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Тема № 2. Сучасні данні про етіологію, клініку, діагностику карієсу зубів та уражень зубів некаріозного походження. Сучасні клінічні, додаткові, лабораторні, спеціальні методи діагностики. Інтерпретація отриманих результатів. Сучасні методи лікування карієсу зубів. Етапи лікування, сучасні пломбувальні матеріали та методики їх застосування. Показання до вибору. – 2 години.
1. Актуальність теми. Карієс - найбільш поширене захворювання твердих тканин зуба. Карієс - це патологічний процес, при якому відбувається демінералізація і розм'якшення твердих тканин зуба з подальшим утворенням порожнини. 

Враховуючи важливість і актуальність цього питання, студенти повинні досконало знати основні патоморфологічні процеси, що відбуваються в твердих тканинах зубів в нормі і при карієсі,  практично освоїти причини і патогенез цього захворювання.

Природні чинники діють на біологічні об'єкти не прямо, а опосередковано - через сукупність соціально-економічних, виробничо-технічних і санітарно-побутових умов життя суспільства. При постановці діагнозу необхідно враховувати цей комплекс чинників і спираючись на знання, досвід і результати детального обстеження хворого, об'єктивно оцінити його стан.

Заслуговує особливої уваги внесок вітчизняних в розробку етіології, патогенезу карієсу зубів: А.К.Лімберг, А.Є.Євдокимов, Д.А.Ентин, І.Г.Лукомський, Е.М.Гофунг, М.Ф.Данилевський, О.І.Марченко, Є.В.Боровський, Г.М.Пахомов, Н.А.Кодола, Г.Д.Овруцкий, Р.Г.Синицін, Ю.А.Федоров, В.Р.Окушко, П.Т.Максименко, А.К.Ніколішин, Т.Ф.Виноградова, П.А.Леус, К.М.Косенко та інші. Підкреслити необхідність постійного вдосконалення  питань сучасної концепції механізмів розвитку каріозного процесу для забезпечення високої професійної підготовки стоматологів-терапевтів. У виникненні захворювань зубів некрізного походження, які проявляються після їх прорізування (гіперестезія, єрозія, клиновидний дефект стирання, некроз, травма) значну роль відіграють професійні та соціальні фактори (зміни в мінеральному складі питної води, пари кислот і луг в процесі їх виробництва...). значний внесок в цю проблему зробили вітчизняні вчені (В.К.Патрікєєв, Ю.А.Федоров, Є.В.Боровський, П.Т.Максименко,Г.Д.Овруцький, Н.Г. бараннік Р.Г.Синицін).

Вплив єндро- і єкзогенних факторів на виникнення і перебіг хвороб зубів не каріозного походження в певній мірі пов'язаний також зі зміною генетичного коду внаслідок порушень обмінних процессів в антенатальному періоді. Оскільки діагностика визначеної патології викликає деякі труднощі, а її лікування і особливо, профілактика не завжди досягають цілі, небхідно звернути увагу на професійну підготовку лікаря до вирішення цієї проблеми на практиці. Визначити особливості препарування порожнин при клиноподібних дефектах, єрозії, некрозі емалі з метою утворення оптимальних умов для фіксації матеріалу. Зазначити роль вибору оптимального матеріалу, зокрема композитних матеріалів.

Підкреслити значення санітарно-гігієнічної освіти населення в запобіганні хвороб не каріозного походження, які виникають після прорізування зубів.


2. Цілі лекції: 

 
2.1
учбові:

-    удосконалити уявлення аспірантів про основні механізми в твердих тканинах і пульпі зуба при карієсі 

- 
привести основні положення робіт Міллера, Лукомського, Ентіна, Шарпенака, Боровського про причини карієсу зубів 

-  
привести сучасні дані про механізми виникнення карієсу зубів 

2.2
 виховні:

-   звернути увагу на роботи вітчизняних учених по патоморфології карієсу зубів;

-   звернути увагу на роботи вітчизняних учених по розробці питань виникнення карієсу зубів;

-
ознайомити аспірантів з роботами співробітників кафедри терапевтичної стоматології ОНМедУ -
звернути увагу на дотримання принципів медичної деонтології, етики при роботі з пацієнтами, при обговоренні питань лікування у інших фахівців, про можливі наслідки своїх рекомендацій. 


