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Скрипник І.Л., Грива Л.Г.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Концепції дисталізації молярів верхньої щелепи 
за допомогою тимчасових анкоражних 

кріпленнь (TADs) (огляд літератури)

Резюме. Клінічно існує багато способів досягнення дисталізації молярів, як-от: скелетна опора у ком-

бінації з мультибондинговою апаратурою, використання окремих знімних та незнімних апаратів для 

дисталізації. Описано кілька методів дисталізації молярів або повного зубного ряду, але не існує перекон-

ливих наукових доказів ефективності кожного з них. На сьогодні тимчасові анкоражні пристрої (TADs) 

все частіше використовуються як ортодонтичне анкерне кріплення для ортодонтичного переміщення 

зубів, включно з мініпластинами та мінігвинтами. Застосування скелетного анкоражу дозволяє пере-

міщувати зуби більш ефективно, незалежно від дотримання пацієнтом режиму носіння апарата. Однак 

про переваги TADs при дисталізації молярів були опубліковані лише окремі огляди літератури та невеликі 

серії клінічних випадків. Таким чином, метою нашого дослідження було вивчення літературних джерел, 

що присвячені методам дисталізації молярів за допомогою TADs, потенційним побічним ефектам та 

можливому діапазону дисталізації.

Ключові слова: дисталізація молярів; тимчасові анкоражні пристрої (TADs); дистальна оклюзія; 

верхня щелепа; огляд

Вступ
У реаліях сьогодення естетиці обличчя стали 

приділяти велику увагу більшість ортодонтичних 

пацієнтів. Особливо це стосується вирівнювання та 

зміни ангуляції фронтальної групи зубів верхньої 

щелепи, що відіграє важливу роль у визначенні кра-

си та гармонії обличчя. Надмірний вестибулярний 

торк зубів верхньої щелепи і їх скупченість у фрон-

тальному відділі можуть значно зіпсувати естетичне 

сприйняття посмішки. Багато пацієнтів звертаються 

за ортодонтичним лікуванням із головною скаргою 

на випинання верхніх фронтальних зубів та скупче-

ність зубів тощо. За таких обставин основною орто-

донтичною метою є зменшення вестибулярного на-

хилу різців верхньої щелепи та звільнення місця для 

зменшення ступеня скупченості зубів. Таким чином, 

план лікування часто включає видалення премоля-

рів з двох сторін зубної дуги з подальшою ретрак-

цією передніх зубів і максимальною фіксацією [1]. 

У деяких випадках лікування без видалення плану-

ється в поєднанні з тотальною дисталізацією зубних 

рядів або дисталізацією молярів. При виборі плану 

лікування без видалення існує декілька підходів для 

досягнення дисталізації дуги або молярів, зокрема: 

апарат Рendulum, губний бампер, позаротові тяги, 

скелетна фіксація тощо. На сьогодні тимчасові анко-

ражні пристрої (TADs) все частіше використовують-

ся як скелетний анкораж через їх міцну та надійну 

фіксацію в кістковій тканині, що дозволяє уникну-

ти видалення премолярів та екструзії різців верхньої 

щелепи під час дисталізації молярів [2]. 

Багато типів TADs, зокрема ендоосальні імп-

лантати, мініпластини, мінігвинти, забезпечують 

надійну та стабільну фіксацію для дисталізації зуб-

ної дуги верхньої щелепи або верхньощелепних 

молярів. У цій статті розглядається ефективність 

фіксації різноманітних тимчасових анкоражних 

пристроїв під час дисталізації, тому метою нашої 

роботи було вивчити літературні джерела, у яких 

обґрунтовуються переваги запропонованих авто-
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рами методів анкоражу, та вибрати найоптималь-

ніший для проведення дисталізації перших моля-

рів верхньої щелепи при дистальній оклюзії зубних 

рядів.

Матеріали та методи 
Нами було проведено пошук літературних джерел в 

електронній базі Pubmed із використанням таких клю-

чових слів: class 2 malocclusion; TADs; molar distalization; 

distal occlusion. Критеріями відбору літературних дже-

рел були дослідження, що проводилися на людях від 18 

років, мали вільний повний текст статті та були оцінені 

як статті високої якості згідно зі шкалою PRISMA та 

критеріями PICOS. Таким чином, нами було знайдено 

352 статті, з них лише 11 були якісними та з клінічно 

значимими й вірогідними результатами, що відповіда-

ли меті нашого дослідження, які були включені в по-

дальший аналіз.

Результати
На сьогодні існує декілька методів дисталізації 

молярів із застосуванням мініімплантів, зокрема ви-

користання незнімних ортодонтичних апаратів для 

дисталізації зі скелетною опорою на мінігвинти, а 

також їх пряме використання при лікуванні дорос-

лих пацієнтів мультибондинговою апаратурою (бре-

кет-системою).

Papadopoulos [3] представив систему дисталізації 

зі скелетною опорою на мініімпланти (MISDS) у 2008 

році. Цей апарат складається з двох мінігвинтових 

імплантатів у серединній ділянці піднебіння по боках 

від серединно-піднебінного шва. Сила дисталізації 

була застосована за допомогою піднебінно розміще-

ної нікель-титанової пружини, що розкривається, яка 

проходила через центр опору верхньощелепних мо-

лярів. Стискання спіральних пружин і закручування 

розташованих спереду стопорних гвинтів супрово-

джувалося подальшим цементуванням та активацією 

апарата. Sar et al. порівняли ефекти MISDS і апарата 

Pendulum з кістковою фіксацією (BAPA) для дисталі-

зації молярів верхньої щелепи та оцінили ефектив-

ність двох дисталізуючих сил [4]. Деякі небажані по-

бічні ефекти були виявлені при використанні апаратів 

для дисталізації молярів з опорою на імплантати, як-

от дистальний нахил коронки, що супроводжує дис-

талізацію молярів. Точка застосування сили проходи-

ла нижче від центру резистентності верхніх молярів 

в апараті BAPA, тоді як вона проходила через центр 

резистентності в системі MISDS. Це може спричини-

ти клінічно більш дистальний нахил коронки при ви-

користанні системи BAPA.

У дослідженні Kyung et al. [5] були встановлені 

два піднебінні мінігвинти. Підтримувана гвинтами 

індивідуальна S-подібна оболонка була виготовлена 

і зацементована поверх 2 мінігвинтів за допомогою 

текучого композитного матеріалу, потім знімний га-

чок був поміщений в оболонку. Мезіально розширена 

транспалатальна дуга (ME-TPA) була розміщена між 

піднебінними поверхнями перших молярів верхньої 

щелепи. На передніх гачках ME-TPA розміщували 

еластичні елементи від передніх гачків ME-TPA до 

дистальних гачків, що тягнуться від S-подібної обо-

лонки до транспалатальної дуги. Після досягнення 

мети ME-TPA замінювали на модифіковану транспа-

латальну дугу для збереження положення верхньоще-

лепних перших молярів. Коли сила була прикладена 

з піднебінного боку, сегмент моляра обертався мезі-

ально, а міжмолярна ширина збільшувалася. Таким 

чином, ME-TPA слід активувати, щоб протидіяти цим 

ускладненням.

Sugawara et al. продемонстрували два фундаменталь-

ні методи застосування дисталізуючих сил до суб’єктів 

у своєму дослідженні [6]. Один з них призначений для 

дисталізації одного моляра, інший — для масової дис-

талізації. 

Молярна дисталізація. Для молярної дисталізації 

потрібно мати достатню кількість місця в зубній дузі. 

До другого моляра прикладається ретракційна сила 

за допомогою спіральної пружини, що відкривається. 

Перші премоляри та перші моляри повинні бути міц-

но зафіксовані TADs, щоб уникнути побічних ефектів 

зворотно-поступальної пружини. Після дисталізації 

других молярів дисталізація перших молярів викону-

ється за тією ж процедурою.

Дисталізація групи зубів (масова дисталізація). 
Пряма ретракційна сила прикладається від TADs до 

перших премолярів для виконання масової диста-

лізації [7]. Еластичні модулі або Ni-Ti пружини, що 

закриваються, зазвичай забезпечують ретракційну 

ортодонтичну силу. Під час масової ретракції 6 пере-

дніх зубів були зв’язані разом, а дистальна сила була 

прикладена до ікл/премолярів або до коротких пере-

дніх гачків, що прикріплені між бічними різцями та 

іклами. Прикладені зусилля були спрямовані назад і 

вгору у верхньощелепній дузі та назад і вниз — у ниж-

ньощелепній дузі.

Місце введення мінігвинтів. Перед встановленням 

мініімплантатів необхідно зважити мету лікування за 

допомогою TADs. Наприклад, у дослідженні Poletti et 

al. TADs розміщували в ретромолярній ділянці, яка є 

відносно товстим кортикальним шаром кістки, дале-

ко від зубних коренів, і де вони не заважають рухам 

зубів [8]. У дослідженні Jing et al. TADs встановлю-

вали в зовнішніх ділянках косого гребеня з обох бо-

ків нижньої щелепи як кріплення для дистального 

масового переміщення зубів нижньої щелепи [9]. У 

дослідженні Sugawara et al. різні типи мініпластин 

можна було вибрати відповідно до уподобань пацієн-

та. Місця імплантації анкерних пластин потребують 

достатньо товстої кортикальної кісткової тканини, 

щонайменше 2–3 мм, щоб зафіксувати анкерні плас-

тини за допомогою монокортикальних титанових 

мінігвинтів [6]. Анкерні пластини були розміщені 

на виличній дузі, де кортикальна кістка є достатньо 

товстою для дисталізації молярів верхньої щелепи. 

Окрім цього, існує багато оглядів про випадки, що 

демонструють різні місця встановлення імплантатів 

відповідно до індивідуальних уподобань та мірку-

вань пацієнта, наприклад: піднебінна ділянка, між-

зубна ділянка тощо.
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Діапазон дисталізації молярів. Багато досліджень 

продемонстрували видатний діапазон переміщення зу-

бів у випадках без видалення за допомогою тимчасових 

опорних конструкцій. Діапазон дисталізації молярів 

становив 1,4–5 мм для молярів верхньої щелепи та 1,6–

7 мм для молярів нижньої щелепи. Kyung et al. повідоми-

ли про дисталізацію молярів верхньої щелепи на 5 мм у 

своєму дослідженні [5], тоді як Yanagita et al. повідомили 

про максимальну дисталізацію молярів нижньої щелепи 

на 7 мм [10]. Сила, що використовується для виконання 

дисталізації одного моляра та масової дисталізації, ста-

новила близько 200–300 та 500 гм відповідно.

Побічні ефекти дисталізації молярів. Під час дис-

талізації молярів може виникнути дистальний нахил 

коронки. Щоб уникнути дистального нахилу коронки, 

доводиться зробити так, щоб точка прикладання сили 

проходила майже через центр резистентності моля-

рів. Крім того, під час лікування методом дисталізації 

молярів другий моляр може переміститися у верхньо-

щелепний горбок або ретромолярну ділянку, де є ве-

лика кількість прикріплень ясен. Це може призвести 

до утворення псевдокишень навколо зубів, особливо 

на дистальній поверхні. Монопучкова щітка рекомен-

дується під час та після активного ортодонтичного лі-

кування. Іноді може знадобитися додаткова пародон-

тальна хірургія у випадках, коли набряк не спадає під 

час лікування або в період ретенції.

Стабільність дисталізації молярів після лікуван-
ня. Стабільність результатів ортодонтичного лікування 

є критично важливим питанням. До цього часу є мало 

інформації про стабільність результатів ортодонтич-

ного лікування з використанням тимчасової анкерної 

фіксації на мініімплантах. Sugawara et al. виявили мі-

німальний короткостроковий рецидив, і не було ви-

явлено суттєвої кореляції між кількістю рецидивів і 

коефіцієнтом нахилу та величиною переміщення зуба 

[6]. Lima et al. показали 4 роки стабільної ретенції піс-

ля дисталізації зубів нижньої щелепи при лікуванні 

III класу у дорослих пацієнтів з відкритим прикусом 

[11]. Багато факторів можуть впливати на стабільність 

після лікування, зокрема: тривала або постійна ретен-

ція, підтримання, збереження форми дуги та міжікло-

вої ширини до лікування, досягнення фізіологічного 

оклюзійного співвідношення та нормалізації функції з 

міостатичною реабілітацією мімічної та жувальної мус-

кулатури зубощелепного апарату.

Висновки
TADs дозволяють не тільки дисталізувати окремі 

моляри, але й здійснювати групове переміщення щіч-

них сегментів зубних рядів. Тому ця техніка особливо 

корисна для виправлення патології прикусу II класу, 

декомпенсації у хірургічних пацієнтів III класу, зубо-

альвеолярного камуфляжу III класу, а також прикусів, 

що характеризуються наявністю скупченості зубів у 

фронтальному відділі. TADs дозволяє контролюва-

ти рух зубів у трьох вимірах, а величина переміщення 

зуба може досягати мезіодистальної ширини премо-

ляра і навіть більше. Таким чином, видалення премо-

лярів стало майже непотрібним. Згідно з отриманими 

нами даними ми можемо дійти висновку, що діапазон 

дисталізації молярів становив ~1,4–5 мм для молярів 

верхньої щелепи та ~1,6–7 мм для молярів нижньої 

щелепи. Максимальна дисталізація молярів верхньої 

щелепи становила 5 мм, а максимальна дисталізація 

молярів нижньої щелепи — 7 мм, що було показано в 

окремих кейсах. Хоча TADs допомагають у дисталіза-

ції молярів, ми все одно повинні зважати на те, який 

підхід до лікування є насправді найкращим, а також є 

найкращим і найменш трудомістким способом досяг-

нення цілей ортодонтичного лікування залежно від на-

явної патології прикусу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.
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Сoncepts of maxillary molar distalization using temporary anchorage devices 
(literature review)

Abstract. Clinically, there are many ways to achieve molar distal-

ization, such as skeletal support in combination with multibonding 

equipment, use of separate removable and non-removable appli-

ances for distalization. Several methods have been described for 

molar distalization or the entire dentition, but there is no convinc-

ing scientific evidence of the effectiveness of each of them. Today, 

temporary anchorage devices (TADs) are increasingly used as 

orthodontic anchorage for orthodontic tooth movement, including 

mini-plates and mini-screws. The use of skeletal anchorage allows 

moving the teeth more efficiently, regardless of the patient’s com-

pliance with the mode of wearing the device. However, only a few 

literature reviews and small clinical case series have been published 

on the benefits of TADs in molar distalization. Thus, the purpose 

of our study was to conduct a literature review on methods of molar 

distalization using TADs, potential side effects, and possible range 

of distalization.

Keywords: molar distalization; temporary anchorage devices; 

distal occlusion; maxilla; review
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Проблеми стану ротової порожнини 
та анестезіологічної допомоги у вживачів 

різних форм кокаїну (науково-літературний огляд)

Резюме. Поширеність кокаїну серед вживаних населенням Європи й Америки наркотичних речовин по-

ступається тільки канабіноїдам. Вживання кокаїну та креку може спричиняти різні види пошкоджень 

ротової порожнини, починаючи з неприємного запаху з рота (галітозу) та гінгівіту до онкологічних за-

хворювань. Ці ураження зумовлені анестезуючими, судинозвужувальними, локально-протромботичними 

властивостями кокаїну та його компонентів у поєднанні з цитотоксичними ефектами й пошкодженням 

тканин, що пов’язано зі способом вживання. Стоматологи досить часто несвідомо лікують вживачів 

кокаїну, при цьому вони повинні знати про значні ризики можливих проблем та ускладнень і бути гото-

вими до боротьби з ними. Споживання цього наркотичного засобу безпосередньо до або після видалення 

зуба може спричинити надмірну кровотечу. Активні вживачі кокаїну мали значно більше ускладнень, 

пов’язаних з анестезією. Анестезіологи повинні бути ознайомлені з особливостями ведення таких паці-

єнтів незалежно від того, чи перебувають хворі у стані гострого сп’яніння, чи потерпають від наслід-

ків постійного вживання наркотиків. Інгібітори МАО, антиаритмічні препарати класу I та метадон 

у поєднанні з кокаїном призводять до аритмій. Слід уникати призначення β-блокаторів. Використання 

атропіну й адреналіну може спричинити в кокаїністів небезпечну тахікардію. При загальному знеболю-

ванні під час інтубації може виникнути некерована гіпертензія, серцева аритмія та інфаркт міокарда, 

утруднення при вентиляції легенів маскою та при інтубації трахеї внаслідок запалення, набряку слизо-

вої, дефектів піднебіння, носової перетинки, легеневої гіпернапруги, яка може ускладнити оксигенацію 

або вентиляцію. Симпатоміметики протипоказані, якщо кокаїн було вжито протягом останніх 24 го-

дин. Важливо пояснити це пацієнту (він має гарантувати, що не вживав наркотик протягом такого 

терміну), коли показана місцева анестезія із судинозвужувальними засобами, необхідними для зменшен-

ня періодонтальної кровотечі, оскільки моновикористання місцевого анестетика може не забезпечити 

необхідної тривалості анестезії або ступеня гемостазу. Планове втручання з використанням загальної 

анестезії можливе щонайменше через 48 годин після останнього вживання кокаїну (з певними ризиками), 

а оптимально — через тиждень.

