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Стрімке зростання популярності семаглутиду (Ozempic) для лікування 
ожиріння зумовило появу нових клінічних спостережень щодо його 
специфічного впливу на органи ротової порожнини, відомого як фено-
мен «оземпікових зубів». Популярність агоністів рецепторів глюкаго-
ноподібного пептиду-1 (аГПП-1), зокрема семаглутиду (Ozempic), кар-
динально змінила підходи до лікування ожиріння та цукрового діабету 
2-го типу (ЦД-2). Масштабне збільшення кількості пацієнтів, які прохо-
дять тривалі курси терапії, потребує ретельного моніторингу супутніх 
соматичних ускладнень. Проте, якщо гастроентерологічні розлади 
вивчені детально, то локальні прояви в ротовій порожнині досі залиша-
ються малодослідженими, що створює потребу в цих наукових даних. 
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The rapid rise in popularity of semaglutide (Ozempic) for obesity 
management has given rise to new clinical observations regarding its specific 
impact on the oral cavity, known as the “Ozempic teeth” phenomenon. 
The widespread adoption of glucagon-like peptide-1 receptor agonists 
(GLP-1 RAs), particularly semaglutide (Ozempic), has fundamentally 
transformed therapeutic approaches to obesity and type 2 diabetes 
mellitus (T2DM). The substantial increase in patients undergoing long-
term courses of therapy necessitates rigorous monitoring of concomitant 
somatic complications. However, while gastrointestinal disorders have 
been extensively studied, local manifestations in the oral cavity remain 
poorly understood, highlighting the need for such scientific data. Recently, 
the term “Ozempic teeth” has actively emerged in clinical dental practice. 
This phenomenon describes a complex of rapidly progressing lesions 
affecting hard dental tissues and the periodontium in patients taking 
semaglutide. Clinicians increasingly report complaints of pronounced 
xerostomia, generalized enamel demineralization, multiple dental caries, 
and exacerbation of periodontal inflammatory processes, indicating 
a correlation between the drug’s mechanism of action and oral homeostasis. 
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Останнім часом у практичній стоматології почав активно фігурувати 
термін «оземпікові зуби» (Ozempic teeth). Цей феномен описує комп-
лекс швидко прогресуючих уражень твердих тканин зубів та пародон-
та у пацієнтів, які приймають семаглутид. Лікарі все частіше фіксують 
скарги на виражену ксеростомію, генералізовану демінералізацію ема-
лі, множинний карієс і появу запальних процесів у яснах, що вказує 
на наявність взаємозв’язку між дією препарату та гомеостазом ротової 
порожнини. Деструкція емалі та патологічні зсуви у пародонті в разі 
приймання семаглутиду мають складну багатофакторну природу. 
Локальні побічні ефекти ліків (ксеростомія, шлунковий рефлюкс, дегі-
дратація) тісно переплітаються зі змінами в поведінкових і дієтичних 
звичках пацієнтів. З огляду на це виникає потреба дослідити проблему 
на системному рівні, проаналізувавши шляхи її виникнення. 
Мета дослідження. Дослідити та встановити кореляцію між змінами 
в ротовій порожнині і користуванням препарату семаглутиду на осно-
ві наукових публікацій останніх років. Поширити знання про наслідки 
неконтрольованого вживання цього засобу серед населення.
Матеріали та методи. Використано джерела наукових статей з елек-
тронних бібліотек медичного спрямування: PubMed, Google Scholar, 
ResearchGate тощо. Проаналізовано близько 45 статей, де описуються 
механізми впливу аГПП-1 на стан ротової порожнини в пацієнтів, які 
приймають семаглутид.
Результати. На основі аналізу наукової літератури встановлено, що засто-
сування семаглутиду супроводжується зниженням салівації через пригні-
чення центральних вегетативних механізмів та системну дегідратацію. 
Зменшення буферної ємності слини призводить до тривалого падіння pH 
ротової рідини нижче за критичні значення, що активує процеси демі-
нералізації. Виявлено, що індукований гастростаз викликає шлунково-
стравохідний рефлюкс із додатковим кислотним пошкодженням твердих 
тканин, а гіпосалівація та порушення імунологічного захисту порожнини 
рота сприяють дисбіозу й розвитку запальних процесів у пародонті.
Висновки. За результатами дослідження зроблено висновки, що 
деструкція емалі та зміни в тканинах пародонта мають комплексний, 
багатофакторний характер. Вони виникають унаслідок поєднання 
локальних чинників – ксеростомії, шлункового рефлюксу та дегідрата-
ції – на тлі дієтичних зсувів пацієнта та складних системних взаємодій 
рецепторів ГПП-1.