3. План та організаційна структура лекції.

	№ п/п
	Основні етапи лекції та її зміст
	Цілі,  рівні абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу (хвилини)

	
	Підготовчий етап
	
	
	

	1
	Позначення учбових цілей
	
	
	2

	2
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	
	3

	
	Основній етап
	
	
	

	3
	План:

- основні чинники виникнення карієсу зубів;

- зміни емалі при карієсі зубів;

- роботи Міллера, Лукомського, Ентіна, Шарпенака, Боровського про причини карієсу зубів;

 - сучасні погляди на етіологію карієсу зубів;

- теоретичні основи  патогенезу демінералізації емалі;

- сучасні погляди на етіологію і патогенез карієсу зубів;

- роботи співробітників кафедри терапевтичної стоматології ОНМедУ з розробки питань етіології і патогенезу карієсу зубів.
	2

2

2

2

2

3

2

3
	Таблиці, Мультимедійний проектор рентгенограми, відеофільм
	5
10

20

10
10

10

10

10



	4
	Резюме лекції, основні висновки.
	
	
	2

	5
	Відповіді лектора на можливі питання.
	
	
	2

	6
	Завдання для самопідготовки
	
	
	1

	7
	Структурно-логічна схема змісту лекції.


	
	
	

	8
	Література, використана лектором для підготовки лекції.
	
	
	


4. Текст лекції
Існують численні теорії етіології карієсу зубів. Представлена вперше Міллером (1898), і надалі підтверджена іншими вченими хіміко-паразитарна теорія є загальновизнаною теорією виникнення карієсу. Карієсогенні мікроорганізми порожнини рота за наявності відповідного  вуглеводного низькомолекулярного субстрату виробляють органічні кислоти, які при тривалій дії викликають демінералізацію твердих тканин зуба.

Разом з трьома основними чинниками виникнення карієсу (резистентність зубів, мікроорганізми, вуглеводи) відомі і інші чинники, сприяючі виникненню карієсу зубів. Це, перш за все, швидкість секреції і склад слини, показник рН, буферна ємкість, незбалансоване харчування з надмірним вживанням вуглеводів, гормональні зрушення в організмі, загально соматичні захворювання, недостатній гігієнічний догляд за порожниною рота, вміст фтору і інших мікро- і макроелементів питній воді і так далі. 

В історії розвитку стоматології було висунуто велику кількість теорій і гіпотез каріозного процесу (більше 600!).

















Ще в глибокій старовині робилися спроби виявити причину руйнування зубів. У I столітті н.е. давньоримський лікар Скрибоній висловив припущення, що причина карієсу зубів в "поганих соках". Він пов'язував це захворювання з патологічним станом печінки, шлунку, селезінки і інших органів. У XVII столітті виникла хімічна теорія карієсу, відповідно до якої руйнування зубів відбувається в результаті дії кислот, що потрапляють в порожнину рота. У зв'язку з тим, що була встановлена здатність ряду неорганічних і органічних кислот розчиняти емаль, було висловлено припущення, що, «де немає кислот, там немає і карієсу зубів».

Разом з хімічною теорією, що намагається пояснити причину ураження зубів, виникла так звана паразитарна теорія, чому в значній мірі сприяв розвиток мікробіології і виявлення в порожнині рота і зруйнованих тканинах зуба численних бактерій. Карієс зубів почали представляти як гнильний процес, що викликається мікроорганізмами, які знаходяться в роті. Так сформувалося уявлення, що виникнення карієсу зуба обумовлене не одним, а двома чинниками: дією кислот, з одного боку, і дією «паразита» - з іншою.

 Хіміко-паразитарна теорія Міллера (Miller, 1884) отримала визнання і широке розповсюдження, оскільки на тлі поглядів, що існували у той час, була прогресивною. Обумовлено це було тим, що з позицій цієї теорії пояснювалися багато фактів, які спостерігалися в клініці. Важливо і те, що теорія мала експериментальне підтвердження.

Miller  був переконаний, що руйнування зубів відбувається за участю мікроорганізмів і за наявності в порожнині рота вуглеводів. Початком розвитку каріозного процесу він вважав утворення органічних кислот - піровиноградної, яблучної, оцтової і ін. - в результаті молочнокислого бродіння залишків їжі. Він допускав також вплив кислот, що потрапляють в порожнину рота з харчовими продуктами.