Ключові слова: кокаїн; ураження ротової порожнини; несумісність препаратів; анестезія; усклад-

нення

Крек зробив чорними язик, легені та душу.
Цембровік С. (1999)

Кокаїн є природним тропановим симпатоміметич-

ним алкалоїдом рослини Erythroxylon coca зі слабки-

ми основними властивостями. Зв’язування кокаїну з 

порою каналу перешкоджає проходженню натрію до 

клітин і таким чином блокує процес деполяризації та 

поширення електричних імпульсів [1]. Це порушує 

внутрішньосерцеву провідність сигналу, що спричиняє 

подовження інтервалу QRS і призводить до дисритмій. 

Відбувається затримка деполяризації, що в результаті 

спричиняє зниження функції лівого шлуночка. Крім 

того, блокування натрієвих потоків може призвести до 

порушення натрій-кальцієвого позаклітинного обмі-

ну з подальшим зниженням скорочувальної здатності 
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кардіоміоцитів через низькі цитозольні концентрації 

кальцію в них [1]. Кокаїн діє як потужний симпато-

міметичний агент. Він блокує пресинаптичне зво-

ротне захоплення норадреналіну та дофаміну, здатен 

збільшувати центральне та периферичне вивільнення 

катехоламінів [2]. Симпатоміметичні властивості ко-

каїну пов’язані з інгібуванням зворотного захоплення 

норадреналіну через його транспортер і, отже, збіль-

шенням його доступності із посиленням стимуляції α- 

і β-адренорецепторів та адренергічної відповіді, через 

що утворюється високий рівень цих нейромедіаторів 

на постсинаптичних рецепторах, що реалізується су-

динозвужувальними та кардіотоксичними ефектами 

[1, 3]. Кокаїн має здатність безпосередньо впливати 

на адренергічні, N-метил-D-аспартатні, σ- і κ-опіоїдні 

рецептори із більшою спорідненістю до рецепторів 

σ1, ніж до σ2. Такий агонізм частково опосередковує 

гіперлокомоцію та судоми [1]. Ейфорія, що виникає 

під час вживання кокаїну, пов’язана із накопиченням 

дофаміну в мезокортикальному та мезолімбічному 

шляхах. Вивільнення катехоламіну призводить до ва-

зоконстрикції та стимуляції ЦНС. Кокаїн спричиняє 

системне підвищення рівня дофаміну, серотоніну, но-

радреналіну й ацетилхоліну в мозку та пресинаптич-

них нервових закінченнях, впливає на барорефлексні 

функції незалежно від вегетативних ефектів [2–4].

Приблизно 80–90 % кокаїну метаболізується в 

плазмі шляхом гідролізу складноефірного радикала та 

в печінці через CYP3A4. Метаболіти виділяються із се-

чею через 6–14 годин після вживання, лише 10 % ви-

водиться в незмінному вигляді [3].

Поширеність кокаїну серед вживаних населенням 

Європи й Америки наркотичних речовин поступаєть-

ся тільки канабіноїдам [5]. Залежність від кокаїну та 

його сполук спричиняє кокаїнізм. Звикання до кокаїну 

пов’язане з його втручанням у метаболізм катехоламі-

нів, зокрема, норадреналіну, рівень якого підвищуєть-

ся [6]. Завдяки своїй гідрофільності гідрохлорид кокаї-

ну здебільшого споживається шляхом «нюхання». При 

інтраназальному введенні судинозвужувальні власти-

вості кокаїну сповільнюють власне всмоктування ре-

човини, спричиняючи затримку досягнення шпилевої 

концентрації в плазмі крові (паралельно із максималь-

ними серцево-судинними ефектами) [1, 7]. Найбільша 

концентрація в плазмі крові досягається через 60 хви-

лин і зберігається до 6 годин після вживання кокаїну [3]. 

Крім того, його кристали та домішки здійснюють пря-

ме механічне пошкодження слизової оболонки носа, 

але цей ефект часто недооцінюється вживачами через 

анестезуючу дію речовини [8]. Крек-кокаїн є єдиною 

формою кокаїну для куріння. При вдиханні він досягає 

мозкового кровообігу за 6–8 секунд [3]. Гідрохлорид 

кокаїну має високу температуру кипіння і не випаро-

вується при температурах згоряння [1]. Нагрітий дим 

вдихається і перед надходженням до трахеї та легенів 

контактує безпосередньо зі слизовою оболонкою щік і 

піднебіння. Вживачі креку часто мають пухирі, опіки, 

виразки та порізи на губах і в ротовій порожнині. Це 

може бути результатом прямого контакту із розігрі-

тою скляною трубкою та з гарячим димом або внаслі-

док розбивання приладу [9–11]. Коли кокаїн вводять 

внутрішньовенно, він досягає мозкового кровообігу за 

12–16 секунд, а шпилеві концентрації в плазмі є ви-

щими та досягаються швидше. Хронотропний ефект 

внутрішньовенно введеного кокаїну сягає максимуму 

через 5–15 хвилин [7]. Після внутрішньовенного вве-

дення його період напіввиведення з плазми коливаєть-

ся від 60 до 90 хвилин, але буде довшим після назально-

го або перорального введення [3]. Жування листя коки 

як альтернативний спосіб вживання кокаїну значно 

сприяє сублінгвальному всмоктуванню [1]. Ця звичка 

досі спостерігається в мешканців Болівії, Перу та пів-

нічної Аргентини: майже три мільйони людей щороку 

жують листя коки (інколи замість їжі). Порцію листя 

коки вкладають до щічного мішка за моляри, додавши 

лужну речовину (бікарбонат натрію або деревний по-

піл, який зветься llipta або yista) приблизно на 2–3 го-

дини. Ця звичка спричиняє системні та місцеві зміни, 

від яких найбільше страждає ротова порожнина. Усі 

випадки уражень супроводжуються клінічними проя-

вами внутрішньоротових пухлин з виразковою поверх-

нею, що здебільшого розташовані на ясенно-букальній 

борозні, задній щічній слизовій та ретромолярній по-

душечці (гінгівобукальний комплекс) [12]. Споживачі 

кокаїну можуть втирати речовину в тканини ясен для 

швидшої резорбції. Всмоктування кокаїну слизовою 

оболонкою може стати причиною ураження порож-

нини рота через зниження кровопостачання внаслідок 

спазму судин у задіяній ділянці й навіть призвести до 

некрозу тканин [13]. Фізіологічні наслідки вживання 

кокаїну є короткочасними, з 45–90-хвилинним періо-

дом напіввиведення речовини [7].

Вживання кокаїну та креку може спричиняти різ-

ні види пошкоджень ротової порожнини, починаючи 

від неприємного запаху з рота (галітозу) та гінгівіту до 

онкологічних захворювань [14]. Ці ураження зумов-

лені анестезуючими, судинозвужувальними, локаль-

но-протромботичними властивостями кокаїну та його 

компонентів у поєднанні з цитотоксичними ефектами 

та пошкодженням тканин, що пов’язано зі способом 

вживання [15]. 

Постійне вживання крек-кокаїну здатне спричиня-

ти еритематозне запалення слизової оболонки порож-

нини рота. Кокаїн паралізує її клітини, а порушення 

мукоциліарного кліренсу спричиняє хронічне запа-

лення та утворення струпу, які посилюють дискомфорт 

і патологічні симптоми [8]. Епітеліальні клітини сли-

зової оболонки порожнини рота страждають від змен-

шення площі ядра та співвідношення ядро/цитоплазма 

[11]. Основні патологічні зміни ротової порожнини у 

вживачів кокаїну наведені в табл. 1.

Дослідження стану здоров’я вживачів креку дове-

ло зниження рН і зменшення в них слиноутворення 

порівняно з невживачами. Загалом 42,5 % кокаїноза-

лежних пацієнтів мали низьке стимульоване слинови-

ділення. 65 % вживачів цього наркотичного засобу по-

відомили про ксеростомію порівняно з 37,5 % тих, хто 

його не вживав [13, 14, 17–19].

На тлі еритематозного запалення автоімунне за-

хворювання, спричинене кокаїном, зумовлює про-
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Таблиця 1. Стоматологічні ураження, пов’язані із вживанням кокаїну 
(за Palmero-Sánchez B. зі співавторами, 2022) [16]

Слизова ротової порожнини За цитолітичною дією: 
— набряки;  
— виразки;  
— актинічний хейліт

За прямим контактом:  
— опіки; 
— ампули; 
— еритематозні ураження; 
— екзофітні ураження; 
— порізи і тріщини
При суперінфекції: 
— кандидоз

Міжзубні сосочки та слизова обо-
лонка ясен

Ретракція ясен  
Розрив ясен  
Виразки

Карієс 
Пародонтит 
Пародонтоз 

Жувальний апарат Ерозія зубів 
Неправильний прикус

Біль у скронево-нижньощелепному 
суглобі
Бруксизм

Інші нечасті прояви Синдром Стівенса — Джонсона 
Втрата ваги (анорексія)  
Глосалгія

Вульгарна пухирчатка 
Вегетуюча пухирчатка

гресуючі ерозії навіть після тривалого утримання від 

його вживання. Посилюється запальна відповідь на 

тлі опсонізації преапоптичних клітин і подальшого 

зростання активності прозапальних цитокінів. Це 

здебільшого пов’язано з продукуванням бактеріаль-

них суперантигенів суперінфекцій або з індукованою 

кокаїном чи домішками наркотиків стимуляцією по-

ліклональних B-клітин [8, 20]. Внаслідок пригнічення 

імунітету та бар’єрної захисної функції слизова обо-

лонка ротової порожнини у 39 % вживачів кокаїну 

уражена C. albicans [14]. 

При жуванні листя коки спостерігається глосалгія 

та некроз тканин [11]. На основі язика було виявлено 

значне підвищення концентрації марганцю та злу-

щення епітелію слизової [14], внаслідок чого виникала 

агевзія (втрата смакової функції) [13].

Серед уражень ротової порожнини у кокаїноза-

лежних осіб в 25 % було виявлено наявність актиніч-

ного хейліту [9, 10] з розвитком виразок слизової обо-

лонки піднебіння та дна ротової порожнини у 7,5 % 

випадків [14].

Бруксизм у кокаїнозалежних осіб [13, 14] призво-

дить до ерозії зубної емалі [11]. Оцінка карієсу в цих па-

цієнтів за індексом DFS вказує на значну поширеність 

і тяжкість ураження гладких поверхонь зубів, каріорек-

сису та каріолізису [14, 20]. На щічних площинах жу-

вальних зубів було виявлено прогресуючий пришийко-

вий карієс, який супроводжувався оголенням коренів 

відповідно до типового розміщення кокаїнових форм 

під час жування. Кілька досліджень продемонстрували 

в кокаїністів більшу поширеність карієсу та ерозії зубів 

через недоліки гігієни порожнини рота [14, 17, 19]. 

Вживачі кокаїну мають значну схильність до захво-

рювань пародонта, головним чином гінгівіту [13], спо-

стерігається рецесія ясен [14]. У кокаїнозалежних осіб 

приблизно втричі більший шанс розвитку періодонти-

ту та пародонтиту, ніж у тих, хто наркотичну речовину 

не вживає [14, 17, 18, 20].

Пошкодження ротогорла можуть бути різними, по-

чинаючи від поверхневих до глибоких некротичних 

опіків основи язика, надгортанника та грушоподібних 

синусів, що є результатом вдихання гарячої пари віль-

ної основи кокаїну [10, 11]. 

Судинозвужувальний і їдкий ефект речовини може 

спричиняти пряме подразнення та ішемію слизової 

оболонки носа й піднебіння [21]. Це призводить до 

ішемії та некрозу перетинкового хряща з його наступ-

ною перфорацією. Іноді деструктивні ураження можна 

побачити в носових пазухах, піднебінні та стінках глот-

ки. Механізм, за допомогою якого кокаїн індукує не-

кроз, є багатофакторним і охоплює пряму судинозву-

жувальну дію, локальну травму від високошвидкісного 

вдихання кристалів кокаїну, токсичні ефекти домішок 

(левамізолу, лідокаїну), а також пошкодження від вто-

ринних інфекцій [10]. 

Найбільш визнаним патофізіологічним механіз-

мом є ішемія тканин, але порушення мукоциліарного 

кліренсу, автоімунітету та наявність суперінфекції є не 

менш важливими патогенними механізмами. Уражен-

ня можуть бути обмежені слизовою оболонкою або 

проникати глибше. Вони, як правило, мають відцен-

тровий тип поширення з прогресивним руйнуванням 

перетинки, носових мушель та бічних і нижніх носових 

стінок із кістковою секвестрацією у 5 % випадків [8]. Ці 

ураження описуються як спричинені кокаїном серед-

ні деструктивні ураження, які значно знижують якість 

життя пацієнтів. Вони фактично можуть призвести до 

закладеності носа, гіпосмії, носової кровотечі та до не-

естетичної деформації носа. Після розвитку перфорації 

м’якого або твердого піднебіння у пацієнтів виникає 

ороназальний рефлюкс [14, 22] із регургітацією твердої 

їжі та рідини через ніздрі [8, 21]. Виникають гіперна-

зальне мовлення, ринолалія (порушення тембру голо-

су й звуковимови), ринорея та біль у середній частині 

обличчя [8, 15]. Більшість кокаїн-індукованих перфо-

рацій локалізується на твердому піднебінні (77,7 %) і 

лише 5,5 % — на м’якому. Комбіноване ураження під-

небінь становить 16,6 % усіх випадків [21]. Усі пацієн-

ти скаржаться на періодичні носові кровотечі, зубні 

нашарування з неприємним запахом з рота, струпи та 
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закладеність носа, зниження нюху та/або смаку, оро-

назальну регургітацію твердих тіл і рідини з рецидиву-

ючими інфекціями назальних пазух. Під час клінічного 

обстеження в усіх пацієнтів з перфорацією піднебіння 

були позитивними результати тестів на антинейтро-

фільні цитоплазматичні антитіла [23, 24].

Диференціація індукованих кокаїном середніх 

деструктивних уражень та обмеженого гранульома-

тозу з поліангіїтом може бути утрудненою, особли-

во якщо пацієнти намагаються приховати вживання 

психоактивних речовин [25]. У тяжких випадках спо-

стерігається руйнування фронтальної та орбітальної 

кістки переднього черепа й тканин його основи [13, 

14], дисфункція скронево-нижньощелепного суглоба, 

чому сприяє тяжкий бруксизм [16]. Менш поширени-

ми ускладненнями є синусит, вело-піднебінна недо-

статність, дисфагія, нейропатія, целюліт або оклюзія 

центральної вени сітківки з амаврозом. У поодиноких 

випадках виникають спинномозкові нориці, оголення 

кісток основи черепа, абсцеси мозку або атлантоаксі-

альна нестабільність [16].

Ретроспективні дослідження продемонстрували 

відсутність клітинних геномних ефектів кокаїну на 

слизовій оболонці порожнини рота за наявності попе-

редньо ініційованої слизової (через забруднення води 

миш’яком, агрохімікатами або внаслідок випадкових 

мутацій), але жування листя коки здатне спричиняти 

канцерогенез порожнини рота. Було виявлено ура-

ження пародонта, пов’язане з високою кислотністю, 

спричиненою лаймом, що використовується вживача-

ми коки. Цей кислотний статус призводить до подраз-

нення слизової оболонки порожнини рота, утворюючи 

хронічні ураження з можливим довготривалим кан-

церогенним ефектом. У серії випадків спостерігалося 

ураження зубів з тяжким пародонтозом на тлі недо-

статньої гігієни порожнини рота [14, 26].

В аргентинському дослідженні, проведеному серед 

населення м. Умауака, наявність лейкедеми було ви-

явлено у 65,2 % вживачів кокаїну. Крім того, в іншому 

перуанському дослідженні описано, що жування коки 

може спричинити гіперкератотичні ураження слизової 

оболонки ясен, що пов’язано із хронічним хімічним і 

механічним подразненням. Відповідно до індійських 

досліджень, звичка жувати листя коки може спричи-

нити деструктуризацію колагенових волокон, що при-

зводить до фіброзу. Паралельно було доведено дозоза-

лежний причинно-наслідковий зв’язок. Білі бляшки й 

лейкедема, спричинені інтенсивним жуванням коки, 

не завжди помічаються вживачем, і проблема може 

стати відкриттям для стоматологів або клініцистів [26]. 

У 39,9 % вживачів креку було виявлено вірусну ДНК 

папіломи людини. Високий онкогенний потенціал 

був визначений у наркозалежних, що займалися про-

ституцією, оральним сексом, мали більше ніж 10 сек-

суальних партнерів на рік [27]. Існує гіпотеза, що ко-

каїн здатен посилювати проліферацію клітин слизової 

оболонки ротової порожнини [11, 28] та кластогенний 

ефект (здатність спричиняти зміни в генетичному ма-

теріалі ДНК) [14] з розривами хромосом і загибеллю 

клітин слизової оболонки ротової порожнини [20, 29].

