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лодобове спільне перебування
новонароджених із ВІЛ-інфіко-
ваними матерями призводить
до колонізації шкіри дітей не
тільки сапрофітною, а й умов-
но патогенною флорою з рези-
стентністю до ряду антибіоти-
ків (що характерно для ВІЛ-
інфікованих осіб), цей контакт
сприяє захисту дітей від конта-
мінації нозокоміальною фло-
рою, тому він рекомендується
для стандартного ведення цієї

категорії новонароджених у по-
логовому будинку.
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Ротовая жидкость — слож-
ная биологическая жидкость,
которая играет значительную
роль в развитии воспалитель-
ного и кариозного процесса в
полости рта. Стабильность ее
состава и свойств является
необходимым условием для
нормального функционирова-
ния зубов и тканей полости
рта [1].

Ротовая жидкость состоит
из смешанной слюны, т. е.
смеси секретов трех пар боль-
ших и множества мелких же-
лез полости рта и органичес-
ких примесей. Состав ее сло-
жен: 98,5–99 % составляет
вода и 1–1,5 % — взвешенные
или растворенные в ней орга-
нические и неорганические ве-
щества. Наличием минераль-
ных и органических компонен-
тов определяются свойства и
функции ротовой жидкости [2].
Характер выделения ротовой
жидкости имеет важное значе-

ние для очищения полости
рта, обеспечения процессов
минерализации твердых тка-
ней зубов, резистентности
эмали зубов к кариесу. Поэто-
му выявление количествен-
ных и качественных измене-
ний ротовой жидкости, осо-
бенно у детей, позволяет оп-
ределить их роль в формиро-
вании патологических процес-
сов [3].

Цель нашего исследования
— изучение изменений скоро-
сти выделения и некоторых
биохимических показателей
ротовой жидкости, участвую-
щих в патогенезе кариеса и
воспалительных процессах в
тканях пародонта у детей.

Материалы и методы
исследования

Исследования проведены у
детей трех возрастных групп:
(7, 12 и 15 лет, по 40 детей в
каждой группе), страдающих

кариесом зубов и катаральным
гингивитом. Контролем служи-
ла ротовая жидкость 30 здоро-
вых детей соответствующего
возраста, без кариозных зубов.
Ротовую жидкость собирали в
мерную пробирку в течение
10 мин в первой половине дня
для исключения влияния фак-
тора времени суток. Скорость
выделения ротовой жидкости
(СР) определяли по формуле:
СР= V/T, где V — объем рото-
вой жидкости в пробирке; Т —
время сбора (10 мин) [4].

Уровень воспалительных
процессов в ротовой жидкости
определяли по содержанию
белка и общей протеолити-
ческой активности. Концент-
рацию белка в ротовой жидко-
сти определяли по Лоури [6].
В надосадочной фракции ро-
товой жидкости (после цент-
рифугирования при 3000 g в
течение 15 мин при t=+4 °C)
определяли общую протеолити-
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ческую активность по распреде-
лению казеина при рН=7,6 по
методу Кунитца в модифика-
ции А. П. Левицкого [5]. Актив-
ность фермента выражали
в нкат/л, принимая за 1 нкат
1 нмоль тирозина, отщепля-
емого от казеина за 1 с.

Полученные результаты
обрабатывали методом ва-
риационной статистики с ис-
пользованием t-критерия Стью-
дента.

Результаты исследования
и их обсуждение

Обследованные дети по сте-
пени интенсивности кариеса
зубов распределились следую-
щим образом (табл. 1). В груп-
пе 7-летних детей при смешан-
ном прикусе, с низкой степе-
нью интенсивности кариеса
(КПУ < 1; кп < 3) было 9 (22,5 %)
детей, со средней степенью
(КПУ 1–3; кп 3–6) — 17 (42,5 %),
с высокой степенью (КПУ > 3;
кп > 6) — 14 (35,0 %).

У детей 12 лет при посто-
янном прикусе с низкой степе-
нью интенсивности кариеса
(КПУ < 3) было 18 (45,0 %) че-
ловек, со средней степенью
(КПУ 3–6) — 13 (32,5 %) и с
высокой степенью (КПУ > 6)
— 9 (22,5 %) человек.

В группе 15-летних детей с
низкой степенью интенсивнос-
ти кариеса (КПУ < 3) был 21
(52,5 %) человек, со средней сте-
пенью (КПУ 3–6) — 11 (27,5 %)
человек и с высокой степе-
нью интенсивности (КПУ > 6)
— 8 (20,0 %) человек.

Данные табл. 1 свидетель-
ствуют, что с возрастом уве-
личивается распространен-
ность кариеса, степень интен-
сивности поражения зубов. У

детей в обследованных груп-
пах наряду с кариесом также
был выявлен катаральный
гингивит. Поэтому в каждой
группе были выделены дети с
кариесом в сочетании с ката-
ральным гингивитом.