Ключові слова: семаглутид, 
Ozempic, ГПП-1, «оземпікові 
зуби», ксеростомія, дегідрата-
ція, цукровий діабет, карієс, 
пародонтит.
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Enamel destruction and pathological shifts in the periodontium during 
semaglutide therapy exhibit a complex, multifactorial nature. Local drug 
side effects (xerostomia, gastric reflux, dehydration) are closely intertwined 
with changes in patients’ behavioral and dietary habits. In view of this, 
there is a clear need to investigate this issue at a systemic level by analyzing 
pathways of its appearance.
Objective. To investigate and establish the correlation between oral 
cavity changes and the use of semaglutide medications based on recent 
scientific publications. To raise awareness regarding the consequences 
of the uncontrolled use of this agent among the general population.
Materials and Methods. Scientific literature sources were retrieved 
from medical electronic databases, including PubMed, Google Scholar, 
and ResearchGate. Approximately 45 articles detailing the mechanisms 
of GLP-1 RA impact on oral health in semaglutide users were analyzed.
Results. Based on the analysis of scientific literature, it was established 
that the use of semaglutide is accompanied by reduced salivation due to 
the suppression of central autonomic pathways and systemic dehydration. 
A decrease in salivary buffering capacity leads to a prolonged drop in oral 
fluid pH below critical values, which activates demineralization processes. 
It was determined that induced gastrostasis causes gastroesophageal reflux 
with additional acidic damage to hard dental tissues, while hyposalivation 
and impaired oral immunological defense contribute to dysbiosis 
and the development of inflammatory processes in the periodontium.
Conclusions. Based on the results of the study, it is concluded that enamel 
destruction and changes in periodontal tissues are complex and multifactorial 
in nature. They arise from a combination of local factors – xerostomia, 
gastric reflux, and dehydration – against the backdrop of patient dietary 
shifts and complex systemic interactions of GLP-1 receptors.

Вступ. Останніми десятиліттями хронічне 
ожиріння та цукровий діабет 2-го типу набули 
глобального рівня. Це спонукало фармацев-
тичну індустрію до розвитку й пошуку високое-
фективних методів лікування. Проривом у ліку-
ванні цих станів стало впровадження агоністів 
рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 [29]. 
Механізм, який базується на фізіологічній здат-
ності кишкових гормонів стимулювати глюко-
зозалежну секрецію інсуліну та пригнічувати 
виділення глюкагону, зумовив популярність 
препарату семаглутид.

Початково розроблений для контролю рівня 
інсуліну, семаглутид виявив потужний цен-
тральний та периферичний вплив на регуля-
цію апетиту й роботу шлунку, що призвело до 
його безрецептурного застосування з метою 
зниження маси тіла. Але активація рецепто-
рів ГПП-1 відбувається не лише в підшлунко-
вій залозі та центральній нервовій системі, 
а й у периферичних органах, зокрема в слинних 
залозах та структурах пародонта, що призво-
дить до появи симптомокомплексу «оземпікові 
зуби». Дослідження взаємозв’язку між лікуван-
ням агоністами ГПП-1 та здоров’ям ротової 
порожнини відкриває нові можливості в розу-
мінні патологій у сфері стоматології.

Методологія та методи дослідження. 
Дослідження було організовано у форматі 

ретроспективного аналізу наукових робіт, 
які відповідали поставленій меті. З метою 
формування первинної вибірки публікацій 
пошук наукових джерел здійснювався за допо-
могою загальнодоступних електронних баз 
даних: PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/), ResearchGate (https://www.researchgate.
net/), Google Scholar (https://scholar.google.com/) 
та набору таких ключових слів: семаглутид, 
Ozempic, ГПП-1, «оземпікові зуби», ксеростомія, 
карієс зубів, дегідратація, цукровий діабет. 