Кокаїн містить ароматичне кільце, і його гідро-

ліз може утворювати фенольний проміжний продукт, 

який спричиняє вульгарну пухирчатку, порушуючи 

клітинну адгезію шляхом стимуляції кератиноцитів до 

вивільнення прозапальних цитокінів. Пухирчатка — це 

бульозне автоімунне захворювання, що вражає шкіру 

та слизові оболонки на тлі поліморфного дерматозу, 

який характеризується пухирями, везикулами й екс-

коріаціями, що поширюються від ротової порожнини 

до грудної клітки, а також до пахвової та генітальної 

ділянок, вражаючи до 35 % площі поверхні тіла з ба-

лом понад 56 за індексом пемфігусних уражень шкіри 

[30]. Певними тригерними факторами можуть бути 

розчинники кокаїну, що спричиняють медикаментоз-

ний пемфігус або пемфігусоподібні виразки ротової 

порожнини. Біопсія демонструє інфільтрати нейтро-

філів і плазматичних клітин у дермі або в підслизових 

структурах. Після припинення вживання кокаїну стан 

значно покращується [10, 31]. 

Стоматологи досить часто несвідомо лікують вжи-

вачів кокаїну, при цьому вони повинні знати про зна-

чні ризики можливих проблем та ускладнень і бути 

готовими до боротьби з ними [14]. Виконання ліку-

вальних заходів при роботі із вживачами кокаїну може 

бути утрудненим внаслідок раптового виникнення у 

пацієнтів рухових розладів (минучої хореї), буколінг-

вальної дискінезії, яка широко відома як «танок кре-

ку», або boca torcida (викривлення рота) [12]. 

Імуносупресія пероральним преднізоном у висо-

ких дозах або застосуванням мофетилу мікофенолату 

продемонстрували свою ефективність у контролі й ре-

гресії уражень при утриманні пацієнтів від вживання 

кокаїну [16]. 

При вживанні креку/кокаїну виникає тромбоци-

топенія [32]. Споживання цього наркотичного засобу 

безпосередньо до або після видалення зуба може спри-

чинити надмірну кровотечу [16]. 

Ти справді не вживав кокаїну в останні 48 годин? 
Якщо ти це приховаєш, то наша ін’єкція для наркозу 

може тебе вбити. 
Спіллер М. Клініка (2007)

Кокаїн блокує дію норадреналіну та допаміну на 

пресинаптичні мембрани. Це супроводжується арте-

ріальною гіпертензією, тахікардією, гіпертермією, під-

вищеною м’язовою збудливістю [6]. Кокаїн впливає на 

серцево-судинну систему за рахунок інтенсивної сим-

патичної стимуляції, що спричиняє аритмії, гіпертен-

зію, звуження коронарних судин, тахікардію, інфаркт 

міокарда й коронаротромбоз. Хронічні зміни при вжи-

ванні кокаїну призводять до міокардіальної гіпертро-

фії, гіпертрофічної кардіоміопатії та розвитку швид-

копрогресуючого атеросклерозу [33, 34]. Виникнення 

аритмій і порушень серцевої провідності за рахунок 

симпатоміметичного ефекту кокаїну корелює із підви-

щеною подразливістю шлуночків і зниженим порогом 

фібриляції [32]. Такі ефекти призводять до численних 

несприятливих наслідків, включно зі «стрибками» ар-
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теріального тиску, спазмом судин, тромбоемболією, 

злоякісними аритміями, субарахноїдальним крово-

виливом і розривом уже існуючої аневризми аорти [4, 

35, 36]. Досить поширеним є головний біль внаслідок 

підвищення артеріального тиску та впливу кокаїну на 

серотонінергічну й дофамінергічну системи [1]. Під-

вищується потреба міокарда в кисні, яка пов’язана зі 

звуженням коронарних судин за α-адренергічної дії і 

може призвести до ішемії або інфаркту [3, 32]. У міо-

кардіоцитах кокаїн гальмує деполяризацію, амплітуду 

та потенціал дії, призводячи до фатальних аритмій і 

раптової смерті [3]. 

Кокаїн спочатку спричиняє підвищення внутріш-

ньоклітинної концентрації кальцію, але пізніше в про-

цесі вживання відбувається зниження інтрацелюлярного 

Са2+, що призводить до пригнічення скоротливої функції 

міокарда. Постійне вживання кокаїну має депресивний 

вплив на роботу лівого шлуночка, що прямо не залежить 

від міокардіального кровотоку та діаметра коронарної ар-

терії. Встановлено чіткий зв’язок між вживанням кокаїну 

й ішемічною кардіоміопатією [2]. Кокаїн є відомим фак-

тором ризику серцево-судинних ускладнень (інсульту, 

інфаркту міокарда, аритмій, стенокардії, гіпертензії, тахі-

кардії, подовженого інтервалу QT, коронарного вазоспаз-

му та розшарування аорти), що, у свою чергу, змушує ба-

гато лікувальних установ скасовувати планову операцію 

під загальним знеболюванням [37]. 

Ураження печінки в кокаїністів проявляється у ви-

гляді гепатоцелюлярного некрозу, що підтверджено 

дослідженнями на тваринних моделях [1, 16]. Гострий 

легеневий синдром характерний для осіб, які обирають 

куріння як спосіб вживання кокаїну. Типовими про-

явами легеневої деструкції є біль у грудях, лихоманка, 

кровохаркання, бронхоспазм, грипоподібний стан, ем-

болія легеневої артерії, пневмоторакс, еозинофільна 

пневмонія, дифузний альвеолярний крововилив та гі-

поксемія на тлі розвитку гострих легеневих інфільтратів. 

Лихоманка часто буває спричинена поєднанням змін 

терморегуляції, вазоконстрикції та значного рухового 

збудження. Легені набувають антракотичного вигляду 

внаслідок накопичення вуглецю в макрофагах, а хар-

котиння забарвлюється у чорний колір [1, 16, 38]. Об-

меження функції альвеолярних макрофагів спричиняє 

підвищений ризик легеневих інфекцій [32]. Постійне 

вживання наркотичної речовини провокує кокаїнове 

пошкодження нирок, включно з оксидантним стресом, 

нирковим атерогенезом, розладами синтезу клубочко-

вого матриксу та місцевими гемодинамічними ефек-

тами. Можливі рабдоміоліз, інфаркт нирки, васкуліт, 

гострий інтерстиціальний нефрит, тромботична мікро-

ангіопатія та злоякісна гіпертензія [1, 33]. Тромбоцито-

пенія виникає через постійну активацію тромбоцитів 

за рахунок α-адренергічної дії, пригнічення кісткового 

мозку й експресії антиагрегантних антитіл [32]. 

Гостра кокаїнова інтоксикація, а також наслід-

ки постійного вживання речовини супроводжуються 

певною небезпекою призначення значної кількості 

медичних препаратів. Так, під час використання забо-

ронених катінонів (іншого типу стимулятора), врахо-

вуючи фармакологічний механізм дії на нейроаміни, 

ризик полісистемних ускладнень значно зростає. Се-

лективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну 

(есциталопрам) у комбінації з кокаїном спричиняють 

серотоніновий синдром. Інгібітори МАО, антиарит-

мічні препарати класу I та метадон у поєднанні з кока-

їном призводять до аномалій ритму (подовження QTc) 

та аритмій. Слід уникати призначення β-блокаторів, 

оскільки вони можуть підвищувати артеріальний тиск 

і зменшувати коронарну перфузію. Вазоконстрик-

ція коронарних судин виникає спочатку шляхом сти-

муляції ɑ-адренорецепторів та може бути посилена 

β-адренергічними антагоністами, такими як пропра-

нолол. Антагонізм β-адренорецепторів більший, ніж 

його вплив на α-адренорецептори, тому застосування 

пропранололу в таких пацієнтів слід уникати [3, 32, 39]. 

Використання атропіну й адреналіну може спричини-

ти в кокаїністів небезпечну тахікардію [6]. Існує засте-

реження щодо використання місцевих анестетиків або 

ретракційної нитки, які містять адреналін, оскільки 

комбінація цих речовин збільшує ризик тахіаритмій 

та інших серцево-судинних ускладнень, призводить до 

нерегульованого підвищення кров’яного тиску та ви-

никнення судом [40]. 

Симпатоміметики протипоказані, якщо кокаїн 

було вжито протягом останніх 24 годин. Важливо по-

яснити це пацієнту (він має гарантувати, що не вжи-

вав наркотик протягом такого терміну), коли показана 

місцева анестезія із судинозвужувальними засобами, 

необхідними для зменшення періодонтальної крово-

течі, оскільки моновикористання місцевого анестети-

ка може не забезпечити необхідної тривалості анестезії 

або ступеня гемостазу [12].

Активні вживачі кокаїну мали значно більше 

ускладнень, пов’язаних з анестезією [35]. Кількість 

пацієнтів, які звернулися по стоматологічну допо-

могу з анестезію після нещодавнього вживання ко-

каїну, постійно зростає. Анестезіологи повинні бути 

ознайомлені з особливостями ведення таких пацієн-

тів незалежно від того, чи перебувають хворі у стані 

гострого сп’яніння, чи потерпають від наслідків по-

стійного вживання наркотиків [41]. Пацієнт може 

повідомити про свою згубну звичку (як правило, 

тільки коли його прямо про це запитують) або, на-

впаки, приховати її. Розпізнати патологічну при-

страсть до психотропних засобів під час короткої 

розмови часто досить важко [6]. 

Тести на виявлення вживання кокаїну можна про-

вести з матеріалами крові, сечі та волосся. Еталонним 

є токсикологічний аналіз сечі. Він ідентифікує мета-

боліт бензоїлекгонін, який можна виявити через 4–48 

годин після впливу речовини [3]. Основним продуктом 

термічної деградації кокаїну є мускариновий агоніст 

метиловий ефір ангідроекгонін (AEME); цей метабо-

літ можна визначити в сечі до 10 діб після вживання 

кокаїну [1, 7, 42]. Проте окремі автори вважають, що 

кокаїн-позитивний результат дослідження сечі сам по 

собі може не відображати абсолютних протипоказань 

до проведення хірургічної процедури [43–45]. Хибно-

позитивний результат можливий через 2–3 доби піс-

ля вживання амоксіциліну та тонізуючих напоїв [22]. 
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Було продемонстровано залежну від дози експресію 

маркерів апоптозу (каспази-3 та -9) у клітинах слизової 

оболонки носа у кокаїністів [8]. Отже, для анестезіо-

лога виникає дилема: чи відкласти планову операцію, 

чи проводити анестезію з передбаченням потенційних 

проблем. Незважаючи на те, що перший варіант може 

здатися «найбезпечнішим» з точки зору постачальника 

медичних послуг, непередбачені скасування хірургіч-

ного втручання супроводжуються значними фінансо-

вими втратами [37, 46, 47].

Планове втручання з використанням загальної 

анестезії можливе щонайменше через 48 годин після 

останнього вживання кокаїну (з певними ризиками), а 

оптимально — через тиждень [12, 39, 48]. 

Передопераційна оцінка є певною проблемою, 

оскільки самозвіт про зловживання наркотиками, як 

відомо, ненадійний. Необхідно ретельно оглянути сли-

зову оболонку носа на наявність виразок. Слід обсте-

жити всі кінцівки на ознаки склерозу периферичних 

вен та наявність слідів від попередніх внутрішньовен-

них ін’єкцій. Аускультація над легенями важлива для 

виключення кокаїнової астми; необхідне ретельне 

серцево-судинне та неврологічне обстеження. До пе-

редопераційних лабораторних досліджень входять за-

гальний аналіз крові з підрахунком тромбоцитів, щоб 

виключити тромбоцитопенію; ЕКГ для виявлення 

ознак порушення ритму або ішемії міокарда; рентге-

нографія органів грудної клітки для виключення будь-

якого ураження легенів або серця; рентгенографія че-

ревної порожнини для виявлення псевдообструкції.

У пацієнтів у стані збудження складно керувати се-

дацією або анестезією. Це слід враховувати для осіб, 

які під час звертання по стоматологічну допомогу ма-

ють ризик кокаїнової абстиненції [35]. У пацієнтів із 

гострим сп’янінням може спостерігатися як значне 

підвищення артеріального тиску та частоти серцевих 

скорочень в результаті стимулюючих стоматологічних 

процедур, так і, як це не парадоксально, глибока гіпо-

тензія та брадикардія внаслідок виснаження катехола-

мінів (наднирникова недостатність) і міокардіальних 

ферментів [2, 35, 41]. Навпаки, якщо кокаїнозалежна 

особа перед лікуванням утримується від вживання нар-

котику, виникають симптоми відміни, такі як тривога, 

неспокій та м’язове тремтіння [22].

Анестезія для пацієнтів без алкогольного сп’яніння 

з позитивним результатом метаболітів кокаїну в сечі 

вважається відносно безпечною, якщо інтервал QTc 

становить менше ніж 500 мс [7, 44, 46]. 

Регіонарна анестезія високими дозами місцевих 

анестетиків може призвести до інтоксикації та серйоз-

них ускладнень, таких як судоми й зупинка кровообігу, 

оскільки кокаїн має синергічний ефект із цими пре-

паратами [3, 32]. Слід уникати регіонарної анестезії з 

високими дозами місцевих анестетиків, оскільки не-

можливо передбачити безпечну дозу [3]. При локаль-

ній анестезії кокаїн може спричинити гіпертензію, а 

також резистентну до ефедрину гіпотензію, агресивну 

поведінку або спотворене сприйняття болю внаслідок 

стимуляції збуджуючих амінокислот. Пацієнти апріор-

но мають відносну гіповолемію і адекватно не реагують 

на вазопресори непрямої дії. Реакція на ефедрин зни-

жується внаслідок виснаження запасів норадреналіну. 

Цей ефект аналогічний тахіфілаксії, яка виникає після 

введення повторних доз ефедрину. Низькі дози фені-

лефрину, титровані відповідно до ефекту, зазвичай від-

новлюють артеріальний тиск до нормальних значень 

[3, 32]. Визначено аномалії рівнів ендорфінів і зміни 

щільності опіоїдних μ- і κ-рецепторів внаслідок кокаї-

нової залежності, що може призвести до відчуття пато-

логічного болю [39, 48]. Протипоказань до застосуван-

ня лідокаїну не було встановлено [7].

Кокаїн має виражену антихолінергічну дію, внаслі-

док чого у його вживачів гальмується випорожнення 

шлунка, значно уповільнюється кишковий транзит та 

подовжується контакт шлункової кислоти із гастраль-

ною слизовою оболонкою, що призводить до хлоридо-

пептичного захворювання, яке досить часто трапляєть-

ся у таких пацієнтів. Є оптимальною швидка індукція 

до наркозу, навіть за достатнього часу голодування [32]. 

При загальному знеболюванні під час інтубації мо-

жуть виникнути некерована гіпертензія, серцева арит-

мія та інфаркт міокарда [39, 48]. Можливі утруднення 

при вентиляції легенів маскою та при інтубації трахеї 

внаслідок запалення, набряку слизової, дефектів під-

небіння, носової перетинки тощо [49], а також леге-

невої гіпернапруги, яка може ускладнити оксигенацію 

або вентиляцію [22]. При цьому можуть знадобитися 

певні додаткові пристрої та маніпуляції для досягнення 

газової герметизації.

Препарати, яких слід уникати під час операції, охо-

плюють неселективні β-блокатори, лабеталол, кетамін, 

сукцинілхолін, галотан, етомідат тощо [39, 48]. 

Сильнодіючі леткі анестетики також можуть спри-

чиняти серцеві аритмії та підвищення системного су-

динного опору [39, 48, 50, 51]. Використання галотану 

слід уникати або застосовувати його з особливою обе-

режністю [3, 22]. Дослідження на тваринних моделях 

показують, що кокаїн може збільшити необхідну мі-

німальну альвеолярну концентрацію галотану в щурів 

та ізофлурану в овець [38]. У пацієнтів з гострою ко-

каїновою інтоксикацією збільшується потреба в летких 

анестетиках для загального знеболювання [39] зі зрос-

танням їх негативних бічних ефектів.

Загальна анестезія в цій групі пацієнтів має підви-

щений ризик, особливо якщо до анестезіологічного 

арсеналу входить кетамін (інгібітор зворотного захо-

плення ендогенно вивільненого норадреналіну) [7, 22]. 

Кетамін підвищує рівень циркулюючих катехоламінів 

та спричиняє сенсибілізацію міокарда до дії адреналі-

ну [3]. Будучи потужним симпатоміметиком, кетамін 

може значно посилити серцево-судинну токсичність 

кокаїну. Необхідно ретельно стежити за температурою, 

оскільки є ймовірність розвитку серотонінового син-

дрому [38, 39]. У таких випадках підвищення темпера-

тури та пов’язані з кокаїном симпатоміметичні ефекти 

можуть мітувати злоякісну гіпертермію [39].

Пролонгована дія сукцинілхоліну може спостері-

гатися у кокаїністів із низьким рівнем псевдохолінес-

терази. При гострому отруєнні кокаїн конкурує з сук-

цинілхоліном за розщеплення бутирилхолінестеразою, 
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що призводить до зниження метаболізму обох речовин 

[32, 33, 52]. Оскільки й кокаїн, і суксаметоній метаболі-

зуються холінестеразою плазми, використання сукса-

метонію може призвести до тривалого паралічу. Також 

збільшується ризик розвитку серцевих аритмій [39]. 