Анализ результатов изуче-
ния скорости выделения рото-
вой жидкости у детей разных
возрастных групп показал за-
висимость последней от сте-
пени активности кариозного
процесса. С увеличением сте-
пени интенсивности кариеса у
детей снижалась скорость
выделения ротовой жидкости.
Согласно данным табл. 2 вид-
но, что скорость выделения
ротовой жидкости при низкой
степени интенсивности карие-
са является наибольшей во
всех группах. Так, скорость
саливации при низкой степени
интенсивности кариеса у 7-лет-
них детей составила в среднем
(0,40±0,02) мл/мин, у 12-летних
— (0,44±0,02), у 15-летних —
(0,50±0,03) мл/мин. При высо-
кой степени интенсивности ка-
риеса установлено, что ско-
рость саливации у всех детей
была самой низкой. У 7-лет-
них детей этот показатель равен
в среднем (0,28±0,02) мл/мин, у
12-летних — (0,30±0,02), у
15-летних — (0,38±02)  мл/мин
соответственно (рисунок).

При сопоставлении сред-
них величин скорости салива-
ции ротовой жидкости у детей,
страдающих кариесом зубов,
и у детей этой же группы, но
страдающих помимо кариеса
зубов еще и катаральным гин-

гивитом, установлены более
низкие показатели при соче-
тании кариеса и катарального
гингивита. Так, скорость сали-
вации при кариесе у 7-летних
детей в среднем составила
(0,34±0,02), у 12-летних —
(0,37±0,03) мл/мин, у 15-лет-
них — (0,44±0,03) мл/мин со-
ответственно. У детей, стра-
дающих кариесом зубов и ка-
таральным гингивитом, ско-
рость слюноотделения была в
среднем (0,26±0,01) мл/мин у
детей 7 лет; (0,32±0,02) — у
12-летних; (0,35±0,03) мл/мин
— у 15-летних детей.

Учитывая полученные ре-
зультаты, свидетельствующие
о снижении скорости выделе-
ния ротовой жидкости у детей
при развитии кариеса, пред-
ставило интерес изучить неко-
торые свойства последней.

В табл. 3 представлены
результаты протеолитической
активности и содержание бел-
ка в ротовой жидкости у детей
с различной степенью интен-
сивности кариеса и катараль-
ным гингивитом. Как видно из
приведеных данных, при по-
вышении интенсивности карие-
са у детей всех возрастных
групп повышается протеоли-
тическая активность ротовой
жидкости, при этом соответ-
ственно возрастает и содер-
жание белка. У детей с карие-
сом в сочетании с катараль-
ным гингивитом данные пока-
затели имели максимальные
значения.

Учитывая, что главным ис-
точником протеаз ротовой

Таблица 2
Изменение скорости выделения ротовой жидкости

при различной интенсивности кариеса
у детей школьного возраста, мл/мин, М±m

Степень поражения Возраст детей, лет
        кариесом 7 12 15

Низкая 0,40±0,02 0,44±0,02 0,50±0,03
Средняя 0,36±0,03 0,38±0,03* 0,44±0,01*
Высокая 0,28±0,02* 0,30±0,02* 0,38±0,02*
Кариес + катар. гингивит 0,26±0,01* 0,32±0,02* 0,35±0,03*
Здоровые (контроль) 0,42±0,02 0,47±0,03 0,55±0,03

Примечание. В табл. 2–3: * — показатель достоверности различий с
контролем (Р<0,05).

Таблица 1
Интенсивность кариеса зубов

у детей 7–15 лет, %

  
Степень

Возрастные группы

поражения
 детей, лет

7 12 15

Низкая 22,5 45,0 52,5
Средняя 42,5 32,5 27,5
Высокая 35,0 22,5 20,0
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жидкости являются лейкоци-
ты и микроорганизмы [7; 8],
можно заключить, что степень
активации протеолиза соот-
ветствует тяжести патологи-
ческого процесса. Выявлен-
ное снижение скорости выде-
ления ротовой жидкости на
фоне увеличения интенсивнос-
ти кариеса, а тем более при
сочетании данной патологии с

катаральным гингивитом, кор-
релирует с повышением про-
теолитической активности и
уровнем белка в ней.

Основываясь на результа-
тах исследований, можно ут-
верждать, что с повышением
степени интенсивности карие-
са происходит изменение
свойств ротовой жидкости и
снижается скорость ее выде-

ления. Соответственно нашим
данным, изменения в ротовой
жидкости достигают своих
наибольших значений при вы-
сокой степени интенсивности
кариеса у детей различных
возрастных групп. Особенно
они значимы при сочетанном
поражении: кариес и катараль-
ный гингивит.

Таким образом, можно сде-
лать вывод, что ротовая жид-
кость на фоне снижения выде-
ления ее, значительно утрачи-
вает очищающую, защитную и
минерализующую функции,
что, в свою очередь, приводит
к усугублению кариесогенной
ситуации в полости рта и уве-
личению риска поражения
твердых тканей зубов карие-
сом, а тканей пародонта —
воспалительными заболева-
ниями.

Выводы

1. Иследования ротовой
жидкости у детей школьного
возраста с кариесом различ-
ной интенсивности выявили
изменение ее свойств и ско-
рости саливации. Максималь-
ные изменения отмечены у де-
тей с кариесом, сочетанным с
катаральным гингивитом.