Під час аналізу відібраних публікацій було 
досліджено такі категорії:

–– історія виникнення та використання 
семаглутиду як препарату для лікування цукро-
вого діабету;

–– шляхи впливу семаглутиду на тверді тка-
нини зубів;

–– взаємозв’язок тривалого використання 
семаглутиду та його вплив на тканини паро-
донта;

–– інші патологічні стани, що виникають 
у ротовій порожнині за тривалого викорис-
тання препарату «Оземпік».

Результати дослідження та їх обговорення. 
На сьогодні поширеність цукрового діабету 
(ЦД) є глобальною проблемою: за даними Між-
народної діабетичної федерації (IDF), захво-
рювання мають 537 млн осіб, що еквівалентно 
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кожному десятому дорослому жителю пла-
нети [35]. При цьому на ЦД 2-го типу припа-
дає близько 95% випадків (понад 460–510  млн 
пацієнтів) [10]. Ця пандемічність дала потуж-
ний поштовх у розвитку терапії. Так, у ліку-
ванні цієї патології провідне місце посідають 
агоністи рецепторів глюкагоноподібного пеп-
тиду-1 (аГПП-1), серед яких найбільш поши-
реним є семаглутид (зокрема, під торговель-
ною назвою Ozempic). Масштаби застосування 
цієї групи препаратів колосальні: так, у США 
близько 12% дорослого населення мають досвід 
їх приймання, а в європейському регіоні кіль-
кість пацієнтів із ЦД 2-го типу, які потребують 
такої терапії, становить близько 60  млн [13]. 
В Україні, де на ЦД страждає понад 9% насе-
лення (орієнтовно 2,3–3 млн осіб), точний облік 
споживання семаглутиду ускладнений [35]. Це 
зумовлено відсутністю препарату в державній 
програмі реімбурсації «Доступні ліки», його 
високою вартістю та значним обсягом нерегу-
льованого (неофіційного) імпорту.

Потужний терапевтичний потенціал сема-
глутиду зумовив його активне застосування 
(під брендом Wegovy від Novo Nordisk) для ліку-
вання хронічного ожиріння, на яке, за оцін-
ками ВООЗ, страждає понад 890 млн людей (за 
загальної чисельності осіб із надмірною вагою 
понад 2 млрд) [23]. У Європі близько 48,1% насе-
лення мали надмірну вагу, а 12,6% – клінічне 
ожиріння [34]. За даними закордонних соціо-
логічних та медичних реєстрів, від 30 до 40% 
усіх виписаних рецептів на Ozempic припа-
дають на пацієнтів без діабету, які застосову-
ють його суто з метою зниження маси тіла [2]. 
Масове неконтрольоване приймання препа-
рату може призводити до певних змін у паці-
єнтів, демонструючи як виражену користь, так 
і побічні ефекти. Системні закономірності цих 
змін безпосередньо зачіпають суміжні медичні 
галузі. Зокрема, слідом за відомим феноменом 
«оземпікового обличчя» (Ozempic face) у клініч-
ній практиці з’явився термін «оземпікові зуби» 
(Ozempic teeth) [26]. Це наочно доводить високу 
актуальність і мультидисциплінарну важли-
вість вивчення впливу семаглутиду на органи 
та тканини ротової порожнини у практичній 
стоматології.

У здоровому організмі людини після при-
ймання їжі клітинами кишечника природним 
шляхом виділяється інкретиновий гормон – 
ГПП-1, який регулює рівень глюкози та відчуття 
насичення. Проте ендогенний (природний) 
ГПП-1 є вкрай нестабільним: він руйнується 
за лічені хвилини під дією специфічного фер-
менту – дипептидилпептидази-4 (ДПП-4) [11]. 
Саме через це перші розроблені аналоги ГПП-1 
та інкретиноміметики (зокрема, ексендин-4 та 
ліраглутид) мали суттєвий недолік – короткий 

період напіввиведення. Пацієнти були змушені 
виконувати підшкірні ін’єкції щоденно або 
навіть двічі на добу, що створювало значний 
дискомфорт і суттєво впливало на дисципліну 
лікування [22].