Мідазолам у дозі 10 мг має короткочасний снодій-

ний ефект, але при цьому ЕЕГ і BIS-спектральний мо-

нітор не здатні відобразити глибину наркозу в кокаїно-

залежних осіб [53]. 

У кокаїністів для усунення больового синдрому необ-

хідне значне збільшення дози наркотичних аналгетиків. 

Це було виявлено в проспективному когортному дослі-

дженні, проведеному у ветеранів бойових дій США [54]. 

Необхідно бути обережним із застосуванням інга-

ляційних анестетиків, хоча при використанні севоф-

лурану дослідниками не було задокументовано жодних 

ускладнень. Усі вони є потенційними сенсибілізато-

рами міокарда й спричиняють схильність до аритмій. 

Гіпнотичні ефекти пропофолу та тіопенталу продемон-

стрували їх достатню безпеку й ефективність [50, 51]. 

Анксіолізу і зниження симпатичного тонусу перед 

введенням в анестезію можна ефективно досягти за допо-

могою діазепаму, лоразепаму або дексмедетомідину [50]. 

Після внутрішньовенної седації мідазоламом 0,02–

0,03 мг/кг для всіх пацієнтів дотримувалися стандарт-

ного протоколу загальної анестезії, який включав індук-

цію пропофолом 1,5–2,0 мг/кг. Наркоз підтримували 

фентанілом 1–5 мкг/кг, севофлураном з 50 % кисню 

та векуронієм для нервово-м’язової блокади, якщо це 

було необхідно. Концентрацію севофлурану визначали 

шляхом розрахунку усередненого рівня за 15-хвилинні 

інтервали протягом усього стоматологічного втручання. 

Скасування нервово-м’язової блокади вдалося досягти 

за допомогою неостигміну і глікопіролату [7]. 

Кокаїн стимулює АКТГ, кортизол і ЛГ, тоді як ком-

бінація кокаїну з налбуфіном призводить до меншого 

зростання АКТГ та до зниження кортизолу й ЛГ (не 

лише через κ-агоністичний компонент, але й завдяки 

μ-агоністичній активності) [55]. Загальні рекомендації 

щодо використання анестезії для вживачів креку наве-

дені в табл. 2.

Таблиця 2. Рекомендації щодо особливостей 
анестезії у вживачів креку 

(за Gargioni L.A. зі співавторами, 2013) [50]

Анксіоліз та знижен-
ня симпатичного 
тонусу

Бензодіазепіни або дексме-
детомідин

Індукція
Швидка послідовність індукції 
пропофолом або тіопенталом 
і рокуронієм

Антигіпертензивні 
засоби

Група бензодіазепінів, нітро-
гліцерин, фентоламін, вера-
паміл, дексмедетомідин

Ішемія міокарда
Антигіпертензивні засоби, 
аспірин

Шлуночкові аритмії

Натрію гідрокарбонат, удо-
сконалена серцево-судинна 
система життєзабезпечення 
(ACLS)

Судоми, пов’язані з вживанням кокаїну, стійкі до 

габаергічних і протисудомних препаратів, що діють 

через натрієві або кальцієві канали. Традиційні про-

тисудомні препарати, такі як бензодіазепіни, барбіту-

рати, фенітоїн та інгаляційні анестетики, виявилися 

неефективними. Фізіологічні зміни, пов’язані з кока-

їном, можна лікувати ɑ
2
-адренергічними агоністами, 

такими як дексмедетомідин і клонідин, периферични-

ми ɑ
1
-антагоністами, такими як фентоламін, гідратаці-

єю та бензодіазепінами [3]. Ніфедипін — селективний 

блокатор кальцієвих каналів — в експерименті при-

пиняв зниження церебрального кровотоку й оксиге-

нації тканин, спричинене збільшенням нейрональних 

кальцієвих струмів у префронтальній корі щурів, які 

зазнали впливу 1 мг/кг кокаїну. Верапаміл вважається 

ефективним для зменшення вазоконстрикції, і тому 

його слід призначати після бензодіазепінів, щоб за-

безпечити певний захист ЦНС [1]. Вазоконстрикція 

коронарних судин виникає спочатку шляхом стиму-

ляції α-адренорецепторів і може бути скасована адре-

нергічними антагоністами, такими як фентоламін [3]. 

Введення концентрованого розчину бікарбонату на-

трію досить ефективно антагонізує уповільнення вну-

трішньосерцевої провідності (подовження QRS і QTc), 

спричинене кокаїновою блокадою натрієвих каналів, 

тим самим ефективно лікуючи шлуночкові аритмії. 

Механізм поліпшення індукованого кокаїном уповіль-

нення внутрішньосерцевої провідності за допомогою 

введення іонів натрію фармакологічно подібний за 

концепцією до усунення токсичності блокаторів каль-

цієвих каналів за допомогою іонізованого кальцію [7, 

56]. 

До препаратів першої лінії, рекомендованих для лі-

кування кокаїнової інтоксикації, входять кисень, аспі-

рин, нітрогліцерин, нітропрусид натрію, α-блокатори 

або навіть β-блокатори із супутньою α-блокуючою ак-

тивністю та бензодіазепіни. Як засоби другої лінії за-

стосовуються верапаміл, фентоламін, тромболітичні 

засоби. На тваринних моделях блокатори кальцієвих 

каналів підвищують токсичність кокаїну, і їх викорис-

тання викликає сумніви. Лабетолол, який має α- та 

β-блокуючі властивості, усуває гіпертензію, спричине-

ну кокаїном, але не має помітного впливу на коронар-

ну вазоконстрикцію [22, 32].

Лікування при ішемії міокарда доповнюється ін-

галяцією кисню, аспірином, нітрогліцерином і бензо-

діазепінами [32]. Бензодіазепіни корисні для лікуван-

ня пацієнтів, які, окрім ознак ішемії міокарда, мають 

тривогу, тахікардію або гіпертензію. Бензодіазепіни 

не тільки виявляють анксіолітичну дію, але також по-

слаблюють токсичні ефекти на серцево-судинному та 

церебральному рівнях, знижуючи артеріальний тиск і 

серцевий викид, що робить їх ключовими в лікуванні 

гострої інтоксикації кокаїном [1].

Дексмедетомідин є більш потужним агоністом α
2
-

адренорецепторів, ніж клонідин, схвалений для свідо-

мої седації у відділеннях інтенсивної терапії. Низька 

доза дексмедетомідину скасовує індуковане кокаїном 

підвищення САТ та шкірного судинного опору, але 

не впливає на підвищення ЧСС. Було визначено, що 
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для протидії помірному підвищенню ЧСС при низь-

кій дозі кокаїну необхідна набагато більша седативна 

доза дексмедетомідину (1,0 мкг/кг) [57]. Дексмедето-

мідин може бути потенційно корисним для контролю 

збудження кокаїном центральної нервової системи. 

Його антигіпертензивна та брадикардична дія умож-

ливлює його використання для лікування коронарного 

синдрому, пов’язаного з токсичністю кокаїну, замість 

β-адреноблокаторів, коли інші більш традиційні аген-

ти виявляються неефективними [38, 58]. 

Для лікування гіпотензії доцільно застосовувати 

фенілефрин [3]. 

Щоб зменшити симптоми відміни кокаїну, рекомен-

дують пропранолол (10 мг/кг, внутрішньовенно), ондан-

сетрон (4 мг/кг, внутрішньовенно) і буспірон (5 мг/кг, 

внутрішньовенно), які знижують тривогу, спричинену 

відміною кокаїну, та призначаються одноразово після 24 

годин і 7 днів утримання від кокаїну [22, 59, 60].

На жаль, ми не маємо вірогідних статистичних даних 

про поширення кокаїнової залежності в нашій країні. 

Існує хибна думка про елітність цієї наркотичної речо-

вини. Насправді кокаїнізм серед усіх верств населення 

поширюється за допомогою мікстів, здебільшого кус-

тарного виробництва, що здатні спричиняти неперед-

бачувані токсикологічні ефекти, особливо при наданні 

анестезіологічної допомоги, про які ми сподіваємося 

інформувати наших колег у наступних публікаціях. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Problems of the state of the oral cavity and anesthetic care in users of various forms of cocaine 
(scientific and literary review)

Abstract. The prevalence of cocaine among the narcotic sub-

stances used by the population of Europe and America is second 

only to cannabinoids. Cocaine and crack use can cause various 

types of damage to the oral cavity, ranging from bad breath (hali-

tosis) and gingivitis to cancer. These lesions are due to the anes-

thetic, vasoconstrictor, local prothrombotic properties of cocaine 

and its components in combination with cytotoxic effects and tis-

sue damage associated with the method of use. Dentists quite often 

and treat cocaine users unknowingly, and they should be aware of 

the significant risks of possible problems and complications and be 

prepared to deal with them. Consuming this narcotic immediately 

before or after tooth extraction can cause excessive bleeding. Ac-

tive cocaine users had significantly more complications related to 

anesthesia. Anesthesiologists should know the specifics of manag-

ing such patients, regardless of whether they are acutely intoxicat-

ed or suffering from the effects of chronic drug use. Monoamine 

oxidase inhibitors, class I antiarrhythmic drugs, and methadone in 

combination with cocaine lead to arrhythmias. The prescription of 

β-blockers should be avoided. The use of atropine and adrenaline 

can cause dangerous tachycardia in cocaine addicts. With general 

anesthesia during intubation, uncontrolled hypertension, arrhyth-

mia and myocardial infarction, difficulty in mask ventilation and 

tracheal intubation due to inflammation, mucosal edema, defects 

of the palate, nasal membrane, pulmonary hypertension, which 

can complicate oxygenation or ventilation, may occur. Sympa-

thomimetics are contraindicated if cocaine has been used within 

the last 24 hours. This must be explained to the patient (who must 

ensure that the drug was not used during this period), if local an-

esthesia with vasoconstrictors is indicated to reduce periodontal 

bleeding, since the use of a local anesthetic alone may not provide 

the necessary duration of anesthesia or the degree of hemostasis. 

Planned intervention using general anesthesia is possible at least 48 

hours after the last use of cocaine (with certain risks), and opti-

mally — after a week.

Keywords: cocaine; lesions of the oral cavity; drug incompatibi-

lity; anesthesia; complications
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Склеротичний дентин: фізіологічні та патологічні 
аспекти його формування

Резюме. Актуальність. Склеротичний дентин формується під впливом вікових змін або у відповідь на 

патологічні фактори, такі як карієс, ерозія чи механічні пошкодження, включно з наслідками стомато-

логічного лікування. Ці зміни призводять до зниження еластичності й міцності дентину та його опору до 

утворення тріщин, що негативно впливає на адгезію реставраційних матеріалів. В умовах зростаючого 

попиту на довготривалий ефект лікування зубів у старших вікових групах особливо важливо розуміти 

вплив склеротичного дентину на результати лікування для подальшого вдосконалення протоколів на-

дання стоматологічних послуг. Мета: дослідити структуру та механізми утворення склеротичного 

дентину, а також його вплив на механічні властивості зубів і ефективність адгезивних реставрацій; 

оцінити роль цих змін у контексті сучасних клінічних підходів до лікування. Висновки. Склеротичний 

дентин погіршує механічні властивості зуба, знижуючи його стійкість до навантажень і адгезію компо-

зитних матеріалів. Для оптимізації клінічних протоколів потрібні подальші дослідження, спрямовані на 

поліпшення ефективності реставрацій при лікуванні зубів з такими змінами.

Ключові слова: склеротичний дентин; старіння; адгезія; механічні властивості; реставрація

Вступ
Фізіологічно (з віком) чи адаптивно (у відповідь на 

надмірні зовнішні подразники) людський дентин за-

знає поступових морфологічних змін у вигляді нако-

пичення мінералів у просвіті дентинних трубочок до 

їх часткової чи повної облітерації. У літературі такий 

дентин прийнято називати склеротичним дентином 

[1]. У нормі цей процес починається невдовзі після за-

вершення формування апікальної констрикції кореня 

зуба й з’являється у периферичному апікальному ден-

тині, поширюючись у бік пульпи й анатомічної корон-

ки [2]. У коронковій частині зуба склеротичний дентин 

виникає як захисна реакція на розвиток каріозної по-

рожнини, препарування та реставрацію зуба, ерозію чи 

абразію. Водночас склеротичний дентин виникає як у 

вітальних зубах, так і в зубах після ендодонтичного лі-

кування [3]. 

Причини та механізм утворення склеротичного 

дентину до кінця не визначені, незважаючи на трива-

лий науковий інтерес. Утворення склеротичного ден-

тину змінює механічні властивості зуба, спричиня-

ючи значне зниження його пластичності, міцності та 

стійкості до циклічних навантажень і понижуючи його 

довговічність [4, 5]. 

Переважна більшість лабораторних досліджень 

міцності адгезії до дентину включає у свій протокол 

дентин інтактних зубів, тоді як клінічно адгезивний 

протокол використовується в зубах з патологічно 

зміненим дентином [6]. Унаслідок склерозування 

дентину змінюється його структура, мінеральний 

склад та проникність, що негативно впливає на міц-

ність адгезивного з’єднання з композитними рестав-

раційними матеріалами [7]. Це впливає на тривалість 

успішного лікування при застосуванні широкого 

спектра адгезивних методик незалежно від їхньої 

еволюційної класифікації: прямих реставрацій, не-

прямих керамічних реставрацій фронтального сег-

мента чи жувальних зубів з патологічною стертістю 

та фіксації внутрішньоканальних скловолоконних 

штифтів у всіх вікових групах пацієнтів з повністю 

сформованими постійними зубами починаючи з 

юності [8]. Водночас збільшення тривалості життя 

та покращення якості стоматологічних послуг спри-

яють росту попиту на консервативне та ортопедичне 
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лікування збережених зубів серед осіб середнього та 

похилого віку [6, 9, 10, 11]. 

Це дослідження має на меті розглянути структуру 

й гіпотези формування склеротичного дентину. Розу-

міння механізмів виникнення склеротичного дентину 

та зміни його властивостей порівняно з нормальним 

дентином важливі для розуміння модифікацій у його 

будові, оптимізації вибору методу лікування та віднов-

лення зубів, а також для сприяння подальшій розробці 

та удосконаленню стоматологічних технологій. 

Нормальна структура дентину
Дентин — це комплексна багатокомпонентна тка-

нина з композитоподібною будовою, дискретні еле-

менти якої мають різноманітну структуру, функції і 

властивості, що динамічно змінюються з часом. Мор-

фологічно дентин поділяється на периферичний та на-

вколопульпарний [1]. 

Периферичний (атубулярний) дентин у коронковій 

частині зуба представлений плащовим дентином. Це 

тонкий шар дентину товщиною 30–150 μm практично 

без дентинних трубочок з пониженим рівнем мінералі-

зації та високою пружністю [12]. Пружність цього шару 

дає змогу рівномірно розподіляти жувальні наванта-

ження з боку емалі. У кореневій ділянці зуба аналогічні 

утворення на межі з цементом представлені шарами 

Хоупвелла — Сміта (8–15 μm) та зернистим шаром 

Томса (8–15 μm), утвореними калькосферитами, гло-

булярними структурами в оточенні міжглобулярних 

просторів [13]. Органічні волокна у периферичному 

шарі переважно неколагенового походження і не ма-

ють зв’язку з волокнами глибших шарів.

Навколопульпарний (тубулярний) дентин є най-

масивнішою структурою зуба і в нормі складається з 

первинного дентину, вторинного дентину та метаден-

тину. Периферичний та первинний дентин у нормі 

формуються до встановлення зубом контакту з анта-

гоністами.

Вторинний дентин, за різними даними, починає 

формуватися після прорізування зуба чи після початку 

функціональних навантажень на зуб. Однак таке уяв-

лення є дещо контроверсійним, оскільки склеротич-

ний дентин також утворюється в зубах, що не зазнали 

прорізування. Можна припустити, що швидке форму-

вання первинного дентину продовжується більш по-

вільним утворенням вторинного дентину у зв’язку з 

факторами зміни метаболізму або змін у кровопоста-

чанні пульпи унаслідок завершення апексогенезу чи 

старіння зуба [14]. Планомірне утворення вторинного 

дентину триває протягом усього життя (щоденно на 

товщину 4–10  μm), поступово зменшуючи об’єм пуль-

пової камери. Структура первинного та вторинного 

дентину майже ідентична, з невеликим відмінностями. 

Візуальною межею між первинним і вторинним денти-

ном є неонатальна лінія, що утворюється після прорі-

зування зуба [15].

В іншій тривимірній перспективі навколопульпар-

ний дентин утворений двома основними елемента-

ми — перитубулярним та інтертубулярним дентином. 

Перитубулярний дентин є високомінералізованим 

утворенням, що майже не містить колагену. Його ізо-

діаметричні кристали шириною близько 25 нм і до-

вжиною 9–10 нм утворюють щільну стінку дентинних 

трубочок, у просвіті яких розташований відросток 

одонтобласта й так звана дентинна рідина. Дентинні 

трубочки починаються на поверхні пульпової камери 

чи кореневого каналу перпендикулярно до площи-

ни оточуючих твердих тканин, радіально направлені 

в бік зовнішніх шарів та мають S-подібну траєкторію. 

