±0,22 lg КУО/мл, p<0,05). Як і до лікування, так і 
після в усіх спостережуваних групах ІП α-гемолітичних стрептоко-
ків становив 100 %.

Також на порядок знизився після лікування у пацієнтів осно-
вної групи із супутньою ГЕРХ ПР коагулазо-негативних стафіло-
коків (зокрема S. epidermidis). При цьому вдалося досягнути його 
повної нормалізації. Нормалізація даного показника наступила і у 
групі порівняння, але в останньому випадку зниження було значно 
істотнішим – на два порядки (з 5,33±0,26 lg КУО/мл до 3,21±0,20 lg 
КУО/мл, p<0,05). Разом з тим частота висівання S. epidermidis у па-
цієнтів як з підвищеною, так і із зниженою кислотністю, не зміни-
лася під час усього періоду спостереження. Патогенний золотистий 
стафілокок було виявлено на слизовій оболонці язика у поодиноких 
пацієнтів основної групи. Його ІП також залишався незмінним. ПР 
S. aureus істотніше знизився у пацієнтів з ГЕРХ на фоні підвище-
ної кислотності – з 5,50±0,24 lg КУО/мл до 4,00±0,03 lg КУО/мл 
(p<0,05). У групі порівняння золотистого стафілокока із слизової 
оболонки язика не виділено.
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Рис. 17. Зміни показників колонізації слизової оболонки язика 
стрептококами і стафілококами після проведеного комплексного 

лікування

Після комплексного лікування пацієнтів основної групи з під-
вищеною кислотністю знизилася масивність колонізації слизової 
оболонки язика вейлонелою і ротією (рис. 18), а пацієнтів із зниже-
ною кислотністю – лише ротією. Динаміка ІП цих мікроорганізмів 
після проведеного лікування у пацієнтів основної групи була недо-
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стовірною. Загальноприйняті терапевтичні заходи, застосовані для 
пацієнтів групи порівняння (без супутніх соматичних захворювань) 
вплинули тільки на показники колонізації слизової оболонки язика 
лише вейлонелою. При цьому ІП вейлонели знизився у 3,5 раза – з 
58,33±4,11 % до 16,67±3,11 % (p<0,01).
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Рис. 18. Зміни показників колонізації слизової оболонки язика 
вейлонелою і ротією після проведеного комплексного лікування

Разом із тим, внаслідок застосованого лікування достатньо 
мало змінилися показники колонізації слизової язика грибами роду 
Candida (рис. 19). Це стосується передусім ІП, який у пацієнтів із 
підвищеною кислотністю зменшився з 91,67±2,30 % до 83,33±3,12 
(p<0,05), а у пацієнтів із зниженою кислотністю не змінився взагалі 
– 58,33±4,11 % як до лікування, так і після. Водночас надзвичайно 
слабку динаміку ІП Candida sp. спостерігали і в групі порівняння 
– з 91,67±2,30 % до 83,33±3,12 (p<0,05). ПР Candida sp. в усіх гру-
пах пацієнтів проявив тенденцію до зниження, але більш виражено 
у групі пацієнтів без ГЕРХ – з 3,64±0,28 lg КУО/мл до 2,10±0,16 
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lg КУО/мл (p<0,05). У обох підгрупах основної групи пацієнтів з 
ГЕРХ середні значення ПР Candida sp. після проведеного комплек-
сного лікування знизилися до умовного рівня норми (визначеного 
при обстеженні стоматологічно і соматично здорових осіб). Проте 
високі значення ПР вказують на збереження підвищеного ризику 
розвитку кандидозу ротової порожнини у пацієнтів з ГЕРХ.
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Рис. 19. Зміни показників колонізації слизової оболонки язика 
дріжджоподібними грибами роду Candida після проведеного 

комплексного лікування

Запропоновані комплексні терапевтичні заходи проявили до-
статню ефективність у пацієнтів основної групи. Вони проявили в 
більшій мірі нормалізуючий вплив на розбалансований мікробіоце-
ноз слизової оболонки язика. Виражені позитивні зміни кількісних 
і якісних показників колонізації слизової усіма групами мікроорга-
нізмів під впливом розробленої терапевтичної схеми (із включен-
ням у лікувальний комплекс маалокс) спостерігалися у хворих на 
ГЕРХ з підвищеною кислотністю шлунку. Терапевтичний комплекс 
із пектодентом у пацієнтів з ГЕРХ на фоні зниженої кислотності 
забезпечив зменшення масивності колонізації слизової язика α-ге-
молітичними стрептококами, стафілококами, вейлонелами і канди-
дами, але істотно не вплинув на частоту виявлення цих мікроорга-
нізмів (їх ІП) [54,64,85,95,109,115,137,184,185].