Першим етапом розвитку карієсу є демінералізація емалі і дентину унаслідок значного зниження рН ротової рідини. При цьому повністю руйнується емаль, оскільки в ній міститься мінімальна кількість органічної речовини. При руйнуванні дентину, що має значний відсоток органічної речовини, відбувається другий етап - розчинення органічної частини. Цей процес здійснюється при безпосередній участі мікроорганізмів завдяки дії протеолітичних ферментів.

Разом з дією бактерій і кислоти Miller визнавав несприятливий вплив ряду чинників, які він вважав першочерговими. Так, він надавав велике значення слиновиділенню, його кількості і якості, характеру живлення (особливо вмісту у воді мінеральних солей), підкреслював значення спадкового чинника, умов формування емалі.

Автор підтверджував свою теорію експериментальними дослідженнями, суть яких полягала в наступному. Видалені зуби людини він поміщав в суміш слини з добре пережованим хлібом і м'ясом, з додаванням 2-4% цукру і зберігав їх в термостаті, при температурі 37°С. Через деякий час, спостерігалася демінералізація емалі, яка дуже нагадувала зміни на зубах в клініці при карієсі.

Теорія Міллера мала клінічне підтвердження: вона пояснювала локалізацію каріозного процесу у фіссурах, на контактних поверхнях зуба і в при шийковій області скупченням залишків їжі і впливом надмірного вживання солодощів. Вказаний підхід визначав шляхи профілактики каріозного процесу, суть якої полягала в усуненні харчових залишків з порожнини рота і нейтралізації ротової рідини (на думку Miller, мало місце саме зниження рН ротової рідини). Саме це є найбільш слабкою ланкою в даній теорії і надалі послужило предметом численних дискусій і критики, оскільки було встановлено, що в нормі реакція слини частіше нейтральна або слабко лужна (рН 6,8-7,0). Більш того, навіть за наявності карієсогенних чинників (надмірне споживання вуглеводів, недостатній догляд за порожниною рота і ін.) вона не досягає критичного рівня (рН 4,5-5,0), при якому може наступити демінералізація емалі зуба.

Слід зазначити, що хіміко-паразитарна теорія не була знехтувана в процесі подальших досліджень, а, отримавши нові клінічні, лабораторні і експериментальні дані, придбала закінчену форму. По висновку ряду авторів, численних аналітичних досліджень пояснення причини виникнення каріозних уражень, хіміко-паразитарна теорія в сучасному трактуванні найповніше розкриває цей процес.

Заслужений діяч науки Росії д.м.н., професор, генерал-майор медичної служби  Ентін Давид Абрамович в 1928 г висунув теорію карієсу на підставі докладного дослідження фізико-хімічних властивостей слини і зуба. Він назвав її «фізико-хімічною теорією».
Д.А.Ентін вважав, що зубні тканини є біологічною напівпроникною мембраною, через яку здатні проходити осмотичні струми, обумовлені різницею осмотичного тиску двох навколишніх середовищ, зуб - кров (зубна рідина) як внутрішньої і ротової рідини як зовнішнього середовища. Залежно від складу і властивостей цих середовищ можуть створюватися сприятливі або несприятливі для зуба умови. У нормі при сприятливих взаєминах між зубом і цими середовищами осмотичні струми мають відцентровий напрям і забезпечують нормальні умови оновлення емалі і дентину, одночасно перешкоджаючи дії на неї несприятливих зовнішніх чинників. Якщо відцентровий напрям осмотичних струмів ослабляється або набуває зворотний напрям (від емалі до пульпи), то на емаль впливають зовнішні карієсогенні чинники, зумовлюючи виникнення карієсу.

Д.А.Ентін вважав, що різні порушення обміну речовин здатні змінювати те або інше середовище. Враховуючи, що кров є менш мінливою системою, чим слина, під впливом різних чинників частіше змінюється зовнішнє середовище зуба, що може викликати набухання колоїдів органічної основи емалі і тим самим змінювати нормальну її проникність. Це супроводжується зміною величини і знаку електричного заряду як самої емалі, так і мікроорганізмів, унаслідок чого міняється не тільки сила, але і напрям електричних струмів в твердих тканинах зуба.