Концентрація дентинних трубочок найбільша у корон-

ковій частині (18 000–21 000/мм2) і зменшується апі-

кально до їх повної відсутності. Існує також градієнт у 

кількості дентинних трубочок у напрямку від пульпар-

ної камери, де їх кількість найвища, до периферичних 

шарів дентину, зменшуючись на дві третини [16]. 

Інтертубулярний дентин у поточному розумінні ме-

ханічних і адгезивних властивостях дентину є малодос-

лідженою перспективою, скромно займаючи позицію 

«сірого кардинала». Він заповнює весь вільний простір 

між дентинними трубочками і стабілізує їх положення; 

накопичує дрібні кристали солей кальцію, фосфору 

і фтору, що є основою для ефективного адгезивного 

зчеплення за певних методик. Він є осередком накопи-

чення дентинної рідини, що є вітальною для збережен-

ня еластичності зуба, навіть у разі видалення пульпи. 

Його органічний матрикс є основною його масовою 

часткою та утворює численні різнонаправлені мінера-

лізовані волокнисті мережі організованих фібрил, що 

зв’язують дентинні трубочки або закінчуються вільно. 

Основою органічного матриксу є колаген. Неколаге-

нові білки, такі як протеоглікани та глікозамінглікани, 

покривають поверхню колагенових фібрил чи запо-

внюють простори між ними, з’єднуючись із колагено-

вими волокнами чи кристалами гідроксиапатитів [17]. 

Органічний матрикс відіграє вирішальну роль у регуля-

ції формування кристалів гідроксиапатитів і сприяє їх 

контрольованому росту. Їх голкоподібні кристали на-

бувають товщини 3 нм і довжини 60 нм. Кожен кристал 

утворений об’єднанням двох пластин (кожна товщи-

ною 1 нм), розділених тонким електронно-прозорим 

шаром. Гідроксиапатити та дрібні кристали солей 

кальцію, фосфору і фтору можуть приєднуватися до 

поверхні органічного матриксу чи закривати простори 

в ньому, просторово організовуючись та формуючи так 

званий єдиний органіко-кристалічний комплекс, що 

на сьогодні все частіше є синонімом інтертубулярного 

дентину [18].

Метадентин, або фронт мінералізації, є останнім 

шаром мінералізованого дентину, де і починається 

його насичення кристалами. На його поверхні збоку 

пульпарної камери лежить немінералізований преден-

тин, шар одонтобластів та шар клітин Хеля (що здатні 

диференціюватися в одонтобласти) [19]. 

Склеротичний дентин
Склеротичний дентин — це форма дентину, що за-

знала морфологічних змін у вигляді значної чи повної 

облітерації просвіту дентинних трубочок мінераль-

ними компонентами унаслідок фізіологічних змін чи 

впливу патогенних факторів. Відкладення мінералів у 
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канальцях робить дентин більш щільним і менш про-

никним і надає йому склоподібного напівпрозорого 

вигляду. Такі зміни негативно впливають на механічні 

параметри зуба [1]. Зокрема, такі зуби набувають зна-

чної крихкості та мають низьку опірність до утворення 

тріщин та циклічних навантажень. Також відзначаєть-

ся втрата міцності адгезивного з’єднання порівняно зі 

звичайним дентином [7]. Цей процес зазвичай асоці-

юється зі старінням, карієсом зубів або як реакція на 

різні подразники, такі як кислотне середовище чи ме-

ханічне стирання (атриція) [20]. Важливо зауважити, 

що склеротичний дентин утворюється як у вітальних 

зубах осіб молодого, середнього та похилого віку, так 

і в зубах, що зазнали ентодонтичного лікування неза-

лежно від вікової групи [1]. 

Оскільки основні зміни при утворенні склеротич-

ного дентину відбуваються у дентинних канальцях та 

перитубулярному дентині, інтертубулярний дентин 

при цьому не зазнає значних змін у твердості чи сту-

пені мінералізації [6]. Однак відомо, що мінеральна 

структура інтертубулярного дентину дуже змінюється. 

Ці зміни відбуваються шляхом розпаду складних крис-

талічних структур на більш прості мінеральні солі каль-

цію, фосфору і фтору. При цьому ступінь рентгеноло-

гічної проникності та твердості залишається набагато 

нижчим, ніж у перитубулярному дентині [21].

Склеротичний фізіологічний та прозорий дентин 

утворюється не симетрично і не рівномірно, а у формі 

метелика в мезіодистальній площині, перпендикуляр-

ній до осі зуба, у ділянці його апексу [3].

Види склеротичного дентину
Залежно від причини виникнення, локалізації та 

вигляду існує декілька типів склеротичного дентину: 

— фізіологічний склеротичний дентин;

— патологічний склеротичний дентин;

— реактивний склеротичний дентин;

— прозорий (склоподібний) склеротичний дентин.

Фізіологічний склеротичний дентин утворюється з 

віком як частина процесу старіння організму. Мінера-

лізація дентинних канальців у цьому випадку відбува-

ється поступово. Зовнішні стимули, такі як карієс чи 

парадонтальна патологія, не впливають на його утво-

рення. Зазвичай він утворюється у ділянках, що не є 

відкритими для зовнішнього середовища та стресу, зо-

крема в апікальній частині кореня [22]. Його утворен-

ня починається відразу після завершення формування 

фізіологічної апікальної констрикції кореня зуба і про-

довжується усе життя. Процес фізіологічного склерозу-

вання починається в переферичних ділянках апікаль-

ного дентину, поступово поширюючись у бік пульпової 

камери та коронкової частини зуба. Визначення ступе-

ня поширення склерозування апікальної частини зуба 

використовують у криміналістиці для уточнення віку 

людини [23].

Патологічний склеротичний дентин утворюється у 

відповідь на зовнішні пошкодження зуба, такі як ка-

рієс, ерозія, абразія чи препарування та реставрація 

зуба [3]. Його появу можна розглядати як захисний 

механізм створення бар’єра між зовнішнім середо-

вищем та пульпою. На відміну від фізіологічного, 

патологічний склеротичний дентин формується пе-

реважно у коронковій частині зуба [3]. Це вид денти-

ну, що виникає у відповідь на гострі подразнення чи 

ураження зуба, препарування каріозної порожнини, 

хімічні травми чи вплив реставраційних матеріалів. 

Його утворення є наслідком репаративного проце-

су. Залежно від ступеня пошкодження одонтобластів 

та клітин Хеля, патологічний склеротичний дентин 

може мати кілька видів. У разі збереження їхньої жит-

тєдіяльності і функції ці клітини формують реакцій-

ний дентин, який є більш упорядкованим. Якщо ж 

одонтобластний та клітинний шар Хеля незворотно 

змінені, клітини-попередники пульпи сприяють фор-

муванню репаративного дентину у формі дентинних 

містків, часткової або повної мінералізації пульпарної 

камери. У літературі такий дентин синонімічно нази-

вають третинним.

Доведено, що запальний процес у пульпі на по-

чатку має локалізований сегментний характер, не 

поширюючись одразу на весь її об’єм [24]. У разі 

компенсації локальних запальних процесів і тиску 

в межуючих сегментах пульпи адаптивно виникає 

окрема локалізована ділянка ішемії, внаслідок чого 

частина одонтобластів певної ділянки втрачає жит-

тєздатність. Сусідні вітальні одонтобласти відразу 

обтурують вивільнені ділянки, зберігаючи герметич-

ність пульпової камери. При цьому частина відрос-

тків одонтобластів залишається замкненою в просві-

ті дентинних трубочок [25]. 

Тривалість патологічного процесу може впливати 

на ступінь облітерації канальців. Так, при початковому 

карієсі облітеруються до 20 % дентинних трубочок, тоді 

як при задавнених процесах чи старих реставраціях — 

до 80 % [21]. Локалізується такий дентин здебільшого у 

відповідній проєкції патологічного процесу чи подраз-

нення на сегмент пульпи зуба. 

Реактивний склеротичний дентин виникає як від-

повідь на хронічні незначні подразники пульпи, такі як 

помірна абразія чи задавнений хронічний карієс. Цей 

дентин характеризується підвищеною твердістю та по-

мірною прозорістю. Його структура значно втрачає од-

норідність, притаманну іншим видам дентину, і цілком 

може не містити дентинних трубочок [26]. Величина 

структурних змін такого дентину залежить від трива-

лості й активності патологічного процесу та ступеня 

диференціації клітин, здатних продовжувати утворен-

ня дентину (одонтобластів чи преодонтобластів).

Прозорий або склоподібний дентин виникає у ді-

лянках, характерних для фізіологічного склеротичного 

дентину, зокрема апікально [6]. Потенційно він міг би 

бути підвидом фізіологічного склеротичного дентину, 

але з огляду на різницю ступеня мінералізації та реак-

тивної природи утворення виокремлений як окремий 

тип. Він є високомінералізованим та повністю про-

зорим. На його утворення можуть впливати не тільки 

вікові зміни, але й патологічні процеси, такі як не-

каріозні ураження коронкової частини або процеси, 

пов’язані з поступовою втратою ізоляції тканин зуба 

глибше від рівня фізіологічної біологічної ширини.
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Гіпотези причин утворення 
склеротичного дентину

Біологічні механізми, задіяні в утворенні склеро-

тичного дентину, недостатньо вивчені. Відомо, що 

процес формування фізіологічного склеротичного 

дентину починається за 3–4 роки після прорізування 

зуба, апікально і периферично, біля цементу, у подаль-

шому поширюючись у бік пульпи і коронкової частини 

зуба [27]. Хоча процес продовжується з віком, він не є 

безпосередньо результатом старіння, оскільки каналь-

ці, де починає накопичуватися фізіологічний склеро-

тичний дентин, є наймолодшими (біля верхівки щойно 

сформованого кореня) [28].

Не до кінця зрозуміло, яку саме роль відіграють 

 одонтобласти у виникненні склерозованого дентину 

[23], особливо з огляду на те, що склеротичний дентин 

продовжує утворюватися у девіталізованих та ендодон-

тично лікованих зубах, щоправда з більшою швидкістю 

[1]. Повна відсутність одонтобластів була виявлена в 

місцях утворення склеротичного дентину [28]. В іншо-

му дослідженні було виявлено, що одонтобласти, не-

зважаючи на їхню роль у формуванні перитубулярного 

та вторинного дентину, не здатні секретувати склеро-

тичний дентин [29]. Вважається, що облітерація ден-

тинних канальців безпосередньо не залежить від жит-

тєдіяльності одонтобласта [22]. 

Зважаючи на те, що склерозування починається у 

зовнішніх шарах дентину, існують гіпотези щодо ролі 

ротової рідини, особливо у разі оголення кореня зуба 

як основного джерела надходження мінералів при 

утворенні склеротичного дентину [30]. Проте його 

утворення починається апікально, де концентрація 

дентинних трубочок найнижча — 20 % порівняно з ко-

ронковим дентином [1], а контакт із зовнішнім сере-

довищем відсутній. Якби ротова рідина мала основний 

вплив на склерозування дентину, процес, найімовірні-

ше, починався б з пришийкової ділянки та коронкової 

частини кореня. 

За однією з версій, причиною ініціювання склеро-

зування у периферичних шарах дентину є надходження 

поживних речовин, у тому числі мінералів, з боку пе-

ріодонтальної зв’язки. Це могло б пояснити утворення 

склеротичного дентину в периферичних ділянках ден-

тину та у девіталізованих зубах. Проте якщо б джерело 

надходження мінералів при склерозуванні знаходило-

ся зовні зуба, цей процес не зміг би поширюватись у 

глибинні шари дентину і зупинявся б на повній обліте-

рації у зовнішніх шарах [3, 24, 31]. 

Роль пульпарної екстрацелюлярної рідини у фор-

муванні склеротичного дентину також викликає дис-

кусії. По-перше, дентинні канальці у припульпарній 

ділянці гідравлічно майже завжди повністю перекриті 

відростком одонтобласта [32]. По-друге, у такому разі 

склеротичний дентин ініціально накопичувався б у 

біляпульпарних ділянках дентину, а не у зовнішніх 

його шарах [27]. По-третє, це не пояснює утворення 

склеротичного дентину з часом у девіталізованих зу-

бах. Зважаючи на повільноплинність і тривалість ви-

щенаведених процесів, факт того, що склерозування 

апікального дентину вже спостерігається в інтактних 

зубах, які щойно завершили апексогенез, створює 

додаткові прогалини у розумінні процесу утворення 

склеротичного дентину [27].

Існують припущення, що склерозування трубочок є 

результатом розпаду гідроксиапатитів та перерозподілу 

мінеральних солей у дентині внаслідок втрати віталь-

ності та подальшої дегідрації зуба [1]. Оскільки всере-

дині пульпарної камери вітального зуба тиск дещо ви-

щий, ніж у зовнішньому середовищі [33], він разом з 

різницею осмотичних тисків у пульповій камері та ден-

тині дає змогу транспортувати мінеральні солі у ден-

тинний канал та його товщу. При втраті життєздатності 

пульпи градієнт тисків зменшується і відбувається пе-

рерозподіл мінералів унаслідок перерозподілу води у 

дентині. Проте є дослідження, які опосередковано не 

виявили відмінності у ступені гідрації нормального і 

склеротичного дентину [1]. 

Існують припущення, що основною причиною ви-

никнення склеротичного дентину є апоптоз одонто-

бластів. Апоптоз — це програмована клітинна смерть, 

яка є частиною нормального фізіологічного процесу 

розвитку клітини [27]. Унаслідок нуклеарних, цито-

плазматичних і мембранних змін одонтобласти сегмен-

туються на частини. За наведеною гіпотезою, тіло од-

онтобласта фагоцитується макрофагами, але апоптичні 

залишки відростка клітини цементуються у дентинно-

му канальці збереженими сусідніми одонтобластами в 

процесі утворення вторинного дентину.  Одонтобласти, 

як і інші клітини, що можуть утворювати мінералізо-

вані тканини (остеобласти та хондроцити), здатні син-

тезувати пірофосфат та гідрогенфосфат, які є одними 

з регуляторів мінералізації. Після руйнування мемб-

рани апоптичного тіла відростка одонтобласта з часом 

ці речовини потрапляють у просвіт дентинної трубки. 

Завдяки їхній здатності взаємодіяти з гідроксиапатита-

ми, вони вивільняють іони кальцію з перитубулярного 

дентину, сприяючи кальцифікації дентинного каналь-

ця [27, 34–36]. Незважаючи на відсутність досліджень 

на підтвердження цієї гіпотези, вона могла б описати 

природу морфологічних змін і механізм утворення 

склеротичного дентину незалежно від типу.

На додаток до вищенаведеного, автори обережно 

роблять власне теоретичне припущення. З огляду на те, 

що пульпа зуба оточена твердими тканинами, локаль-

не збільшення тиску в пульповій камері вище за тиск 

фільтрації у капілярах, що оточують одонтобласти, 

може призвести до їх гіпоксії, пониженого метаболіз-

му та потенційного некрозу. Відомо, що пульпа здатна 

декомпенсувати локальну ішемію завдяки особливос-

тям організації судинного русла та сегментній структу-

рі пульпи (u-подібні анастомози в артеріолах і венулах 

та структурна сегментація пульпи) [37]. Ієрархія су-

динного русла пульпи раміфікує градієнтно апікально 

від магістральних судин до різноманітних анастомоз і 

в середній частині з найбільшим ступенем депресіації 

у коронковій ділянці. Капілярам в апікальній частині 

кореня потенційно складніше адаптуватися до зміни 

пульпарного тиску, оскільки вони межують з одного 

боку з артеріолами та венулами, діаметр і тиск у яких, 

відповідно, вищий, і з іншого боку з дентином.
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Після апексифікації об’єм просвіту кореневого ка-

налу систематично зменшується внаслідок поступово-

го утворення вторинного дентину. Зважаючи на те, що 

кореневий канал, як правило, має найменший об’єм 

у ділянці верхівки кореня, подальше його звуження 

може бути критичним для забезпечення капілярного 

кровообігу в цій ділянці. У такому разі виникають умо-

ви для гіпоксії і поступової деградації одонтобластів, 

їх некрозу з подальшим вивільненням пірофосфатів 

та гідрогенфосфатів у просвіт дентинних канальців з їх 

потенційним подальшим склерозуванням. 

Висновок
Склеротичний дентин формується як частина адап-

тивних змін до несприятливих факторів або природно-

го процесу старіння. Механізми утворення склеротич-

ного дентину є комплексними та багатофакторними. 

Хоча існує багато гіпотез щодо його утворення, чіткого 

механізму досі не досліджено. Кожна з вищезгаданих 

теорій та їхні комбінації можуть бути ланкою в процесі 

склерозування дентину або пояснювати цей процес в 

окремо взятих умовах. Подальші дослідження необхід-

ні для чіткого розуміння процесу.