Ці незручності дали потужний поштовх для 
подальших біотехнологічних розробок. Нау-
ковці компанії Novo Nordisk здійснили точкову 
модифікацію структури молекули ГПП-1 [2]. 
Вони замінили амінокислоту в положенні  8 
(аланін замінено на альфа-аміноізомасляну 
кислоту), що зробило молекулу стійкою до руй-
нування ферментом ДПП-4. Додатково до струк-
тури було приєднано жирнокислотний лан-
цюг (C18), завдяки якому молекула отримала 
здатність міцно зв’язуватися з транспортними 
білками крові – альбуміном. Завдяки цим інно-
ваційним змінам період напіввиведення препа-
рату з організму збільшився приблизно до 7 днів 
[39]. Це дало змогу вводити ліки всього один раз 
на тиждень, кардинально покращивши якість 
життя пацієнтів та терапевтичну ефективність 
речовини.

Новостворена молекула, яка отримала між-
народну назву семаглутид, під торговельною 
маркою Ozempic була офіційно схвалена FDA 
(Управлінням з продовольства і медикаментів 
США) наприкінці 2017  року як засіб для ліку-
вання цукрового діабету 2-го типу [41]. Під час 
масового клінічного застосування препарату 
лікарі та пацієнти помітили виражений супут-
ній ефект – суттєве і стабільне зниження маси 
тіла. Зважаючи на колосальний потенціал сема-
глутиду в боротьбі з надмірною вагою, у 2021 році 
компанія-виробник офіційно зареєструвала 
його у вищому дозуванні під брендом Wegovy, 
який був схвалений суто для довготривалого 
контролю ваги та лікування ожиріння [31].

На тлі ЦД-2 фізіологічна секреція інсуліну 
порушується через його відносний дефіцит або 
інсулінорезистентність клітин. Семаглутид від-
новлює глікемічний баланс шляхом стимуляції 
β-клітин підшлункової залози й одночасного 
пригнічення α-клітин, що блокує надмірний 
викид глюкагону та ендогенної глюкози печін-
кою. Глюкозозалежний характер дії препарату 
забезпечує припинення стимуляції після нор-
малізації рівня цукру в крові, надійно захища-
ючи пацієнта від ризику розвитку гіпоглікемії 
[5, 16, 21, 27, 42, 43].