2. Скорость саливации ро-
товой жидкости снижалась в
зависимости от степени актив-
ности кариозного процесса.

3. С повышением интенсив-
ности кариеса происходило
повышение протеолитической
активности и уровня белка в
ротовой жидкости.
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Таблица 3
Протеолитическая активность и содержание белка

в ротовой жидкости у детей
с разной интенсивностью кариеса, М±m

Группа
Протеолитическая
активность, нкат/л Белок, г/л

Дети 7 лет:
Здоровые 4,60±0,31 6,40±0,31
С кариесом:

— низкой интенсивности 4,90±0,24 6,50±0,26
— средней интенсивности 5,20±0,30 6,62±0,22
— высокой интенсивности 5,60±0,28* 6,68±0,30

Кариес + кат. гингивит 6,00±0,30* 6,76±0,40
Дети 12 лет:
Здоровые 4,82±0,18 6,52±0,28
С кариесом:

— низкой интенсивности 5,00±0,20 6,58±0,34
— средней интенсивности 5,40±0,20 6,70±0,40
— высокой интенсивности 5,84±0,22* 6,87±0,42

Кариес + кат. гингивит  6,64±0,32* 6,96±0,34
Дети 15 лет:
Здоровые 4,80±0,30 6,55±0,24
С кариесом:

— низкой интенсивности 5,14±0,20 6,60±0,32
— средней интенсивности 5,38±0,16 6,68±0,30
— высокой интенсивности 6,42±0,40* 6,74±0,36

Кариес + кат. гингивит 6,80±0,42* 7,00±0,42
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Рисунок. Скорость выделения ротовой жидкости у детей школьно-
го возраста при разной интенсивности кариеса зубов
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Численні дослідження дово-
дять наявність прямого взає-
мозв’язку між рівнем артері-
ального тиску і ризиком серце-
во-судинних ускладнень. Імо-
вірність розвитку ішемічної
хвороби серця (ІХС) знахо-
диться в прямій лінійній залеж-
ності від рівня систолічного і
діастолічного артеріального
тиску [1]. Гіпертонічна хвороба
(ГХ) — найважливіший прогно-
стичний фактор інфаркту міо-
карда, порушення мозкового
кровообігу, хронічної серцевої
недостатності, серцево-судин-
ної смертності [3; 6; 18; 20].

У ГХ і ІХС однакові факто-
ри ризику, механізми виникнен-
ня й еволюції. У їхньому роз-
витку визначена роль ендоте-
ліальної дисфункції. Дисба-
ланс між пресорною і депресор-
ною системами регуляції тону-
су судин сприяє підвищенню
артеріального тиску, стимулює
ремоделювання серцево-су-
динної системи. Гіпертрофія
міокарда лівого шлуночка як
незалежний фактор ризику
серцево-судинних ускладнень
може супроводжуватись іше-
мією міокарда за відсутності

атеросклерозу вінцевих ар-
терій [1]. В експериментальних
і клінічних дослідженнях дове-
дено, що гіпертрофія міокарда
лівого шлуночка спричинює
зниження функціонального ре-
зерву вінцевого кровообігу
внаслідок порушення авторегу-
ляції тонусу вінцевих судин.
Для хворих на ГХ характерні
морфологічні зміни судинної
стінки, збільшення відношення
товщини медіального шару до
діаметра просвіту судин; змен-
шення щільності капілярів і ре-
зистивних артеріол міокарда;
невідповідність між темпами
прогресування гіпертрофії міо-
карда лівого шлуночка і швид-
кістю неоваскуляризації; погір-
шання перфузії міокарда [1].
Ендотеліальна дисфункція
стимулює атерогенез. Пору-
шення регуляції тонусу вінце-
вих артерій створюють додат-
ковий динамічний стеноз до
наявного анатомічного [1].

За сучасними уявленнями,
запальні процеси відіграють
провідну роль у патогенезі ате-
росклерозу, ІХС, ГХ. Роль за-
палення в патогенезі ГХ ос-
танніми роками інтенсивно

розробляється. Визначено,
що високий артеріальний тиск
є причиною хронічного запа-
лення судин [10]. Хворі на ГХ
мають підвищений рівень про-
запальних цитокінів [16; 22],
таких як інтерлейкін-6, -8, ад-
гезивні молекули, туморнек-
ротичний фактор альфа, С-ре-
активний білок. Ці фактори
впливають на мікроциркуля-
цію, периферичну, каротидну
гемодинаміку, розвиток ате-
росклерозу [10]. Особливе
значення має високий рівень
гострофазного С-реактивного
протеїну при ГХ [31], що є мар-
кером запалення судин, фак-
тором розвитку атеросклеро-
зу, підвищення пружності арте-
ріальних судин, аорти [22],
концентричного ремоделю-
вання лівого шлуночка [21],
збільшення пульсового [14] і
діастолічного артеріального
тиску [27]. Збільшення інтер-
лейкіну-6, туморнекротичного
фактора альфа потенціює
ефекти С-реактивного протеї-
ну на пружність судин [22].
Ураженню органів-мішеней при
прогресуванні ГХ сприяють за-
пальні процеси судин [19].
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