Більшість біомеханічних досліджень міцності 

адгезивного з’єднання з етичних причин лімітова-

ні використанням інтактних зубів, тоді як клінічно 

лікарі мають справу з дентином, що певною мірою 

зазнав склерозування внаслідок ураження твердих 

тканин зуба. Подальші дослідження у цій сфері є 

актуальними.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
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Sclerotic dentin: physiological and pathological aspects of its formation

Abstract. Background. Sclerotic dentin forms as a result of  aging 

or in response to pathological factors such as caries, erosion, or me-

chanical damage, including the effects of dental treatments. These 

changes reduce the elasticity and strength of dentin, promoting 

crack formation, which negatively impacts the adhesion of resto-

rative materials. Given the growing demand for long-term treat-

ment success in older patients, understanding the impact of scle-

rotic dentin on treatment outcomes is crucial for improving clinical 

protocols. The aim of this review was to investigate the structure 

and mechanisms of sclerotic dentin formation, as well as its impact 

on the mechanical properties of teeth and the effectiveness of ad-

hesive restorations. The role of these changes in the context of mo-

dern clinical approaches to treatment was evaluated. Conclusions. 
Sclerotic dentin deteriorates the mechanical properties of the 

tooth, reducing its resistance to loads and affecting the adhesion of 

composite materials. Further research is required to optimize clini-

cal protocols and improve the effectiveness of restorations in teeth 

with these changes.

Keywords: sclerotic dentin; aging; adhesion; mechanical proper-

ties; restoration
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Віспа мавп поширюється світом — які загрози 
можуть очікувати на людство?

Резюме. Всесвітня організація охорони здоров’я оголосила віспу мавп «надзвичайною ситуацією в галузі 

громадської охорони здоров’я, яка має міжнародне значення», що відповідає найвищому рівню небезпеки. 

Mpox (віспа мавп) поширюється через тісний особистий контакт, часто це так зване «шкіра до шкі-

ри». Хвороба може поширюватися через прямий контакт із висипаннями або рідинами організму інфіко-

ваної людини. З огляду на широке географічне поширення хвороби фактична кількість випадків не буде 

встановлена. Будь-хто може захворіти на Mpox, але на сьогодні більшість підтверджених випадків за 

межами ендемічних регіонів Африки виникли у чоловіків молодого або середнього віку, які мають секс із 

чоловіками та нещодавно мали сексуальні контакти з новими або кількома партнерами. 
Ключові слова: Mpox; віспа мавп

Актуальність
Почнемо з того, що ВООЗ буде вживати новий тер-

мін Mpox (від англ. monkey pox) як синонім віспи мавп. 

Обидва терміни будуть використовуватися одночасно 

протягом одного року, а далі вживання терміна «віспа 

мавп» у медичній практиці повинне бути припинено.

Вперше це інфекційне захворювання було виявле-

не у мавп 1958 року. Воно викликає порівняно легкі 

клінічні симптоми. За даними Всесвітньої організа-

ції охорони здоров’я, люди одужують протягом двох-

чотирьох тижнів.

На початок червня 2022 року, за даними Всесвіт-

ньої організації охорони здоров’я, було зареєстровано 

близько 1600 підтверджених випадків віспи мавп та 

1500 передбачуваних випадків зараження майже у 40 

країнах світу. Генеральний директор ВООЗ д-р Тедрос 

Аданом Гебреїсус визнав, що цей спалах незвичний, 

оскільки випадки захворювання зареєстровані відразу 

в кількох країнах за межами Центральної та Західної 

Африки, де ця хвороба є ендемічною. 

Поглиблені дослідження продемонстрували, що за 

своїми серологічними властивостями вірус віспи мавп 

ближчий до вірусу натуральної віспи, ніж до вакци-

нальних вірусів чи/або коров’ячої віспи. 

Саме у червні 2022 року ВООЗ зібрав комітет з над-

звичайних ситуацій, щоб оцінити, чи є цей спалах 

надзвичайною подією в галузі громадської охорони 

здоров’я, що має міжнародне значення. Екстрена на-

рада стратегічної та технічної консультативної групи 

з інфекційних небезпек із пандемічним і епідемічним 

потенціалом розглянула всі аспекти спалаху та сфор-

мулювала висновок для Генерального директора ВООЗ. 

Розглядалося питання про те, чи є загроза переростан-

ня цього інфекційного захворювання у пандемію. Іс-

нував великий ризик, що з цільової групи зараження 

інфекція може перекинутися на інші соціальні групи, 

зокрема дітей. Завчасне визнання хвороби пандемією 

дозволило б вжити превентивних заходів. Цього не 

було зроблено на початку COVID-19, а про наслідки 

розвитку цієї пандемії ми всі знаємо. 

У ВООЗ прийняли рішення оголосити спалах ві-

спи мавп надзвичайною ситуацією в галузі громадської 

охорони здоров’я, що має глобальне значення. Захво-

рювання не обмежувалося однією країною або регіо-

ном і мало бути усунуте там, де виявлене.

Починаючи з другої половини червня темпи ви-

явлення нових випадків віспи мавп стрімко зросли, 

тож провідні інфекціоністи закликали негайно визна-

ти спалах цієї інфекції пандемією. Такий крок з боку 

Всесвітньої організації охорони здоров’я мав би дозво-

лити країнам з групи ризику як слід підготуватися до 

системної боротьби з захворюванням. 
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Світові лідери охорони здоров’я не поспішали ого-

лосити спалах мавпячої віспи пандемією, оскільки 

пандемія коронавірусу ще далеко не закінчилася, а ло-

гістика боротьби з двома пандеміями одночасно є над-

звичайно складною.

Певний оптимізм вселяв той факт, що цей штам 

віспи мавп рідко призводить до смерті, а лікарі 

знають, як лікувати таких пацієнтів за допомогою 

противірусних препаратів. Головне побоювання 

полягало у тому, що вірус може закріпитися в не-

ендемічних регіонах. Якщо раніше спостерігали 

захворювання людини від хворої тварини (мавпи), 

то тепер поширювалося інфікування від людини до 

людини. Цей факт викликає значне занепокоєння. 

В африканських країнах, що є ендемічними, було 

зареєстровано 72 смертельні випадки, а в неенде-

мічних країнах — поодинокі.

Епідемічне розслідування показало, що спалах по-

чався після прайду ЛГБТ-спільноти на Канарських 

островах (Гран-Канарія), де були присутні 80 тис. 

людей. Служба охорони здоров’я Канарських остро-

вів розслідувала зв’язки між представниками ЛГБТ-

спільноти. ВООЗ також застерігала від стигматизації 

людей через хворобу. Це могло стати перешкодою для 

припинення спалаху, оскільки заважає людям звер-

татися по медичну допомогу та призводить до непо-

мітного поширення. 28 липня 2022 року Генеральний 

директор ВООЗ порадив ЧСЧ (чоловікам, які мають 

секс із чоловіками) обмежити контакти, зменшивши 

кількість статевих партнерів, переглянувши статеві 

стосунки з новими партнерами та зберігаючи контак-

тні дані для епідеміологічного спостереження. Центри 

з контролю та профілактики захворювань наголосили 

на важливості зменшення стигматизації у повідомлен-

ні про демографічні аспекти Mpox, особливо щодо геїв 

і бісексуалів.

Експерти ВООЗ попередили, що влітку можливе 

зростання захворюваності на віспу мавп у країнах Єв-

ропи, оскільки поширення вірусу може прискорити-

ся через масові фестивалі й вечірки. Перший випадок 

цього захворювання був зареєстрований у Британії 7 

травня 2022 року, а вже у червні було виявлено 20 ви-

падків. Національне агентство з безпеки охорони 

здоров’я повідомило, що хворий нещодавно їздив до 

Нігерії, де, як вважають, заразився.

До кінця літа 2022 року хвороба реєструвалася на 

всіх континентах. Співвідношення серед захворілих за 

статтю становило: чоловіки — 95 %, жінки — 5 %. 

Завдяки вчасно проведеним протиепідемічним за-

ходам розвиток поширення інфекції було зупинено. 

Підтверджені випадки захворювання у світі становили 

97 962 (з січня 2022 року по 30 червня 2024 року), з них 

5 — в Україні. За цей період встановлено 184 летальні 

випадки загалом у світі.

Віспа мавп, або Mpox, — гостре зоонозне природ-

но-осередкове віспоподібне захворювання з групи тих, 

що спричиняються вірусами з родини поксвірусів. Ця 

вірусна зоонозна інфекція, яка призводить до висипу, 

схожа на віспу, за клінічними ознаками — на натураль-

ну віспу. Збудника віспи мавп віднесено до тих біоло-

гічних агентів, які офіційно визнано чинниками біо-

логічної зброї. 

Однак передача від людини до людини та смерт-

ність від інфекції віспи мавп значно нижчі, ніж від 

віспи (ідеться про натуральну віспу). Клінічно ці дві 

вірусні інфекції важко розрізнити, це викликає зане-

покоєння, що віспа мавп може бути використана для 

біотероризму.

Всесвітня організація охорони здоров’я оголосила 

віспу мавп «надзвичайною ситуацією в галузі громад-

ської охорони здоров’я, яка має міжнародне значен-

ня», що відповідає найвищому рівню небезпеки. 

Етіологія
Виділяють 2 генетичні клади вірусу: центральноаф-

риканську (басейн річки Конго), що передається легше 

та спричиняє більш тяжкий перебіг, і західноафрикан-

ську. Географічним місцем розмежування обох є Каме-

рун — єдина країна, де виявлені обидві. 

Поглиблені дослідження показали, що за своїми се-

рологічними властивостями вірус віспи мавп ближчий 

до вірусу натуральної віспи, ніж до вакцинальних віру-

сів та коров’ячої віспи.

Класифікація вірусів
Група: I

Ряд: Unassigned

Родина: Poxviridae

Підродина: Chordopoxvirinae

Рід: Orthopoxvirus

Філогеномна характеристика послідовностей генома 

першого спалаху вірусу віспи мавп показала, що «ймо-

вірно повільно еволюціонуючий» ДНК-вірус утворив 

приблизно у 6–12 разів більше мутацій, ніж можна було 

очікувати, і 15 мутацій SNP від початку спалаху. 

Повідомлялося про рекомбінацію при природній 

передачі вірусу віспи мавп. Використовуючи тандем-

ний повторний поліморфізм, вчені дійшли висновку, 

що випадок FVG-ITA-01 (ON755039) в Італії, випадок 

VIDRL01 (ON631963) в Австралії, а також шість ви-

падків у Словенії (ON838178, ON631241, ON609725, 

ON754985, ON754986, ON754987) були рекомбінант-

ними кросинговерами. 

Виходячи з порушення рівноваги зв’язків (LD) між 

варіантами вірусу віспи мавп із мінорними алелями 

принаймні у двох ізолятах MPXV і для виявлення мож-

ливої рекомбінації, два випадки в Німеччині (ON959149 

Рисунок 1. Вірус Mpox під електронним 
мікроскопом
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і ON637939) та один випадок в Іспанії (ON720849) вже 

отримали свої мутації через рекомбінацію. 

Вчені досліджували циркулюючі лінії (і потенційні 

варіанти) вірусу віспи мавп і порівнюють їх з африкан-

ськими ендемічними лініями.

Епідеміологія
Інкубаційний період становить від 4 до 21 доби, а 

середній показник — 12 діб.

Інфікування відбувається в результаті прямого кон-

такту з кров’ю, біологічними рідинами, а також ура-

женою шкірою або слизовою інфікованих тварин. В 

Африці документально зареєстровані інфекції у людей 

внаслідок контакту з інфікованими мавпами, гамбій-

ськими щурами та білками, при цьому основним ре-

зервуаром вірусу є гризуни. Одним із можливих факто-

рів ризику є вживання в їжу м’яса інфікованих тварин 

без належної термічної обробки.

Вторинна передача, або передача від людини лю-

дині, відбувається в результаті тісного контакту з ін-

фікованими виділеннями з дихальних шляхів, пошко-

дженими ділянками шкіри інфікованої людини або 

предметами, контамінованими біологічними рідинами 

або матеріалами з осередків ураження хворої людини.

Передача інфекції відбувається переважно пові-

тряно-крапельним шляхом при тривалому особистому 

контакті, що піддає найбільшому ризику інфікування 

членів сім’ї людини з гострим випадком захворювання. 

Передача інфекції може також відбуватися при іноку-

ляції або через плаценту (вроджена віспа мавп).

Таким чином, основні шляхи передавання збудника 

віспи мавп можуть бути наступні:

— фізичний контакт (дотик до інфікованої особи, 

особливо до місця висипу;

— контакт із забрудненим одягом, постільною бі-

лизною та предметами;

— повітряно-краплинний;

— інтимний або статевий контакт.

Клінічні прояви Mpox
Переважно на підставі сероепідеміологічних дослі-

джень в Африці можна стверджувати, що більшість клі-

нічних проявів віспи мавп перебігають або легко, або 

безсимптомно.

Mpox викликає системне захворювання, включно з 

лихоманкою, ознобом, міалгіями, з характерним висипом, 

який доволі складно відрізнити від віспи. Клінічно хвороба 

також може відрізнятися залежно від штаму вірусу.

Детальна інформація про клінічні прояви віспи 

мавп, зокрема описи висипу, наведена на вебсайтах 

ВООЗ і Центрів контролю захворювань США (CDC).

Особливість спалахів у країнах Африки
Висип починається на тулубі, а потім поширюється 

по периферії, охоплюючи долоні та підошви. Уражен-

ня можуть охоплювати слизові оболонки й варіюють у 

розмірі від 0,5 до 1 сантиметра. Висип зазвичай почи-

нається у вигляді плям і папул, а потім прогресує про-

тягом двох-чотирьох тижнів до везикул, пустул, після 

чого з’являються струпи та лущення. У деяких пацієн-

тів з’являється лише локалізована висипка на руках, 

пов’язана з безпосереднім контактом із зараженою 

твариною.

Особливість спалаху в США
Спалах у Сполучених Штатах 2003 року дозволив до-

датково охарактеризувати захворювання у 34 із 37 пацієн-

тів, використовуючи їх медичні записи. Так, починається 

захворювання гостро. Раптово підвищується температура 

тіла, з’являється м’язовий і головний біль. Можливі ну-

дота, блювання, втрата апетиту, прострація, фарингіт, за-

дишка та кашель з мокротинням або без нього.

Переважні ознаки та клінічні симптоми, характерні 

для сучасного перебігу віспи мавп, наступні:

— висип на шкірі — 97 %,

— лихоманка — 85 %, 

— озноб — 71 %, 

— лімфаденопатія — 71 %, 

— головний біль — 65 %, 

— міалгії — 56 %.

Початок лихоманки передував висипу приблизно на 

два дні, але середня тривалість лихоманки була коротшою, 

ніж висипу (8 та 12 днів відповідно). Висип мав плямисто-

папульозний характер при першому прояві; згодом еволю-

ціонував у везикули, потім — пустули, які зрештою утвори-

ли скоринки протягом двох-трьох тижнів.

Дев’ять із 34 пацієнтів були госпіталізовані з різних 

причин, зокрема через нудоту, блювання та дисфагію. 

Діагнозами при виписці зі стаціонару двох найбільш 

тяжких пацієнтів були енцефалопатія і ретрофаринге-

альний абсцес.

Лікувальна тактика 
З огляду на той факт, що більшість пацієнтів мають 

легку форму захворювання й одужують за мінімаль-

ного медичного втручання, переважно призначається 

підтримувальна терапія. Пацієнти, які мають фактори 

ризику зневоднення (наприклад, нудота, блювання, 

дисфагія), можуть потребувати короткого перебування 

в лікарні для внутрішньовенної регідратації з контр-

олем водно-електролітного балансу. 

Противірусна терапія
Показання: для більшості пацієнтів віспа мавп є лег-

ким захворюванням, яке перебігає самостійно та не по-

требує додаткової терапії. Однак противірусне лікування 

може бути доцільним для пацієнтів із тяжким варіантом 

захворювання та тих, у кого є ризик розвитку тяжкого 

варіанту захворювання (пацієнти з ослабленим імуніте-

том, діти віком до восьми років, вагітні або жінки, які 

годують, пацієнти з ускладненнями інфекції). 

Лікування противірусними препаратами розгляда-

ється за наявності висипки в атипових ділянках (рот, 

очі, геніталії). 

Специфічні засоби — противірусні препарати мо-

жуть бути корисні для лікування віспи мавп. Деякі з 

них були схвалені для лікування на основі моделей тва-

рин і досліджень доз на здорових людях, але очікуєть-

ся, що вони будуть мати таку ж активність проти віспи 

мавп у людей. 
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Тековірімат є препаратом вибору, хоча деякі екс-

перти можуть запропонувати подвійну терапію текові-

ріматом і цидофовіром у пацієнтів із тяжким перебігом 

захворювання. 

Тековірімат є потужним інгібітором білка ортопок-

свірусу, що потрібен для утворення інфекційної вірус-

ної частинки, необхідної для поширення всередині ін-

фікованого хазяїна. Цей препарат захищає нелюдських 

приматів від смертельних інфекцій вірусу віспи мавп і, 

ймовірно, буде ефективним проти цієї інфекції також 

у людей. У Сполучених Штатах тековірімат був схвале-

ний для лікування віспи в липні 2018 року й доступний 

лише через CDC. Тривалість лікування 14 днів.