Підтвердженням ефективності використання лікувально-профі-
лактичного комплексу є результати наведених клінічних випадків.
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Клінічні випадки

Рис. 20. Вигляд спинки язика перед лікуванням

Пацієнтка, 40 років, номер історії 1504 звернулася в клініку 
терапевтичної стоматології зі скаргами на печію, біль, набряк сли-
зової оболонки ротової порожнини, пастозність щік, неприємний 
запах з ротової порожнини, відчуття кислого в роті, обкладеність 
язика (рис. 20).

Із анамнезу  з’ясували історію розвитку захворювання, його 
тривалість, засоби та методи лікування, які використовувала, пере-
несені супутні захворювання та наявність шкідливих звичок. Під 
час опитування звертали увагу на її міміку, ступінь відкривання 
рота. У пацієнтки виявили ГЕРХ із підвищеною кислотністю 4 роки 
тому. Часті загострення спостерігалися за умови відсутності ліку-
вання, порушення дієти. 

Діагностику захворювання проводили із визначення ступеня за-
палення слизової оболонки ротової порожнини (гіперемія, набряк). 
Об’єктивно: лімфатичні вузли без змін. Огляд ротової порожнини 
починали з присінку рота під час якого звертали увагу на стан сли-
зової оболонки ротової порожнини, на якій був присутній набряк 
слизової оболонки, щік, губ. Оглядаючи спинку язика відмітили на-
явність масивного нальоту сіруватого кольору, який не знімається, 
починали з визначення стану сосочків язика, на якому спинка язика 
обкладена масивно, наліт сіруватого кольору, який не знімається, гі-
пертрофовані сосочки язика. Неприємний запах з ротової порожни-
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ни. Незадовільна гігієна ротової порожнини (індекс язика - 2 бали, 
Грін-Верміліона 2 бали). Ротова порожнина санована.

Проведені додаткові методи дослідження:
- мазок з ротової порожнини. У пацієнтки з ГЕРХ зі підвище-

ною кислотністю виявлено велику кількість (30-60) кокової флори, 
лейкоцитів, грибків у полі зору, помірну кількість трихомонад ро-
тової порожнини (2-9 у полі зору) та значну кількість (10-40) фузо-
бактерій;

- визначення текстури мікрокристалізації слини. При підви-
щеній кислотності переважає перший тип кристалізації з вираже-
ним малюнком кристалопризматичних структур у вигляді папороті 
листка, які розміщено рівномірно;

- біохімічні показники слини: кальцій становив – 0,6 ммоль, 
кисла фосфатаза -8,5 од/л ,а лужна фосфатаза- 5,9 о д/л;

- показники антиоксидантного захисту: активність каталази 
становило-5,0, а супероксиддисмутази – 20,1 од/л ; 

- визначення мотиліну в крові при підвищеній кислотності ста-
новив100 pg/ml.

П ацієнта було направлено на консультацію до гастроентеролога.
Загальне лікування ГЕРХ з підвищеною кислотністю за реко-

мендацією лікаря включало:
-  фіброгастроскопію;
- дієту №1;
- лікування ГЕРХ за призначенням;
- вітамінотерапію Активал 1 таблетка 1 раз в день.
Місцеве лікування:
- п   рофесійна гігієна ротової порожнини полягала у видаленні 