На сучасному рівні знань про структуру, склад і фізіологічні властивості емалі, а також про роль слини в підтримці динамічної постійності емалі дані Д.А.Ентіна і їх трактування автором придбали глибше значення. Дійсно, в емалі і дентині є рідина, яка в тому або іншому ступені впливає на оновлення цих тканин. Заслугою Д.А.Ентіна з'явилося те, що він каріозний процес представив широко, з урахуванням фізико-хімічних процесів в системі слина - тверді тканини зуба, процесів осмосу і дифузії, зміни структур на поверхні емалі, електричних потенціалів і струмів порожнини рота. Своїми дослідженнями Д.А.Ентін більше підтвердив характер місцевих змін в емалі і дентині. Проте зроблено це було з позицій цілісності організму і з урахуванням різноманіття загальних і місцевих чинників.

Серйозним недоліком позиції Д.А.Ентіна в той період і з сучасної точки зору є недооцінка ролі вуглеводів і мікроорганізмів на початковій стадії виникнення каріозного процесу. Зараз не викликає сумніву факт, що без вуглеводів і мікроорганізмів карієс зубів не виникає.

Основоположником однієї з теорій карієсу був професор Лукомський Ілля Генріхович, заслужений діяч науки Росії. 

Аналіз існуючих теорій карієсу, багатий особистий клінічний і експериментальний досвід були використані  І. Г. Лукомським  для створення «біологічної теорії карієсу зубів». Розвиток каріозного процесу  І. Г. Лукомський характеризував таким чином: зовнішні (екзогенні) чинники (нестача вітамінів, особливо B1 і D, мала кількість солей Са, фосфору, фтору в питній воді, відсутність або не достаток УФ променів) приводять до порушення мінерального і білкового обміну в організмі, тобто до  ендогенних змін, що впливають на трофіку емалі і дентину Результатом цього є «захворювання» одонтобластів.  Функція  одонтобластів  стає ослабленою, а потім неповноцінною. Природно, значно змінюються і  морфологічні особливості клітин. В результаті цього розвиваються трофічні зміни тканин зуба, слідством чого є дісмінералізація емалі.  Потім розвивається демінералізація емалі і дентину, тобто утворюється каріозна порожнина.  
І.Г.Лукомський вважав, що разом з названими деструктивними змінами, при карієсі проходять пов'язані процеси, які виражаються в основному в дегенерації (переродженні) тканин. До деструктивних явищ автор відносить явище гіпермінералізації, сповільнену організацію предентину, а також утворення прозорого (вторинного) дентину. Утворення їх при карієсі І. Г. .Лукомський  пов'язував з порушенням трофіки твердих тканин зуба, в результаті «порочної функції одонтобластів». Одним з важливих моментів в трактуванні розвитку карієсу було визнання І.Г.Лукомським великої ролі  фтору в етіології і патогенезі карієсу. Але проте теорія І.Г.Лукомського не має експериментального підтвердження: немає доказів, що одонтобласти є трофічними центрами, не доведена неповноцінність їх при карієсі, не пояснена профілактична дія фтору. Проте застосована ще в 1938 році фториста паста для впливу на одонтобласти, застосовується і в даний час як ремінералізуючий засіб для профілактики карієсу зубів. 
Професор А.Е.Шарпенак причину виникнення карієсу зуба пояснював місцевим збіднення емалі білками в результаті їх прискореного розпаду і уповільнення ресинтезу, обумовлене відсутністю або низьким вмістом таких амінокислот, як лізин і аргінін. Причини: висока температура навколишнього повітря, гіпертиреоз, нервове збудження, вагітність, туберкульоз, пневмонія, накопичення кислот в тканинах організму, що приводить до посилення розпаду білка. Карієсогенну дію вуглеводів А.Е.Шарпенак пояснював тим, що при великому їх засвоєнні підвищується потреба організму у вітаміні В1, а відносна недостатність його приводить до накопичення піровиноградної кислоти в тканинах, що приводить до посилення протеолізу.

Недоліки теорії А.Е.Шарпенака: 

1.
А.Е.Шарпенак стверджував, що речовини в емаль поступають відцентровим шляхом: пульпа → дентин → емаль. 
Проте в даний час встановлено, що в емаль  багато які речовини поступають із слини.

2.
Автор заперечував демінералізацію емалі у стадії білої плями, що протиставляється сучасним даним.