Цидофовір має активність in vitro проти віспи мавп, 

і було показано, що він ефективний проти смертель-

ної інфекції віспи мавп на тваринних моделях. Однак 

немає клінічних даних щодо його ефективності проти 

інфекції віспи мавп у людей, і його застосування може 

бути пов’язане зі значними побічними ефектами, зо-

крема нефротоксичністю. 

Бринцидофовір був схвалений у червні 2021 року 

для використання в США з метою лікування віспи. 

Він є аналогом цидофовіру, який можна приймати пе-

рорально; однак його клінічна доступність на сьогодні 

невідома.

Є лише обмежені опубліковані дані щодо застосу-

вання бринцидофовіру для лікування віспи мавп. Мо-

делі на тваринах показують, що це, ймовірно, ефектив-

не лікування ортопоксвірусних інфекцій. Проте в одній 

серії випадків три пацієнти з віспою мавп отримували 

бринцидофовір (200 мг 1 раз на тиждень перорально) — 

у всіх розвинулося підвищення рівня печінкових фер-

ментів, що призвело до припинення терапії.

Профілактика
Дані свідчать про те, що попередня імунізація вак-

циною проти натуральної віспи запобігає інфекції та 

полегшує симптоми. Роль постконтактної профілакти-

ки за допомогою вакцини проти віспи або імуноглобу-

ліну коров’ячої віспи незрозуміла.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Monkeypox is spreading around the world — what threats can humanity expect?

Abstract. The World Health Organization has declared monkey-

pox a “public health emergency of international concern” cor-

responding to the highest level of danger. Monkeypox is spread 

through close personal contact, often skin-to-skin. The disease can 

spread through direct contact with the rashes or body fluids of an 

infected person. Given the wide geographic distribution of the dis-

ease, the actual number of cases will be unknown. Anyone can get 

monkeypox, but to date most confirmed cases outside of endemic 

areas in Africa have occurred in young or middle-aged men who 

have sex with men who have recently had sex with new or multiple 

partners.

Keywords: Mpox; monkeypox
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Обґрунтування підходів комплексного 
ортопедичного лікування пацієнтів з клиноподібними 
дефектами зубів, супроводжуваними гіперестезією 

дентину

Резюме. Актуальність. З огляду на багатофакторну етіологію та різноманітність проявів нека-

ріозних уражень зубів, які, крім візуальної втрати твердих тканин зубів, супроводжуються явища-

ми гіперестезії, виникає потреба у комплексному підході із залученням як терапевтичних, так і ор-

топедичних заходів. Лікування пацієнтів з некаріозними ураженнями твердих тканин зубів, зокрема 

клиноподібними дефектами, включає декілька напрямів: відновлення дефектів за допомогою прямих і 

непрямих реставрацій, лікування гіперестезії та оптимізацію оклюзії. Вибір методу ортопедичного 

лікування визначається клінічними проявами, зокрема ступенем ураження та наявними клінічними 

ускладненнями. Актуальними є розробка й обґрунтування застосування сучасних непрямих рестав-

рацій, технологія яких передбачає мінімальне препарування емалі й дентину зубів при заміщенні де-

фектів твердих тканин некаріозного генезу. Мета: удосконалення підходів ортопедичного лікування 

пацієнтів з клиноподібними дефектами твердих тканин зубів, що супроводжуються гіперестезією. 

Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 34 особи віком від 30 до 44 років, з яких 16 

чоловіків і 18 жінок з глибокими пришийковими й коронковими клиноподібними дефектами зубів, що 

супроводжувалися гіперестезією. До контрольної групи увійшли 11 осіб такої ж вікової групи з інтак-

тними зубними рядами та фізіологічними формами прикусу, які мали інтактні зубні ряди без клінічно 

діагностованих захворювань тканин пародонта й уражень зубів каріозного та некаріозного генезу. До-

слідження проводили за загальноприйнятими методиками. З метою об’єктивізації ступеня чутливос-

ті твердих тканин зубів на етапах дослідження використовували індекс інтенсивності гіперестезії 

зубів (ІІГЗ). Для визначення ступеня некаріозного ураження та оптимальної глибини препарування 

застосовували метод дентометрії, використовуючи стоматологічний багатофункціональний апарат 

EndoEst-3D. Для відновлення анатомічної форми зубів з клиноподібними дефектами, що супроводжу-

валася гіперестезією дентину, застосовували вестибулярні напівкоронки й безметалеві жакетні ко-

ронки. Ортопедичне лікування проведено після традиційної санації й комплексної професійної гігієни 

порожнини рота. Результати дентометричного дослідження вказують на вірогідні відмінності у від-

стані від поверхні препарування до пульпової камери вітальних зубів пацієнтів вказаних груп у точках 

виміру (p < 0,05). Зокрема, в осіб I клінічної групи в результаті глибокого тотального препарування 

зубів, яке передбачала технологія виготовлення коронок, товщина надпульпарного дентину в точках 

ріжучого краю ікл, різців і щічного горбка премолярів (1,91 ± 0,05 мм) суттєво відрізнялася від показ-

ників II клінічної групи (p < 0,05), що збільшувало ризик реактивних змін та ускладнень з боку пульпи. 

Після препарування для виготовлення вестибулярних напівкоронок залишається вірогідно більший шар 

дентину над пульпою у точках виміру, ніж при виготовленні жакетних коронок, яке передбачає глибо-

ке тотальне препарування коронкової частини зуба (2,47 ± 0,06 мм проти 1,91 ± 0,05 мм відповідно) 

(р < 0,05). Реакція дентину на глибоке тотальне препарування є суттєво вираженою, що підтверджу-
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ється вірогідно відмінними значеннями при порівнянні ІІГЗ I клінічної групи (2,39 ± 0,03 бала) та на-

званого індексу II клінічної групи (1,83  ± 0,04 бала) (р < 0,05). Чутливість зубів пацієнтів II клінічної 

групи після лікування становить 0,27 ± 0,08 бала, має суттєві відмінності порівняно з показниками 

до лікування та наближається до показників контрольної групи, що вказує на позитивний результат 

запропонованого лікування пацієнтів з некаріозними ураженнями твердих тканин (клиноподібними де-

фектами), що супроводжуються гіперестезією (р < 0,05). За результатами обстеження вказаних осіб 

у віддалені терміни (6 місяців) встановлено, що показники ІІГЗ залишалися стабільними й вірогідно 

не відрізнялися від зазначених показників після лікування. Висновки. Комплексний аналіз результатів 

обстеження й лікування осіб I та II клінічних груп показує, що ортопедичне лікування осіб з глибокими 

пришийковими й коронковими клиноподібними дефектами, ускладненими гіперестезією, доцільно про-

водити шляхом заміщення дефектів твердих тканин вестибулярними напівкоронками, виготовлення 

яких передбачає значно менше зішліфовування твердих тканин і дає змогу уникнути ускладнень у пуль-

пі, забезпечуючи естетику й усунення підвищеної чутливості зубів.

Ключові слова: індекс інтенсивності гіперестезії зубів; дентометрія; некаріозні ураження твердих 

тканин зубів; клиноподібні дефекти; гіперестезія дентину; вестибулярні напівкоронки

Вступ
Незважаючи на стрімкий розвиток сучасних техно-

логій у стоматології, збереження функціональності й 

естетики зубних рядів є пріоритетним для пацієнтів з 

некаріозними ураженнями твердих тканин зубів. 

За даними клінічних досліджень і спостережень, 

найбільш поширеними набутими формами некаріоз-

них уражень є клиноподібні дефекти твердих тканин, 

які формуються шляхом абразії та абфракції і вража-

ють вестибулярну поверхню зубів, здебільшого пре-

молярів, ікл і різців [1, 2, 11, 12]. Відомо, що часто-

та зазначеної патології має тенденцію до збільшення 

кожні 5 років на 3,5 %. У 82–90 % випадків при кли-

ноподібних дефектах спостерігається гіперестезія, що 

найбільш виражено проявляється у осіб молодого й 

середнього віку [2, 3].

Сучасні дослідження підтверджують багатофактор-

ну етіологію та різноманітні прояви некаріозних ура-

жень зубів, які, крім візуальної втрати твердих тканин 

зубів, супроводжуються явищами гіперестезії, тому 

потребують комплексного підходу із залученням як те-

рапевтичних, так і ортопедичних заходів [4–8, 10–12]. 

Лікування пацієнтів з клиноподібними дефектами 

включає декілька напрямів: відновлення дефектів за 

допомогою прямих і непрямих реставрацій, лікування 

гіперестезії та оптимізацію оклюзії. Вибір методу лі-

кування визначається клінічними проявами, зокрема 

ступенем і формою ураження, та наявними клінічними 

ускладненнями [5–9].

При коронкових і пришийкових формах дефектів 

некаріозного генезу, що супроводжуються гіперестезі-

єю, основними завданнями при виборі непрямих рес-

таврацій є забезпечення високої естетики та збережен-

ня вітальності зубів [13]. 

Естетичні й гігієнічні вимоги пацієнтів із цією 

патологією обумовлюють необхідність застосуван-

ня сучасних естетичних непрямих реставрацій, ви-

готовлення яких передбачає глибоке препарування 

твердих тканин зубів, що може супроводжуватися 

не тільки гіперестезією, а й розвитком патологічних 

змін у пульпі.

Актуальними є розробка й обґрунтування застосу-

вання сучасних непрямих реставрацій, технологія яких 

передбачає мінімальне препарування емалі й дентину 

зубів при заміщенні дефектів твердих тканин некаріоз-

ного генезу.

Мета дослідження: удосконалення підходів орто-

педичного лікування пацієнтів із клиноподібними де-

фектами твердих тканин зубів, що супроводжуються 

гіперестезією.

Матеріали та методи дослідження
Під спостереженням перебували 34 особи віком від 

30 до 44 років, з яких 16 чоловіків і 18 жінок із приший-

ковими й коронковими глибокими клиноподібними 

дефектами зубів, що супроводжувалися гіперестезією 

дентину.

До контрольної групи увійшли 11 осіб такої ж ві-

кової групи з інтактними зубними рядами й фізіоло-

гічними формами прикусу, які мали інтактні зубні 

ряди без клінічно діагностованих захворювань тка-

нин пародонта й уражень зубів каріозного та некарі-

озного генезу.

Вибір конструкції визначався ступенем, топографі-

єю та характером ураження твердих тканин вітальних 

зубів. Показаннями до виготовлення непрямих рес-

таврацій слугували глибокі коронкові та пришийкові 

дефекти некаріозного ураження зубів, що супроводжу-

валися гіперестезією, і заміна застарілих прямих рес-

таврацій, якість яких не задовольняла вимоги пацієнтів 

із зазначеною клінічною патологією.

Пацієнтам із клиноподібними дефектами, що 

супроводжувалися гіперестезією, проведено орто-

педичне лікування. Їх розподілено на першу й другу 

клінічні групи дослідження. До I клінічної групи увій-

шло 18 осіб, у яких дефекти твердих тканин зубів 

заміщувалися керамічними коронками, виготовле-

ними за традиційною технологією, що передбачала 

тотальне глибоке препарування коронкової части-

ни вітальних зубів. Всього виготовлено 22 одиниці 

штучних коронок.

У II клінічній групі обстежених (16 осіб) проводили 

ортопедичне лікування відповідно до запропонованої 

методики «Вестибулярна напівкоронка» (патент на ко-

рисну модель № 37013 від 10.11.2008 р.). Усього було 

виготовлено 25 вестибулярних напівкоронок.
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Ортопедичне лікування проведено після традицій-

ної санації й комплексної професійної гігієни порож-

нини рота. Дослідження здійснено за загальноприйня-

тими методиками.

Результати обстеження вводилися до медичної кар-

ти стоматологічного хворого, затвердженої МОЗ Укра-

їни за формою № 043/0. 

З метою об’єктивізації ступеня чутливості твердих 

тканин зубів на етапах дослідження використовували 

індекс інтенсивності гіперестезії зубів (ІІГЗ), який роз-

раховували в балах за формулою: ІІГЗ = сума значень 

індексу в кожного зуба/кількість зубів із гіперестезією. 

Значення індексу для кожного зуба визначали за від-

повідною шкалою, оцінюючи в балах: 1 бал — тканини 

зуба реагували тільки на температурні подразники; 2 

бали — тканини зуба реагували на температурні й хі-

мічні подразники; 3 бали — тканини зуба реагували 

на всі види подразників, включно з тактильними. При 

значенні ІІГЗ від 1,0 до 1,5 бала діагностували гіперес-

тезію І ступеня, при значенні ІІГЗ від 1,6 до 2,2 бала — 

гіперестезію ІІ ступеня, при значенні ІІГЗ від 2,3 до 3 

балів — гіперестезію ІІІ ступеня. 

Ефективність естетичних непрямих реставрацій 

зубів із некаріозними ураженнями, що супроводжу-

валися гіперестезією, оцінювали шляхом порівняння 

результатів ортопедичного лікування пацієнтів I та II 

клінічних груп, враховуючи наявність скарг, відповід-

ність форми ортопедичної конструкції анатомічній 

формі зуба, характер оклюзійних взаємозв’язків, наяв-

ність апроксимальних контактних пунктів, стан твер-

дих тканин вітальних зубів.

Обов’язково враховували стан твердих тканин опо-

рних зубів, об’єм дефекту, визначали товщину надпуль-

парного дентину шляхом дентинометрії, брали до ува-

ги стан зубів-антагоністів — встановлювали наявність 

та ступінь стирання твердих тканин, стан прикусу. 

Для визначення ступеня некаріозного ураження 

та оптимальної глибини препарування застосовува-

ли метод дентометрії, використовуючи стоматоло-

гічний багатофункціональний апарат «EndoEst-3D». 

Товщину дентину (мм) між активним електродом і 

пульпою препарованого зуба вимірювали зазначе-

ним пристроєм у режимі роботи «Дентометр». Мето-

дика вимірювання товщини надпульпарного дентину 

полягала в тому, щоб здійснювати виміри найбільш 

глибокої точки некаріозного ураження пришийко-

вої ділянки й зрошувати розчином антисептика по-

верхню зуба після препарування твердих тканин; 

розміщувати електроди в порожнині рота пацієнта, 

попередньо зволожуючи кінчик «щупа» у фізіологіч-

ному розчині (пасивний електрод розташовувати на 

губі пацієнта, активним електродом — «щупом» — 

торкатися поверхні відпрепарованого дентину зуба). 

Недопустимо як чутливу точку вибирати зону на 

поверхні пломби, незалежно від матеріалу. У тако-

му випадку не вдасться досягнути високої точності 

діагностування, оскільки пломбувальні матеріали не 

проводять електричний струм.

Отримані дані клінічних і спеціальних методів до-

сліджень обробляли методом варіаційної статистики. 

Результати дослідження 
та їх обговорення

Результати дентометричного дослідження вказу-

ють, що товщина надпульпарного дентину в приший-

ковій ділянці, розташованій на вестибулярній поверхні 

зубів із некаріозними ураженнями (клиноподібними 

дефектами), I та II клінічних груп коливалась у межах 

від 0,7 до 1,6 мм і мала середні значення 1,23 ± 0,04 мм 

та 1,27 ± 0,05 мм (p > 0,05). Дентометричне досліджен-

ня показало, що пришийкові ділянки зубів — це ділян-

ки з найменшою товщиною надпульпарного дентину, 

є зонами ризику травматичного ушкодження пульпи 

при виготовленні непрямих естетичних реставрацій. 

Відповідно глибокі пришийкові дефекти перед пре-

паруванням під непрямі реставрації відновлювали фо-

тополімерним матеріалом, застосовуючи дентин-бон-

дингові препарати.

Результати дентометричного дослідження вказу-

ють на вірогідні відмінності у відстані від поверхні 

препарування до пульпової камери вітальних зубів па-

цієнтів досліджуваних груп у точках виміру (p < 0,05). 

Зокрема, в осіб I клінічної групи в результаті глибо-

кого тотального препарування зубів, яке передбачала 

технологія виготовлення коронок, товщина надпуль-

парного дентину в точках ріжучого краю ікл, різців 

Таблиця 1. Показники дентометрії твердих тканин вітальних зубів на етапах лікування 
в осіб I та II клінічних груп

Клінічні групи
Кількість зубів, 
що підлягали 

лікуванню

Показники дентометрії у точках виміру, мм (М ± m)

Пришийкова ділянка 
(вестибулярно)

Ріжучий край та 
верхівка щічного горбка 

(після препарування)

I клінічна група (n = 18) 22 1,23 ± 0,04
1,91 ± 0,05 
р < 0,05*

II клінічна група (n = 16) 25
1,27 ± 0,05 
p > 0,05**

2,47 ± 0,06 
р < 0,05* 
p < 0,05**

Примітки: * — вірогідність відмінностей при порівнянні вимірів у точках ріжучого краю та верхівки 
щічного горбка й точках пришийкової ділянки вестибулярної поверхні; ** — при порівнянні показників між 
клінічними групами.
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і щічного горбка премолярів (1,91 ± 0,05 мм) суттє-

во відрізнялася від показників II клінічної групи (p 

< 0,05), що збільшує ризик реактивних змін та усклад-

нень з боку пульпи.

Більш детально показники дентометрії, отримані 

на етапах ортопедичного лікування пацієнтів I та II 

клінічних груп у точках виміру, наведено у табл. 1.