зубного м’ягкого нальоту з використанням технології AIR-FLOWЮ, 
так за технологією, яка використовується разом з апаратом AIR-
FLOW, де використовується порошкова суміш під високим тиском, 
сама структура суміші є дрібнозернистою, яка подається під висо-
ким тиском і ефективно очищує поверхню зубів. А використання 
водяної суміші ефективно очищує поверхні зубних сторін і при-
зводить до нормалізації в температурному аспекті поверхні зубів. 
Зубний камінь знімають за допомогою спеціалізованого приладу, 
який називається ультразвуковий скейлер. Діє він у такий спосіб: за 
допомогою низькочастотних коливань ультразвуку руйнує твердий 
зубний наліт.
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Гігієнічний догляд за язиком проводили скребком двічі на день, 
регулярно зранку після детального чищення зубів, з використанням 
спеціальних середників. Існує спеціально розроблена методика чи-
щення зубів, основним моментом є саме очищення кореня язика, 
який є місцем найбільшого скупчення мікроорганізмів. Акценту-
ють увагу на тому, як правильно зняти м’який наліт, яким інстру-
ментом та порядок обробки поверхні язика. Укінці треба сполосну-
ти рот водою або ополіскувачем.

Проведена ремінералізуюча терапія: 
- рекомендована зубна паста Лакалут актів (Lacalut sensetiv) 2 р/д 

із наступним втиранням даної пасти;
- п олоскання ротової порожнини розчином Лізодент – 1 чайна 

ложка еліксиру на 1/4 склянки води, полоскати ротову порожнину 
4-5 разів на день після їди, 10-12 днів;

- орошення ротової порожнини лужним розчином мінеральної 
води “Поляна квасова” під час курсу лікування;

- суспензію гіалеру по 1 стіку після вживання їжі або перед 
сном, під час прояву печії, смоктати в ротовій порожнині до повно-
го розчинення 1-2 рази на день, на період курсу лікування, 14 днів. 

Після проведеного лікувального комплексу разом з гастроенте-
рологом стан ротової порожнини у пацієнтки на протязі місяця по-
кращився. Підтвердженням цього стала відсутність набряку на сли-
зовій оболонці ротової порожнини, відсутність печії та неприємного 
запаху з ротової порожнини. Стан гігієни покращився та становив 
(індекс язика- 1 бал, Грін-Вермільйона 1 бал, pH слини 6,0). Відпо-
відно показники, які нами вивчалися до лікування набули тенденції 
до покращення. Так, біохімічні показники кальцію (Ca) становив 
– 1,01, КФ – 5,9, а ЛФ – 30,1. Показники антиоксидантного захисту 
такі, як каталаза становила 6,0, СОД – 31,1. Текстура мікрокристалі-
зації слини становила Ⅱ тип кристалізації слини відповідно. Рівень 
мотиліну в крові у пацієнтки становив 350 pg/ml (рис. 21).

Пацієнт 45 років, номер історії №1444 звернувся в клініку тере-
певтичної стоматології зі скаргами на сухість та неприємний запах 
в ротовій порожнині, незначні поколювання, наявність червоних 
точок на язику (рис. 22).

Розпитуючи пацієнта, з’ясували історію розвитку захворю-
вання, його тривалість та методи лікування, які використовував, 
перенесені супутні захворювання та наявність шкідливих звичок. 
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Під час опитування звертали увагу на її міміку, ступінь відкриван-
ня рота. Так, 5 років тому у пацієнта виявили гастроезофагеальну 
рефлюксну хворобу з пониженою кислотністю.

Рис. 21. Клінічний стан язика після проведеного курсу лікування

Рис. 22. Клінічний стан язика

Об’ єктивно лімфатичні вузли без змін. Ротова порожнина са-
нована. Звертали увагу на колір СОРП (зволоженість, наявність 
елементів ураження), слизова була без видимих патологічних змін. 
Язик мав гладкий вигляд на рожевому фоні. На поверхні язика на-
явні яскраво-червоні утворення, що свідчить про атрофовані нитко-
подібні сосочки, тріщини по боковій поверхні язика. Спостерігали-
ся тонкі лусочки, тріщини на губах. Враховуючи скарги пацієнтки 
дані анамнезу захворювання, дані об’єктивного дослідження – було 
прийняте провести лікування, яке включало:

Лікування загальне при ГЕРХ при пониженій кислотності:
- Дієта №2
- Вітамінотерапія
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- Гепатопротектори
Місцеве лікування включає:
- професійна гігієна ротової порожнини полягала у видаленні 