Описані патогенетичні механізми забезпечу-
ють колосальний успіх семаглутиду в боротьбі 
з ожирінням, пояснюючи стрімкий попит на 
нього та прецеденти нецільового використання. 
Водночас цей терапевтичний ефект має зворот-
ний бік: специфічні побічні дії ліків призводять 
до серйозних стоматологічних патологій, що 
проявляються у вигляді симптомокомплексу 
«оземпікових зубів».
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Першим значущим побічним проявом тера-
пії семаглутидом у ротовій порожнині є вира-
жена зміна смакових відчуттів пацієнтів, відома 
як дисгевзія. Ця патологія супроводжується спо-
творенням сприйняття базових смаків: фіксу-
ється стійка гіперчутливість до солодкого (смак 
стає надмірно нудотним, аж до повної відрази), 
знижується або зникає чутливість до інших сма-
кових відтінків їжі, а також виникає постійний 
металевий або гіркий присмак у роті навіть за 
відсутності їжі [19]. Поясненням цього явища 
є декілька механізмів: 1) аГПП-1 експресуються 
не лише системно (у кишечнику, підшлунко-
вій залозі чи гіпоталамусі), а й локально – без-
посередньо на клітинах смакових бруньок 
язика. Зв’язуючись із ними, препарат безпо-
середньо втручається та спотворює аферентну 
передачу сигналів до ядер смакового аналіза-
тора в головному мозку [3]; 2)  за тривалого та 
неконтрольованого вживання семаглутиду тим-
часове спотворення смаку переходить у стійку 
хронічну патологію. Це зумовлено здатністю 
препарату викликати зміни в патернах експре-
сії генів у клітинах епітелію язика, що призво-
дить до перебудови периферичного механізму 
зчитування смакової інформації [8]; 3) завдяки 
своїй модифікованій структурі семаглутид має 
властивість міцно зв’язуватися з альбумінами 
крові для тривалого підтримання концентра-
ції. Через це комплекс препарату з альбуміном 
частково екскретується безпосередньо в ротову 
порожнину разом із секретом слинних залоз. 
Пряме та постійне потрапляння метаболітів на 
смакові бруньки язика створює безперервний 
специфічний хімічний подразник, який стиму-
лює зміни в роботі передачі інформації [39, 17]; 
4) як агоніст ГПП-1, семаглутид суттєво гальмує 
перистальтику й евакуаторну функцію шлунка. 
Застій хімусу призводить до активації проце-
сів шлункової ферментації та розщеплення їжі 
бактеріями з виділенням летких сполук сірки 
(зокрема, сірководню). Під час «оземпікової від-
рижки» та прихованого шлунково-стравохід-
ного мікрорефлюксу ці гази разом з агресивним 
шлунковим соком та кисло-гіркими жовчними 
кислотами регулярно закидаються в ротоглотку, 
хімічно спотворюючи смаковий гомеостаз [45, 
33]. Регулярний закид вмісту шлунка не лише 
спотворює смакові відчуття пацієнта, а й ство-
рює передумови для некаріозних уражень зубів. 
Хімічний зсув рН у ротовій порожнині дестабілі-
зує гідроксиапатит, спричиняючи його стрімке 
руйнування та формування ерозії емалі [4].

Галітоз – стійкий неприємний запах із рото-
вої порожнини пацієнта – є ще одним пошире-
ним побічним проявом, який входить до загаль-
ного симптомокомплексу «оземпікових зубів». 
Розвиток цієї патології реалізується за анало-
гічним гастроінтестинальним механізмом, що 

й дентальна ерозія. Унаслідок індукованого 
семаглутидом застою їжі в шлунку утворені під 
час бактеріального гниття леткі гази під впли-
вом підвищеного внутрішньошлункового тиску 
починають активно підніматися стравоходом. 
Шляхом регургітації та частих мікрорефлюксів 
ці газові сполуки сірки регулярно закидаються 
безпосередньо в ротову порожнину, що, крім 
руйнування емалі, забезпечує постійну присут-
ність специфічного неприємного запаху з рота 
пацієнта [40].

Розвиток вираженої ксеростомії за вживання 
семаглутиду реалізується через механізми цен-
тральної нейромодуляції та системної дегідра-
тації [11]. З одного боку, зв’язування препарату 
з рецепторами ГПП-1 у гіпоталамусі пригнічує 
еферентну імпульсацію парасимпатичної нер-
вової системи, яка в нормі стимулює активну 
салівацію [21]. З іншого боку, пригнічення цен-
тру спраги у ЦНС у поєднанні з диспепсичними 
явищами (нудота, блювота внаслідок гастрос-
тазу) призводить до розвитку зневоднення орга-
нізму. За умов загального ексикозу організм 
додатково знижує секрецію слинних залоз для 
збереження рідини [16]. 

Наслідки стійкого дефіциту ротової рідини 
є критичними для твердих тканин зубів та 
пародонта. Постійний потік слини механічно 
очищує поверхню зубів від залишків вуглеводів 
(глюкози, сахарози), але за наявності ксеросто-
мії час кліренсу подовжується, унаслідок чого 
бактерії забезпечуються постійним субстра-
том для ферментації та утворення кислот [14]. 
У нормі буферні системи, які входять до складу 
слини, нейтралізують ці органічні кислоти, 
однак у разі ксеростомії pH у ротовій порожнині 
падає нижче критичного рівня (5,5 для емалі та 
6,2 для дентину [24]). Це призводить до вими-
вання мінералів із кристалічної ґратки твердих 
тканин та їх подальшої деструкції [20]. Процес 
ремінералізації стає неможливим, оскільки без 
слини не постачаються іони кальцію та фос-
фатів, через що руйнування тканин набуває 
незворотного характеру [9, 36]. Такий деміне-
ралізуючий зсув створює сприятливі умови для 
розвитку множинного карієсу та його стрімкого 
перебігу [37].