3.
Автор повністю заперечував вплив мікроорганізмів або їх продуктів життєдіяльності на першому етапі виникнення каріозного процесу, що навряд чи обґрунтовано.

Ґрунтуючись на історичних теоріях, в даний час вдалося досягти значних успіхів у вивченні етіології і патогенезу карієсу зубів. Загальновизнаним механізмом виникнення карієсу є прогресуюча демінералізація твердих тканин зубів під дією органічних кислот, утворення яких пов'язане з діяльністю мікроорганізмів.
Професор Є.В.Боровський, П.А.Леус вважають, що у виникненні каріозного процесу бере участь безліч етіологічних чинників, що дозволяє вважати карієс поліетіологічним захворюванням. Основними етіологічними чинниками є:
- мікрофлора порожнини рота;
- характер і режим харчування, вміст фтору у воді;
- кількість і якість слиновиділення;
- загальний стан організму;
- екстремальні дії на організм.
Всі вищезазначені чинники були названі карієсогенними і поділені на загальні і місцеві, що відіграють важливу роль у виникненні карієсу.
Загальні чинники:
1.      Неповноцінна дієта і питна вода.
2.    Соматичні захворювання, порушення у функціональному стані органів і систем в період формування і дозрівання тканин зуба.
3.    Екстремальні дії на організм.
4.    Спадковість, обумовлююча повноцінність структури і хімічний склад тканин зуба. Несприятливий генетичний код. 







Місцеві фактори:
1. 
Зубна бляшка і зубний наліт з численними мікроорганізмами.
2.    
Порушення складу і властивостей ротової рідини, що є індикатором стану організму в цілому.
3.    Вуглеводні липкі харчові залишки в порожнині рота.
4.    Резистентність зубних тканин, обумовлена повноцінною структурою і хімічним складом твердих тканин зуба.
5.    Відхилення в біохімічному складі твердих тканин зуба і неповноцінна структура тканин зуба.
6.    Стан пульпи зуба.
7.    Стан зубощелепової системи в період закладки, розвитку і прорізування зубів.
Дослідження, вперше виконані проф. Р.Г.Синиціним, дозволили отримати принципово нові дані про патогенез карієсу зубів і клінічні особливості прояву початкової стадії захворювання. Експериментальні дослідження, дані електронної, інфрачервоної, люмінесцентної і поляризаційної мікроскопії, мікрорентгенографії, гістохімічні дослідження показали, що патологічні зміни при карієсі розвиваються одночасно як в мінеральній, так і органічній субстанціях твердих тканин зуба. 
Сучасні уявлення про причини виникнення карієсу зубів.
В даний час є загальновизнаним, що при початковій стадії карієсу в осередку ураження є виражена демінералізація емалі. При цьому найбільш значні зміни відбуваються в під поверхневому шарі. Безпосередньою причиною виникнення вогнища демінералізації в каріозній плямі є органічні (в основному молочна) кислоти, що утворюються в процесі ферментації вуглеводів мікроорганізмами зубного нальоту. Слід зазначити, що ця демінералізація емалі відрізняється від демінералізації під час попадання кислоти ззовні: при білій плямі має місце під поверхнева демінералізація, а при дії кислот відбувається поступове розчинення емалі по всій її поверхні.

При розгляді виникнення карієсу зуба звертає увагу різноманіття різних чинників, взаємодія яких і обумовлює появу вогнища демінералізації. Основними з них є: мікрофлора порожнини рота, характер живлення, режим харчування, кількість і якість слиновиділення (ремінералізуючі властивості слини, буферні властивості, секреторні імуноглобуліни, лізоцим), зрушення у функціональному стані органів і систем організму, вміст фтору в питній воді, екстремальні дії на організм (променева дія, вплив навколишнього середовища).

Наявність численних чинників, що сприяють виникненню карієсу, є підставою для деяких авторів вважати карієс захворюванням поліетіологічним. Такий підхід не можна вважати за правильний. Відповідно до загального вчення про хворобу причиною хвороби називають той факт, який викликає захворювання і обумовлює його специфічні ознаки. За нашим уявленням, таким чинником є мікроорганізми зубного нальоту, що виробляють органічні кислоти і що обумовлюють виникнення вогнища демінералізації.