зубного м’ягкого нальоту з використанням технології AIR-FLOW, 
так за технологією, яка використовується разом з апаратом AIR-
FLOW, де використовується порошкова суміш під високим тиском, 
сама структура суміші є дрібнозернистою, яка подається під висо-
ким тиском і ефективно очищує поверхню зубів. А використання 
водяної суміші ефективно очищує поверхні зубних сторін і призво-
дить до нормалізації в температурному аспекті поверхні зубів. Са-
нація ротової порожнини включала в себе сукупність лікувальних 
дій, профілактичних маніпуляцій лікування карієсу;

- Пектодент належить до активних природних біостимуляторів, 
які активізують захисні системи організму, 2 р/д протягом 14 днів;

- Лісобакт мукополісахарид є ефективний відносно грампо-
зитивних бактерій. Він перетворює нерозчинні полісахариди клі-
тинної стінки в розчинні мукопептиди. Доказано, що високий ліку-
вальний ефект на грамнегативні мікроорганізми, різні види вірусів 
і грибів має лізоцим, який проявляє добру місцеву протизапальну 
дію та збільшує неспецифічний опір організму. Добру захисну дію 
на СОРП має піродиксин – протиафтозний ефект. Показання Лісо-
бакт по 1 таб 4 р\д;

- Фастин мазь має бактерiостатичнi властивостi, поверхневий 
анестезуючий ефект. Мазь наносять тонким шаром на уражену ді-
лянку СОРП 2 р/д.

Після проведеного лікувального комплексу разом з гастрое-
нтерологом стан ротової порожнини у пацієнта на протязі місяця 
покращився, стан гігієни покращився та становив (індекс язика – 1 
бал, Грін-Вермільйона – 1 бал). Зникли лусочки на губах, відсут-
ність неприємного запаху з ротової порожнини.

Пацієнт 35 років, номер історії 1554 звернувся в клініку тера-
певтичної стоматології зі скаргами на печіння, набряклість, сухість, 
губ. Біль під час відкривання ротової порожнини (рис. 23)

Збір анамнезу, під час якого, розпитуючи пацієнта, з’ясували 
історію розвитку захворювання, його тривалість та методи лікуван-
ня, які використовував, перенесені супутні захворювання та наяв-
ність шкідливих звичок. Під час опитування звертали увагу на його 
міміку, ступінь відкривання рота, 5 років тому виявили гастроезо-



- 99 -

фагеальну рефлюксну хворобу, часті загострення спостерігалися за 
умови відсутності лікування, порушення дієти.

Рис. 23. Вигляд червоної облямівки губ

Об’є ктивно наявні лусочки на межі червоної облямівки губ 
і слизової оболонки. Губи зовні виглядають червоні та запалені, 
присутнє відчуття печіння. Лусочки прозорі, щільно прикріплені 
в цетрі та відстають по переферії. Вони регулярно відлущуються, 
залишаючи червоні плями. У деяких випадках лусочки не відпада-
ють, а приростають до червоної облямівки губ, утворюючи кірки. 
Під час відлущування з’вляється гіперемована ділянка без ерозій. 
Це незадовільна гігієна ротової порожнини (індекс язика – 2 бали, 
Грін-Верміліона 2 бали). Враховуючи скарги пацієнтки дані анам-
незу захворювання, даних обєктивного дослідження було прийняте 
рішення провести лікування, яке включало:

Загальне лікування: 
- Дієта №1
- Вітамінотерапія
- Інгібітор протонової помпи
- Препарат вісмуту
Місцеве лікування:
- професійну гігієну ротової порожнини, яка полягала у вида-

ленні зубного м’ягкого нальоту із використанням технології AIR-
FLOWЮ, так за технологією, яка використовується разом із апара-
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том AIR-FLOW, де використовується порошкова суміш під високим 
тиском, сама структура суміші є дрібнозернистою, вона подається 
під високим тиском – ефективно очищує поверхню зубів. А вико-
ристання водяної суміші ефективно очищує поверхні зубних сторін 
і призводить до нормалізації в температурному аспекті поверхні 
зубів. Зубний камінь знімають за допомогою спеціалізованого при-
ладу, який називається ультразвуковий скейлер. Діє він у такий спо-
сіб: за допомогою низькочастотних коливань ультразвуку руйнує 
твердий зубний наліт.