Зниження секреції слини позбавляє ротову 
порожнину біологічного захисту, викликаючи 
дефіцит специфічних антимікробних компо-
нентів – лізоциму та імуноглобулінів (зокрема, 
секреторного sIgA). Падіння місцевого імунітету 
призводить до втрати природної резистент-
ності органів ротової порожнини до патоген-
них мікроорганізмів, провокуючи дисбактеріоз 
і неконтрольований ріст мікробних біоплівок 
[44], насамперед грибків роду Candida (зокрема, 
Candida albicans). Кисле pH додатково стимулює 
розвиток Candida – трансформацію дріжджових 
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клітин в агресивну гіфальну форму, що суттєво 
підвищує ризик розвитку орального кандидозу 
[25]. Накопичення бактеріальних токсинів на 
тлі втрати буферної ємності слини та імунного 
захисту викликає локальну запальну відповідь 
[28]. Клінічно це проявляється розвитком стій-
кого катарального гінгівіту, який характеризу-
ється набряком, гіперемією ясенного краю та 
інтенсивною кровоточивістю.

Якщо об’єднати всі локальні та системні 
побічні ефекти агоністів рецепторів ГПП-1, 
можна чітко виділити ще один самостійний 
побічний ефект – пародонтит. Цей патологіч-
ний каскад розгортається безпосередньо під час 
прийому препарату та складається з декількох 
етапів. Перший – це формування ксеростомії 
та імунодефіциту [21]. Внаслідок цього розви-
вається бактеріальний дисбіоз, зокрема розрос-
тається популяція анаеробної Porphyromonas 
gingivalis. Ця бактерія виділяє специфічний 
фермент, аналогічний до людської ДПП-4 [12]. 
Таким чином, P. gingivalis починає активно 
руйнувати аГПП-1 – той самий гормон, який 
пацієнт вводить у вигляді ін’єкцій. Як наслідок, 
будь-який потенційний позитивний чи протиза-
пальний ефект препарату в ротовій порожнині 
повністю нівелюється. Масове виділення бакте-
ріальних токсинів та ферментів запускає гостру 
імунну відповідь, що призводить до сильного 
набряку, гіперемії та прогресуючого запалення 
м’яких тканин ясен і резорбції кістки [18].

Спектр негативних наслідків застосування 
семаглутиду не обмежується лише локальним 
бактеріальним дисбіозом і деструкцією спо-
лучнотканинних структур пародонта. Окремим 
загрозливим для життя пацієнта побічним ефек-
том, який потребує суворого анамнестичного 
контролю на догоспітальному етапі, є ризики, 
пов’язані з проведенням наркозу або седації за 
хірургічних втручань у ротовій порожнині [15]. 

Класичне правило анестезіології nil per 
os (нічого через рот за 6–8 годин до операції) 
спрямоване на повне спорожнення шлунка [6]. 
Проте семаглутид викликає штучний гастропа-
рез – суттєве вповільнення евакуаторної мото-
рики шлунка. Як наслідок, неперетравлена 
їжа та шлунковий сік можуть затримуватися 
в організмі на 18–24 години, а іноді й на кілька 
діб [30]. Голодування протягом 8 годин у таких 
пацієнтів не гарантує порожнього шлунка, тому 
можливе виникнення таких станів, як пульмо-
нальна аспірація та уповільнений вихід з нар-
козу [1]. 

Синдром Мендельсона. Під час введення 
пацієнта в наркоз і проведення інтубації трахеї 
під дією міорелаксантів розслаблюються сфінк-
тери шлунка, а захисні кашльовий і блювотний 
рефлекси вимикаються. Вміст шлунка пацієнта 
пасивно виливається у стравохід і потрапляє 

в дихальні шляхи. Агресивний кислий шлун-
ковий сік буквально спалює легеневу тканину 
зсередини, викликаючи важку легеневу недо-
статність, аспіраційну пневмонію або миттєву 
смерть у кріслі стоматолога [7, 32].