Чинники, що обумовлюють виникнення карієсу зуба, діляться на загальні і місцеві. Крім того, у виникненні карієсу важлива роль належить стану твердих тканин, їх резистентності.

До загальних чинників відносяться: дієта, харчовий раціон, зокрема зміст фтору у воді, зрушення у функціональному стані органів і систем організму, екстремальні дії.
Місцеві чинники включають мікроорганізми зубного нальоту; порушення складу і властивостей ротової рідини; вуглеводні харчові залишки.

Резистентність зубних тканин характеризується повноцінністю структури, хімічним складом, генетичним кодом.

Карієсогенні чинники (загальні і місцеві), так само як і резистентність тканин зуба, можуть бути різної інтенсивності і характеру. Виникнення карієсу зубів можливе при різних варіантах їх взаємодії. Проте карієсогенна ситуація створюється при достатньо високій концентрації вільних іонів водню (Н+), які можуть викликати прогресуючу демінералізацію тканин зуба. Умови в порожнині рота найбільш мінливі і залежать від характеру їжі, що приймається, складу питної води, функціонального стану органів і систем організму, перенесених і супутніх загально соматичних захворювань. Дію цих чинників легко зрозуміти, якщо нормальний стан емалі розглядати як динамічну рівновагу між постійно протікаючими процесами де- і ремінералізації. Якщо створюються умови, при яких в зубних тканинах процеси демінералізації переважають над процесами ремінералізації, то в них виникає ділянка демінералізації у вигляді каріозної плями. Подальший прогрес процесу демінералізації емалі і дентину приводить до утворення каріозної порожнини тієї або іншої глибини. За сприятливих умов в порожнині рота (ретельне видалення зубного нальоту, зменшення споживання вуглеводів, дотримання режиму харчування і ін.) створюються умови для ремінералізації емалі і процес стабілізується. У одних випадках біла пляма може повністю зникнути, в інших воно перетворюється на пігментовану пляму, яку можна характеризувати як стабілізацію процесу (вона протягом ряду років не перетворюється на каріозну порожнину).

Локальна зміна рН як результат взаємодії ряду чинників пояснює локалізацію каріозного ураження, характер впливу вуглеводів на розвиток карієсу зубів, етіологічну роль мікроорганізмів, важливість гігієнічного догляду за порожниною рота, результативність пломбування каріозних порожнин при місцевому лікуванні карієсу. При такому трактуванні виникнення каріозного процесу намічаються конкретні шляхи його профілактики.

Виникнення початкового каріозного ураження емалі ми представляємо таким чином. Унаслідок частого вживання вуглеводів і недостатнього догляду за порожниною рота карієсогенні мікроорганізми щільно фіксуються на пелікулі, утворюючи зубний наліт. Подальше надходження вуглеводів (сахароза, фруктоза) приводить до локальної зміни рН на поверхні емалі зуба, що досягає критичного рівня 4,5-5,0. При тривалій підтримці критичного рівня водневих іонів відбувається розчинення апатитів поверхні в найменш стійких ділянках емалі (в області ліній Ретціуса, між призматичних просторів), що призводить до проникнення кислот в під поверхневий шар емалі і його демінералізації. Менш виражені зміни поверхневого шару емалі, чим глибоких шарів, обумовлені його структурними особливостями (наявність великої кількості фторапатитів), а також постійними процесами ремінералізації, за рахунок постійного надходження мінеральних компонентів з ротової рідини. Утворення  нових порцій органічних кислот на поверхні емалі призводить до демінералізації і поступового збільшення мікропросторів між кристалами емалевих призм. 

В результаті цього створюються умови для проникнення мікроорганізмів в виниклі мікродефекти. В результаті джерело кислото утворення переноситься всередину самої емалі. На цьому етапі розвитку каріозного процесу демінералізація емалі розповсюджується як уздовж її поверхні, так і всередину, утворюючи конусоподібний осередок ураження. Тривале існування вогнища демінералізації приводить до розчинення поверхневого, стійкішого, шаруючи емалі. 