- Гігієну чистки язика проводили скребком двічі на день після 
чищення зубів. Розроблена методика за гігієнічним доглядом язика 
передбачає роботу з кореня язика, це місце є найбільшим накопи-
ченням представників мікрофлори, методика роботи передбачає 
обережне відношення до поверхонь язика, з метою попередження 
травмування. Роботу починають від кореня до кінчика язика, а поря-
док оробки його різних поверхонь. Після завершення роботи ротову 
порожнину обов’язково обробляють антисептичними середниками.

- Санація ротової порожнини включала в себе сукупність ліку-
вальних дій, профілактичних маніпуляцій шляхом лікування каріє-
су та навчання гігієні язика

- Лізодент природний фермент лізоцим, пригнічує розмно-
ження вірусів, розчиняє клітинну оболонку бактерій та грибів, має 
здатність стимулювати імунну систему, посилювати мікробну дію 
імуноглобулінів, полоскати ротову порожнину 2-3 р/д

- Фастин мазь 2\рази на день протягом 7 днів, має бактерiоста-
тичнi властивості, поверхневий анестезуючий ефект. Мазь нано-
сять тонким шаром на уражену ділянку слизової оболонки ротової 
порожнини.

Пацієнт, 40 років, номер історії 1509 звернувся в клініку тера-
певтичної стоматології зі скаргами на печіння, дискомфорт, печіння 
СОРП. Під час анамнезу в пацієнта з’ясували історію розвитку за-
хворювання, його тривалість та методи лікування, які використо-
вують, перенесені супутні захворювання та наявність шкідливих 
звичок. Під час опитування звертали увагу на його міміку, ступінь 
відкривання рота. З анамнезу, 9 років тому поставлений діагноз: га-
строезофагеальна рефлюксна хвороба, порушення дієти, несисте-
матичне лікування даного захворювання (рис. 24).
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Рис. 24. Вигляд внутрішньої поверхні червоної облямівки губ

Об’єктивно: наявний гіперкератоз каламутно-білого кольору 
слизової оболонки ротової порожнини ,в ділянці куточків рота по 
лінії змикання зубів та на нижній губі слизової оболонки. На ура-
женій ділянці слизової оболонки ротової порожнини виникає не-
велике, неяскраво виражене запалення. Відбувається зроговіння 
епітелію запаленої ділянки слизової з формуванням характерного 
патологічного вогнища. Присутній неприємний запах з ротової по-
рожнини (індекс язика становить 1 бал, гігієна ротової порожнини 
задовільна за Грін-Вермільйоном)

Лікування включало:
лікування ГЕРХ загальне:
- Дієта№1
- Омез 1 раз на добу
- Вітамінотерапія Активал 1 таблетка 1 раз на день
- Альмагель
Місцеве лікування:
- Професійна гігієна ротової порожнини полягала у видаленні 

зубного м’якого нальоту з використанням технології AIR-FLOWЮ, 
так за технологією, яка використовується разом з апаратом AIR-
FLOW, де використовується порошкова суміш під високим тиском. 
Сама структура суміші є дрібнозернистою, яка подається під висо-
ким тиском і ефективно очищує поверхню зубів. А використання во-
дяної суміші ефективно очищає поверхні зубних сторін і призводить 
до нормалізації в температурному аспекті поверхні зубів. Зубний ка-
мінь знімають за допомогою спеціалізованого приладу, який назива-
ється ультразвуковий скейлер. Діє він у такий спосіб: за допомогою 
низькочастотних коливань ультразвуку руйнує твердий зубний наліт.



- 102 -

Гігієну чистки язика проводили скребком двічі на день після 
чищення зубів. Розроблена методика за гігієнічним доглядом язика 
передбачає роботу з кореня язика, це місце є найбільшим накопи-
ченням представників мікрофлори. Методика роботи передбачає 
обережне відношення до поверхонь язика, з метою попередження 
травмування, роботу починають від кореня до кінчика язика, та 
порядок обробки його різних поверхонь. Після завершення роботи 
ротову порожнину обов’язково обробляють антисептичними серед-
никами.