Зважаючи на результати досліджень, наведені у 

табл. 1, після препарування для виготовлення вести-

булярних напівкоронок залишається вірогідно біль-

ший шар дентину над пульпою в точках виміру, ніж 

при виготовленні жакетних коронок, яке передбачає 

глибоке тотальне препарування коронкової частини 

зуба (2,47 ± 0,06 мм проти 1,91 ± 0,05 мм відповідно) 

(р < 0,05).

Залежно від типу непрямої реставрації та ступеня 

препарування (щадне під вестибулярні напівкорон-

ки чи тотальне під безметалеві жакетні коронки) для 

усунення гіперестезії вітальних зубів застосовували 

десенситайзери й дентин-бондингові препарати, які 

наносили на відпрепаровані поверхні зубів перед фік-

сацією як тимчасових, так і постійних непрямих рес-

таврацій.

Результати визначення індексу інтенсивності гіпе-

рестезії зубів на етапах лікування пацієнтів I та II клі-

нічних груп указують на наявність гіперестезії II сту-

пеня в обстежених осіб з некаріозними ураженнями 

(клиноподібними дефектами).

Порівняння показників індексу інтенсивності гіпе-

рестезії зубів у I та II клінічних групах представлено в 

табл. 2.

Зауважимо, що після препарування в I групі до-

слідження значно зростав індекс інтенсивності гіпе-

рестезії зубів (р < 0,05). Реакція дентину на глибоке 

тотальне препарування є суттєво вираженою, що під-

тверджується вірогідно відмінними значеннями при 

порівнянні ІІГЗ I клінічної групи (2,39 ± 0,03 бала) та 

названого індексу II клінічної групи (1,83 ± 0,04 бала) 

(р < 0,05). 

Разом з тим, із даних, наведених у табл. 2, видно, що 

чутливість зубів пацієнтів II клінічної групи після лі-

кування становить 0,27 ± 0,08 бала, має суттєві відмін-

ності порівняно з показниками до лікування та набли-

жається до показників контрольної групи, що вказує 

на позитивний результат лікування пацієнтів із нека-

ріозними ураженнями твердих тканин (клиноподіб-

ними дефектами), що супроводжуються гіперестезією 

(р < 0,05). За результатами обстеження осіб у віддалені 

терміни (6 місяців) встановлено, що показники ІІГЗ 

залишалися стабільними та вірогідно не відрізнялися 

від зазначених показників після лікування.

Висновки 
Комплексний аналіз результатів обстеження й лі-

кування осіб I та II клінічних груп дозволив дійти ви-

сновку, що ортопедичне лікування осіб із глибокими 

пришийковими й коронковими клиноподібними де-

фектами, ускладненими гіперестезією, доцільно про-

водити шляхом заміщення дефектів твердих тканин 

вестибулярними напівкоронками, виготовлення яких 

передбачає значно менше зішліфовування твердих тка-

нин і дає змогу уникнути ускладнень у пульпі, забез-

печуючи естетику й усунення підвищеної чутливості 

зубів. При виготовленні вестибулярних напівкоронок 

залишається вірогідно більший шар дентину над пуль-

пою після препарування, який визначається в точках 

виміру, ніж при виготовленні жакетних коронок, де 

здійснюється глибоке тотальне препарування корон-

кової частини зуба (р < 0,05).

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці статті.

Інформація про фінансування. Це дослідження та 

створення рукопису були виконані без зовнішнього 

фінансування.
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Justification of approaches to comprehensive orthopedic treatment 
of patients with wedge-shaped tooth defects accompanied 

by dentin hypersensitivity

Abstract. Background. Given the multifactorial etiology and 

the variety of manifestations of non-carious dental lesions, 

which, in addition to the visible loss of hard dental tissues, are 

accompanied by hypersensitivity, there is a need for a com-

prehensive approach involving both therapeutic and orthope-

dic measures. The treatment of patients with non-carious le-

sions, particularly wedge-shaped defects, includes several ap-

proaches: direct and indirect restoration of defects, treatment 

of hypersensitivity, and occlusion optimization. The choice of 

orthopedic treatment method is determined by clinical mani-

festations, particularly the degree of damage and clinical com-

plications. The development and justification for the use of 

modern indirect restorations are relevant as their technology 

involves minimal preparation of the enamel and dentin when 

replacing hard tissue defects of non-carious origin. The aim 

of the study: to improve approaches to orthopedic treatment 

of patients with wedge-shaped defects of hard dental tissues 

accompanied by hypersensitivity. Materials and methods. We 

observed 34 individuals aged 30 to 44, including 16 men and 

18 women, with deep cervical and coronal wedge-shaped tooth 

defects accompanied by hypersensitivity. The control group 

consisted of 11 age-matched people with intact dental arches 

and physiological occlusion who had no clinically diagnosed 

periodontal diseases or carious and non-carious lesions. The 

search was conducted using standard methodologies. To ob-

jectively assess the degree of hard dental tissue sensitivity at 

different stages of the study, the tooth hypersensitivity intensity 

index (THII) was used. To determine the degree of non-cari-

ous lesions and the optimal depth of preparation, the dentom-

etry method was used with the multifunctional dental device 

EndoEst-3D. To restore the anatomical shape of teeth with 

wedge-shaped defects accompanied by dentin hypersensitiv-

ity, vestibular partial crowns and metal-free jacket crowns were 

applied. Orthopedic treatment was carried out after traditional 

oral sanitation and comprehensive professional oral hygiene. 

Results. The results of the dentometric study indicate signifi-

cant differences in the distance from the prepared surface to the 

pulp chamber of vital teeth between the groups at the measure-

ment points (p < 0.05). In particular, in individuals from clini-

cal group I, as a result of deep total tooth preparation required 

by the crown fabrication technique, the thickness of the dentin 

above the pulp in the points of the incisal edges of canines, 

incisors, and the buccal cusp of premolars (1.91 ± 0.05 mm) 

differed significantly from the measurements in clinical group 

II (p < 0.05), which increases the risk of reactive changes and 

complications in the pulp. After preparation for the vestibular 

partial crowns, a significantly greater layer of dentin remains 

over the pulp at the measurement points compared to jacket 
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crowns, where deep total preparation of the tooth coronal part 

is required (2.47 ± 0.06 mm versus 1.91 ± 0.05 mm, respec-

tively, p < 0.05). The dentin reaction to deep total prepara-

tion is significant, as confirmed by the reliably different values 

when comparing the THII in the first (2.39 ± 0.03 points) and 

second clinical groups (1.83 ± 0.04 points) (p < 0.05). Tooth 

sensitivity in the second clinical group after treatment was 

0.27 ± 0.08 points, showing significant differences compared 

to pre-treatment values and approaching the control group. 

This indicates a positive outcome of the proposed treatment for 

patients with non-carious hard tissue lesions (wedge-shaped 

defects) accompanied by hypersensitivity (p < 0.05). Follow-

up examinations at 6 months showed that the THII remained 

stable and did not significantly differ from that recorded im-

mediately after treatment. Conclusions. A comprehensive 

analysis of the examination and treatment results in clinical 

groups I and II allowed to conclude that orthopedic treatment 

of individuals with deep cervical and crown wedge-shaped de-

fects complicated by hypersensitivity should be conducted by 

replacing the hard tissue defects with vestibular partial crowns. 

This method requires significantly less reduction of hard tis-

sues and helps avoid complications in the pulp while providing 

aesthetic outcomes and eliminating increased tooth sensitivity.

Keywords: tooth hypersensitivity intensity index; dentometry; 

non-carious lesions of hard dental tissues; wedge-shaped defects; 

dentin hypersensitivity; vestibular partial crowns
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Участь українських стоматологів 
у Всесвітньому стоматологічному конгресі 

в Туреччині

Резюме. Знакова подія для безперервної освіти стоматологів — Всесвітній стоматологічний кон-

грес — відбулася у Стамбулі (Туреччина) 9–15 вересня 2024 року. Організатори форуму — Всесвітня фе-

дерація стоматологів (FDI) та Турецька асоціація стоматологів — провели його під гаслом «Поєднання 

інновацій та досконалості». Усі заплановані заходи пройшли у Стамбульському конгрес-центрі (ICC) 

та Стамбульському міжнародному виставковому конференц-центрі Лютфі Кирдар (ICEC) — найпре-

стижніших локаціях Стамбула. У ході роботи з’їзду представники стоматологічної галузі розглянули 

важливі питання якості післядипломної освіти та безперервного професійного розвитку стоматологів. 

Важливим етапом роботи конгресу стало засідання Світового стоматологічного парламенту за участю 

представників національних асоціацій, професійних об’єднань. Українських стоматологів представляла 

ГО «Асоціація стоматологів України». Всесвітній стоматологічний конгрес об’єднав на одній платформі 

стоматологів і виробників стоматологічної продукції з метою впровадження інноваційних технологій у 

забезпеченні оптимального здоров’я ротової порожнини у населення світу.

Ключові слова: здоров’я ротової порожнини; інноваційні технології; безперервна освіта стоматологів; 

Всесвітній стоматологічний конгрес; FDI; ГО «Асоціація стоматологів України»

Знакова подія для безперервної освіти стоматоло-

гів — Всесвітній стоматологічний конгрес — відбулася 

у Стамбулі (Туреччина) 9–15 вересня 2024 року. Орга-

нізатори форуму — Всесвітня федерація стоматологів 

(FDI) та Турецька асоціація стоматологів — провели 

його під гаслом «Поєднання інновацій та доскона-

лості». Усі заплановані заходи пройшли у Стамбуль-

ському конгрес-центрі (ICC) та Стамбульському між-

народному виставковому конференц-центрі Лютфі 

Кирдар (ICEC) — найпрестижніших локаціях Стам-

була. У ході роботи з’їзду представники стоматоло-

гічної галузі розглянули важливі питання якості піс-

лядипломної освіти та безперервного професійного 

розвитку стоматологів.

Українську делегацію очолили президент ГО «Асо-

ціація стоматологів України» (ГО «АСУ»), завідувачка 

кафедри терапевтичної стоматології, д.мед.н., про-

фесор кафедри стоматології Національного універ-

ситету охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика 

Ірина Мазур та генеральний секретар цієї організації, 

доцент кафедри ортодонтії та пропедевтики ортопе-

дичної стоматології Національного медичного універ-

ситету імені О.О. Богомольця Ірина Скрипник. 

До складу делегації також увійшли науково-педа-

гогічні працівники стоматологічного факультету На-

ціонального медичного університету імені О.О. Бого-

мольця, Національного університету охорони здоров’я 

України імені П.Л. Шупика та приватного вищого на-

вчального закладу «Київський медичний університет».

Учасники конгресу взяли участь у насиченій науко-

вій програмі, яка охопила всі стоматологічні спеціаль-

ності та поєднала сучасні результати доказової меди-

цини з досягненнями найкращих клінічних практик та 

досвіду. 

Великий інтерес делегатів форуму викликали на-

укові доповіді вчених української делегації, які пред-

ставили результати своїх клінічних досліджень. Так, 

науково-педагогічні працівники стоматологічного фа-
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Учасники стоматологічного конгресу 
з України

Президент ГО «Асоціація стоматологів України» 
проф. І.П. Мазур та генеральний секретар ГО «АСУ» 

доц. І.Л. Скрипник

Представники делегації України перед відкриттям 
конгресу

Представники стоматологічної наукової школи 
України

Доцент Е. Павленко під час виступу 
з постерною доповіддю

Асистент М. Слободяник-Коломоєць,
лікар-ортодонт Т. Неспрядько-Монборнь

культету Національного університету охорони здоров’я 

України імені П.Л. Шупика виступили з доповідями, 

зокрема про ризики прогресування хвороб пародонта 

у пацієнтів із цукровим діабетом (професор Ірина Ма-

зур, професор Наталія Савичук, аспірант Петро Мазур) 

та довготривалі результати орто-періолікування паро-

донтиту (асистент Мар’яна Слободяник-Коломоєць), а 

також постерною доповіддю з питань діагностики та лі-

кування хейлітів (доцент Елла Павленко, доцент Ольга 

Ашаренкова).

У свою чергу, доцент кафедри ортодонтії та про-

педевтики ортопедичної стоматології Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця Іри-

на Скрипник у співавторстві з лікарем-ортодонтом 
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Зустрічі з колегами

Професор І. Мазур

Робота в комітетах

Тамарою Неспрядько-Монборнь представила науко-

ву доповідь «Орто-періолікування пацієнтів із паро-

донтитом при діабеті I типу». Також співробітники 

кафедри терапевтичної стоматології та пародонтоло-

гії ПВНЗ «Київський медичний університет» під ке-

рівництвом професора О.В. Копчак представили три 

усні доповіді, співавторами яких були Оксана  Копчак, 

Наталія Марченко, Костянтин Янішевський, Яна 

Янішевська, Світлана Черняк, Анастасія Іващенко та 

Олексій Береговий.

Важливим етапом роботи конгресу стало засідан-

ня Світового стоматологічного парламенту за участю 

представників національних асоціацій, професійних 

об’єднань. Українських стоматологів представляла ГО 

«Асоціація стоматологів України». Генеральна асамблея 

Світового стоматологічного парламенту є вищим за-

конодавчим і керівним органом Всесвітньої федерації 

стоматологів. Генеральна асамблея FDI збирається раз 

на рік і встановлює політику FDI, стратегічний план, 

місії та цілі, а також контролює прогрес у їх досягнен-

ні. У ході засідання делегати з’їзду обговорили Глобаль-

ний план розвитку стоматології до 2030 року, низку 

важливих документів для впровадження в практичну 

діяльність лікарів. Конгрес ухвалив стратегічно-по-

літичні декларації, зокрема щодо запровадження уні-

версального охоплення стоматологічною допомогою, 

особливості надання стоматологічної допомоги літнім 

людям, ролі стоматологічної команди у запобіганні 

розвитку основних неінфекційних хвороб та антибі-

отикорезистентності, питання обмеження вживання 

цукру.

Підбиваючи підсумки роботи конгресу, профе-

сор Ірина Мазур виділила найголовніше: «Цього року 

ми ухвалили низку ключових рішень, зокрема: штуч-

ний інтелект у стоматології, зменшення споживання 

цукру, ранній дитячий карієс, високоспеціалізована 

стоматологія, здоров’я ротової порожнини та неін-

фекційні захворювання, етика в стоматології, зубний 

технік-лаборант, лазери в стоматології тощо. Ми та-

кож обговорили питання гармонізації післядипломної 

освіти та безперервного професійного розвитку сто-

матологів. Крім того, залишилися незабутні вражен-

ня від численних зустрічей і розмов з колегами інших 

країн світу щодо напрямків розвитку стоматологічної 
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галузі». Ірина Мазур також зауважила, що перебування 

української делегації у Стамбулі не обмежилося лише 

інтенсивною Парламентською та науковою роботою: 

«Ми мали культурну програму. Серед іншого вдалося 

побувати в історичних місцях Стамбула, пов’язаних з 

нашою відомою землячкою Роксоланою, представни-

цею українського народу на Османській землі, та нема-

ловажним відкриттям було знайомство зі стародавнім 

храмом Святої Ірини, завдяки якому світ отримав ве-

личну фортецю Торkарі, яка була збудована на святому 

місці храму Святої Ірини».

Всесвітній стоматологічний конгрес об’єднав на 

одній платформі стоматологів і виробників стоматоло-

гічної продукції з метою впровадження інноваційних 

технологій у забезпеченні оптимального здоров’я рото-

вої порожнини у населення світу. Він був доповнений 

великою виставкою, яка продемонструвала останні до-

сягнення галузі стоматологічних технологій і послуг, а 

також безцінні можливості, що у подальшому обіцяє 

стати трансформуючим досвідом не лише для учасни-

ків форуму, а й для всіх представників стоматологічної 

галузі.



Том 5, № 4, 2024 www.mif-ua.com, http://oralhealth.zaslavsky.com.ua 41

Матеріали конференції / Proceedings of the Conference

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Participation of Ukrainian dentists in the World Dental Congress in Turkey

Abstract. A landmark event for continuing dental education — 

the World Dental Congress — was held in Istanbul (Turkey) from 

September 9 to 15, 2024. The organizers of the forum, the World 

Dental Federation (FDI) and the Turkish Dental Association, 

held it under the slogan: “Combining innovation and excellence”. 

All the planned events took place in the Istanbul Congress Cen-

ter and the Istanbul Lutfi Kirdar International Exhibition and 

Conference Center, the most prestigious locations in Istanbul. 

During the work of the congress, representatives of the dental in-

dustry considered important issues of the quality of postgraduate 

education and continuing professional development of dentists. 

An important stage of the congress was the meeting of the World 

Dental Parliament with the participation of representatives of 

national and professional associations. Ukrainian dentists were 

represented by the NGO “Association of Dentists of Ukraine”. 

The World Dental Congress united dentists and manufacturers of 

dental products on one platform with the aim of introducing in-

novative technologies to ensure optimal oral health for the world’s 

population.

Keywords: oral health; innovative technologies; continuing den-

tal education; World Dental Congress; FDI; NGO “Association of 

Dentists of Ukraine”
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