Пацієнту рекомендується тимчасово при-
пинити приймання аГПП-1 за 7–14 днів до про-
цедури (за погодженням з ендокринологом), 
щоб шлунково-кишковий тракт встиг відновити 
свою нормальну фізіологічну моторику. Якщо 
приймання препарату припинити не вдалося, 
а лікування під наркозом відкласти не можна, 
безпосередньо перед початком анестезії паці-
єнту необхідно провести УЗД шлунка для вери-
фікації наявності чи відсутності залишків твер-
дої їжі чи рідини [38].

Висновки. У цій статті було проаналізовано 
літературу, в якій були описані побічні ефекти 
в разі вживання семаглутиду на здоров’я рото-
вої порожнини. Отримані дані свідчать про те, 
що цей препарат може негативно впливати на 
стан зубів, епітелій язика, слинні залози та 
тканини пародонта. Але симптомокомплекс 
«оземпікові зуби» не пов’язаний із прямою 
токсичною дією аГПП-1 на емаль. Він виникає 
внаслідок його фармакодинамічних побічних 
ефектів: нейрогенної ксеростомії, зумовле-
ної пригніченням парасимпатичної іннерва-
ції в ЦНС, системної дегідратації через зни-
ження відчуття спраги, а також агресивного 
хімічного впливу шлункового соку на тверді 
тканини зубів на тлі індукованого гастрос-
тазу та хронічного мікрорефлюксу. Виражена 
гіпосалівація призводить до втрати буферної 
ємності ротової рідини. Дефіцит мінеральних 
макрокомпонентів блокує процеси природної 
ремінералізації емалі, а критичне падіння 
рівнів лізоциму та секреторного імуногло-
буліну А вимикає місцевий імунологічний 
захист ротової порожнини, що ініціює стрім-
кий розвиток множинного карієсу та ден-
тальної ерозії. Стійкий дефіцит слини прово-
кує патологічний зсув орального мікробіому 
з активною колонізацією пародонтопатогенів 
(зокрема, Porphyromonas gingivalis). Ці знання 
чітко демонструють важливість обізнаності 
лікаря-стоматолога в цій сфері. Особи, які 
перебувають на терапії семаглутидом, потре-
бують диспансерного нагляду, що передбачає 
призначення замінників ротової рідини, про-
ведення інтенсивної ремінералізуючої тера-
пії, моніторинг рН і суворий контроль інди-
відуального гігієнічного комплаєнсу на тлі 
зміни дієтичних патернів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів. Автори озна-
йомлені з результатами і схвалили остаточний 
варіант рукопису.
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Джерело фінансування. Автори не отриму-
вали окремого фінансування на проведення 
цього дослідження та підготовку статті.

Інформація про доступність первинних 
даних. Первинні дані та матеріали представ-
лені вибіркою літературних джерел переважно 
за останні роки дослідження.

Внесок авторів. О. Я. Білинський – концепту-
алізація проблеми, вибір методів дослідження 
й аналітичних підходів, аналітичне опрацю-
вання джерел, первинне написання рукопису, 
критичне редагування, наукове доопрацю-
вання та вдосконалення тексту, рецензування, 
редагування й пiдготовка публікації до друку. 
Ю.  О.  Слинько – концептуалізація проблеми, 

критичне редагування, наукове доопрацю-
вання та вдосконалення тексту, рецензування 
та редагування. К.  С.  Кобака – аналіз джерел 
і збір даних, первинне написання рукопису. 
М.  Е.  Ізай – аналіз джерел і збір даних, пер-
винне написання рукопису. І. Ю. Гангур – ана-
ліз джерел і збір даних, первинне написання 
рукопису.

Використання штучного інтелекту. Під час 
підготовки статті інструменти штучного інте-
лекту використовувалися лише для мовного 
редагування, перевірки граматики, перекладу 
або інших допоміжних завдань, без викорис-
тання згенерованих ними об’єктів як результа-
тів академічної діяльності.
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