- Лізодент – природний фермент лізоцим, пригнічує розмно-
ження вірусів, розчиняє клітинну оболонку бактерій та грибів, має 
здатність стимулювати імунну систему, посилювати мікробну дію 
імуноглобулінів. Потрібно полоскати ротову порожнину 2-3 р/д;

- орошувати ротову порожнину лужним розчином мінеральної 
води Поляна квасова;

- взяти мазок із ротової порожнини;
- гіалеру по 1 стіку після вживання їжі, перед сном і при виник-

ненні необхідності розсмоктати в ротовій порожнині під час печії 
слизової оболонки і смоктати до повного розчинення;

- фастин мазь має бактерiостатичнi властивості, поверхневий 
анестезуючий ефект. Мазь наносять тонким шаром на уражену ді-
лянку слизової оболонки ротової порожнини 2 р/д. 

Як показали результати проведених клінічних результатів, за-
пропонована методика лікувально-профілактичного комплексу по-
казала свою ефективність. Даний факт підтверджується меншою 
кількістю нальоту на язику, відсутністю неприємного запаху, по-
кращилася гігієна ротової порожнини, відсутністю набряклості, су-
хості губ та слизової оболонки ротової порожнини. 
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У монографії наведено теоретичне узагальнення і нове вирі-
шення актуального завдання сучасної стоматології – клініко-ла-
бораторне обгрунтування ефективності лікування органів ротової 
порожнини в хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу та 
застосування розробленого диференційованого лікувально-профі-
лактичного комплексу відповідно до виду рефлюксу. 

Вивчення поширеності та особливостей перебігу захворювань 
слизової оболонки ротової порожнини в хворих на гастроезофаге-
альну рефлюксну хворобу показало, що хворі на гастроезофагеаль-
ну хворобу із підвищеною кислотністю пред’являли скарги на не-
приємний присмак у ротовій порожнині (60 %), печію язика (50 %), 
печію слизової оболонки щік (33 %); при зниженій кислотності - не-
приємний присмак у ротовій порожнині (60 %), печію язика (56 %), 
наявність відбитків зубів на слизовій оболонці ротової порожнини  
(23 %). При огляді ротової порожнини хворих на гастроезофаге-
альну хворобу із підвищеною кислотністю виявлено наліт на язику 
(43 %), збільшення язика (30 %), тріщини та ерозії на язику (30 % 
та 23 % відповідно), атрофію сосочків язика (80 %), їх гіпертрофію 
(30 %), ерозії на слизовій щік (16 %). У хворих на гастроезофаге-
альну хворобу зі зниженою кислотністю відмічали наліт на спинці 
язика (73 %), атрофію сосочків язика (50 %) та блідість слизової 
оболонки ротової порожнини (33,3 %).

Оцінка стану гігієни ротової порожнини за показником індек-
са OHI-S показала, що в хворих на гастроезофагеальну хворобу із 
підвищеною кислотністю віком 25-44 років чоловічої статі показ-
ник становить 1,4±0,1 (задовільний стан), жіночої - 1,76±0,06 (не-
задовільний стан). У віковій групі 45-59 років незадовільний стан 
гігієни виявлено як в чоловіків, так і в жінок (2,0±0,06 та 2,25±0,11 
відповідно). У хворих на гастроезофагеальну хворобу зі зниженою 
кислотністю віком 25-44 роки гігієнічний індекс OHI-S у чоловіків 
був задовільним (1,3±0,1), у жінок - незадовільний (2,0±0,4). У віко-
вій групі 45-59 років середнє значення показника в жінок і чоловіків 
становило 2,7±0,2 та 2,3±0,3 відповідно. Оцінка рівня гігієни язика 
за ступенем його покриття нальотом (W.T.C INDEX) у хворих на га-
строезофагеальну хворобу показала недостатній рівень незалежно 
від віку, статі пацієнтів і рівня кислотності та відмічалась перева-
жанням товстого нальоту на спинці язика (1-2 бали).

Дослідження біофізичних властивостей ротової рідини по-
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казало порушення її кислотно-лужного балансу (зниження рівня 
pH), зокрема в віковій групі 25-44 роки – до 6,01±0,1та 5,9±0,2 (в 
чоловіків і жінок відповідно), в групі осіб віком 45-59 років – до 
5,7±0,1 та 6,0±0,2 (в чоловіків і жінок відповідно). На фоні зсуву pH 
спостерігається зниження рівня лужної фосфатази (при підвищеній 
кислотності - 10,7±0,6 од/л, при зниженій - 6,9±1,4 од/л). Отримані 
біохімічні показники змін ротової рідини у хворих на гастроезофа-
геальну хворобу показали, що середнє значення вмісту Ca складало 
0,7±0,07 ммоль/л незалежно від рівня кислотності. Вміст лужної 
фосфатази становив 6,7±1,8 од/л та 6,9±1,4 од/л (при підвищеній 
та зниженій кислотності відповідно). Виявлено достовірне підви-
щення активності кислої фосфатази, більш виражене в хворих на 
гастроезофагеальну хворобу із підвищеною кислотністю шлунко-
вого соку. Встановлено типи мікрокристалізації ротової рідини в 
хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу з переважанням 
при підвищеній кислотності ІІ типу (60,0±12,6 % випадків) та ІІІ 
типу (40,0±12,6 %). При зниженій кислотності характерним був ІІІ 
тип кристалізації (53,3±12,8 % випадків) та IV тип (46,6±12,8 % ви-
падків), що свідчить про фізіологічно нестійкий гомеостаз.

Оцінка мікробного обсіменіння слизової оболонки ротової по-
рожнини на основі мікроскопічного вивчення мазків-відбитків із 
її поверхні показали, що в хворих із підвищеною кислотністю ви-
являлись велика кількість кокової флори, лейкоцитів, грибків, по-
мірна кількість фузобактерій, трихомонад ротової порожнини та 
лейкоцитів. У хворих на гастроезофагеальну хворобу зі зниженою 
кислотністю спостерігалась помірна кількість вище перерахованих 
мікроорганізмів, суттєво відрізняючись від характеру мікрофлори 
здорових осіб. Оцінка стану мікробіоценозу слизової оболонки ро-
тової порожнини з використанням бактеріологічного дослідження 
продемонструвала масивність колонізації α-гемолітичними стреп-
тококами слизової оболонки язика хворих на гастроезофагеальну 
хворобу, особливо з підвищеною кислотністю, – 5,47±0,17 lg КУО/
мл проти 5,00±0,19 lg КУО/мл у хворих із зниженою кислотністю 
(p<0,05). Оцінка показника частоти колонізації (ІП) мікроорганіз-
мами Veillonella parvula та Rothia mucilaginosa слизової оболонки 
язика хворих на гастроезофагеальну хворобу показала діаметраль-
но протилежні тенденції, які прямим чином залежали від рівня кис-
лотності шлункового вмісту.
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Дослідження гормону мотиліну в сироватці крові у пацієнтів із 
гастроезофагеальною рефлюксною хворобою показало, що у жінок 
основної групи віком 25-44 років спостерігалося значне зниження 
мотиліну та становило 126,25 ± 20,9 пг/мл ніж у контрольній групі 
– 226,1±18,8 пг/мл. У чоловіків аналогічного віку даний показник 
в основній групі становив 21,1±08,01пг/мл, що свідчить про зни-
ження кількості мотиліну при гастроезофагеальній рефлюксній 
хворобі, а у контрольній 29,5±2,03 пг/мл. У пацієнтів віком 45-59 
років жіночої статі був 142,5±41,9 пг/мл, що у 1,7 раза менша від 
контрольної групи (249,4±17,7 пг/мл), так, у чоловіків він стано-
вив17,5±6,6 пг/мл відповідно у контрольній він був 20,1±1,9 пг/мл.

Запропонований лікувально-профілактичний комплекс для 
лікування органів ротової порожнини в хворих на гастроезофаге-
альну рефлюксну хворобу продемонстрував свою ефективність, що 
підтверджувалось відсутністю скарг у пацієнтів і даними обєктив-
ного дослідження - відсутність гіперемії, набряку, ерозій на слизо-
вій оболонці ротової порожнини та червоній облямівці губ. Оцінка 
стану гігієни ротової порожнини показала її покращення: значення 
індекса OHI-S було майже в 2 рази меншим від його початкового 
рівня, згідно оціночного критерію в 3,2 раза відмічено покращення 
гігієни язика. Відмічено нормалізацію кислотно-лужної рівноваги 
ротової рідини, відбулись зміни мікрокристалізації змішаної слини 
з переважанням І та ІІ типів. Концентрація Ca в ротовій рідині зрос-
ла в пацієнтів із підвищеною та зниженою кислотністю (1,02±0,1 
та 1,1±0,07 ммоль/л відповідно). Встановлено підвищення кон-
центрації лужної фосфатази в хворих із підвищеною та зниженою 
кислотністю (35,2±3,4 та 30,3±2,6 од/л відповідно). Активність 
супероксиддисмутази зросла в 5 разів (34,7±0,9) при підвищеній 
кислотності та до 37,0±1,0 при зниженій кислотності, активність 
каталази зросла в 1,16 раза при підвищеній та в 1,14 раза при зни-
женій кислотності. Встановлено достовірне зниження початково 
підвищеного рівня масивності колонізації слизової оболонки язика 
α-гемолітичними стрептококами, ПР α-гемолітичних стрептококів 
знизився на порядок і досягнув рівня колонізації, властивого для 
здорових осіб. 

У якості діагностичних критеріїв для прогнозування розвитку, 
перебігу та ймовірності прогресування уражень органів ротової по-
рожнини у пацієнтів з гастроезофагеальною хворобою рекоменду-
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ємо визначення рівня кальцію, лужної та кислої фосфатази, вмісту 
каталази та супероксиддисмутази, мотиліну у сироватці крові та 
ротовій рідині, динаміку показників стану ротової порожнини за 
індексом гігієни ротової порожнини OHI-S, за індексом нальоту на 
язиці (WTC), кислотно-лужного балансу, мікрокристалізацію рото-
вої рідини, мікробіоценоз ротової порожнини.

Пропонуємо ретельний моніторинг гігієни ротової порожнини: 
навчання правилам гігієни язика, ротової порожнини з наступним 
контролем; при підвищеній кислотності проводити ремінералізую-
чу терапію - рекомендуємо зубну пасту Лакалут сенсетів (Lacalut 
sensetiv) 2 р/д із наступним втиранням даної пасти; полоскання ро-
тової порожнини розчином Лізодент -1 чайна ложка еліксиру на 1/4 
склянки води, полоскати ротову порожнину 4-5 разів на день після 
їди, 10-12 днів; орошення ротової порожнини лужним розчином мі-
неральної води “Поляна квасова” під час курсу лікування; суспе нзію 
гіалеру по 1 стіку після вживання їжі або перед сном під час прояву 
печії смоктати в ротовій порожнині до повного розчинення 1-2 рази 
на день, на період курсу лікування, 14 днів. При пониженій кислот-
ності призначати Пектодент з метою стимуляції слиновиділення: 1 
мірна ложка, 2р/д протягом 14 днів для смоктання; Лісобакт по 1 
таб 4р\д, як антибактеріальний середник для захисту слизової обо-
лонки від формування тріщин. Фастин - мазь при наявності ерозій 
у ротовій порожнині, наносити тонким шаром на уражену ділянку 
слизової оболонки ротової порожнини 2р/д.

У комплексі профілактики та лікування органів ротової порож-
нини у пацієнтів з гастроезофагеальною хворобою, доцільно при-
значити вітамінно- мінеральний комплекс “Активал”.
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ДОДАТОК А

Анкета Лайкерта
ТИПОВІ ПРОЯВИ ГЕРХ

З якою періодичністю відвідуєте стоматолога
Скільки разів на день чистите зуби
Неприємний запах з ротової порожнини
Гіркота у ротовій порожнині
Утруднене ковтання
Печія у ротовій порожнині

Наявність карієсу
Некаріозні ураження
Наявність нальоту на язику
Наявність ерозії(афти)
Присмак в ротовій порожнині
Стан тканин пародонту
Наявність дефектів зубних рядів
Наявні ортопедичні конструкцїї
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НАУКОВЕ ВИДАННЯ

РОЖКО М.М., КЕРЗЮК О.П., КІНДРАТ Г.В.

ЛІКУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКА УРАЖЕНЬ 
СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ 
У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЮ 

РЕФЛЮКСНОЮ ХВОРОБОЮ

МОНОГРАФІЯ
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