Робоча концепція патогенезу карієсу зубів А.І.Рибакова (1971 р.)
Автор розглядав карієс зубів як патологічний процес поліетіологічного походження. У основу концепції покладені вікові аспекти розвитку зубощелепної системи, вплив на зубні тканини тих або інших ендогенних і екзогенних чинників в певні періоди формування щелеп і зубів. Важлива роль відводиться взаємозв'язку зубощелепної системи з внутрішніми органами і системами організму, підкреслюється провідне значення пульпи зуба. На кожному етапі розвитку людини А.І.Рибаков виділяє основні ендогенні і екзогенні чинники, взаємодія яких приводить до виникнення каріозного процесу.
1 - внутрішньоутробний період. Велике значення відводиться спадковому чиннику, порушенню формування внутрішніх органів і систем плоду, на розвиток яких величезну роль мають хвороби матері: захворювання щитовидної залози і порушення обміну речовин, токсикоз вагітної і медикаментозні передозування, хронічні інфекції матері і алергічні захворювання, психічна травма і екстремальні стани. Всі ці захворювання впливають на стан зубощелепової системи в цілому і стан твердих тканин зуба зокрема.
2  - віковий період з 6 місяців до 6 років. Велика роль відводиться природному вигодовуванню, хронічним і інфекційним захворюванням. З екзогенних чинників карієсогенними автор рахує недотримання правил гігієни порожнини рота, а також деформацію прикусу і травми; порушення слиновиділення і зміна рН середовища порожнини рота.
3   -  період дитинства і юнацтва з 6 до 20 років. Автор виділяє ендогенні і екзогенні чинники, які здатні привести до виникнення карієсу зубів.
З ендогенних чинників основну роль автор відводить перенесеним соматичним захворюванням, перевантаженню вуглеводами інсулярного апарату, статевому дозріванню, високому рівню обміну речовин, напруженості в обміні мікроелементів, порушенню функції печінки, неповноцінному живленню, зниженню імунної тканин зуба, недоліку фтору, зміні в стані пульпи зуба.
З екзогенних чинників він відзначає погану гігієну порожнини рота, деформацію прикусу, травми, порушення слиновиділення, зміну рН середовища порожнині рота, утруднення прорізування окремих зубів, депульпацію зубів, хвороби зубощелепової системи.
4 - віковий період з 20 до 40 років. Основними ендогенними чинниками, здатними викликати карієс, в цей віковий період, на думку автора, є захворювання шлунковокишкового тракту, печінки, порушення функції ендокринної системи, захворювання серцевососудинної системи.

Екзогенними чинниками є хвороби зубощелепової системи, відсутність гігієни порожнини рота, порушення слиновиділення.

5 - віковий період після 40 років. У даний період автор відзначає поєднання різних порушень діяльності внутрішніх органів і систем із стоматологічними захворюваннями і наявністю зубної бляшки, які в комплексі є пусковим механізмом в розвитку каріозного процесу.

Стійкість зубів до карієсу або карієсрезистентність забезпечується:
•  хімічним складом і структурою емалі і інших тканин зуба;
•  наявністю пелікули;
•  оптимальним хімічним складом слини і її мінералізуючою активністю;
•  достатньою кількістю ротової рідини;
•  низьким рівнем проникності емалі зуба;
•  хорошим жувальним навантаженням і самоочищенням поверхні зубів;
•  властивостями зубного нальоту;
•  хорошою гігієною порожнини рота;
•  особливостями дієти;
•  правильним формуванням зачатків і розвитком зубних тканин;
•  своєчасним і повноцінним дозріванням емалі після прорізування зуба;
•  специфічними і неспецифічними чинниками захисту порожнини рота.
Сприйнятливості зубів до карієсу або карієсосприйнятливості сприяють:
•  неповноцінне дозрівання емалі;
•  дієта з дефіцитом білків, макро- і мікроелементів, надлишок вуглеводів;
•  вода з недостатньою кількістю фтору;
•  відсутність пелікули;
•  склад ротової рідини, її концентрація, в'язкість, кількість і швидкість закінчення;
•  біохімічний склад твердих тканин зуба, який визначає перебіг карієсу, оскільки щільна структура при мінімальних просторах кристалічної решітки уповільнює перебіг карієсу і навпаки;
•  стан судинно-нервового пучка;
•  функціональний стан органів і систем організму в період формування і дозрівання тканин зуба;
•  неправильний розвиток зуба унаслідок загальних соматичних захворювань.
ПАТОГЕНЕЗ КАРІЄСУ  ЗУБІВ

В результаті частого вживання вуглеводів і недостатнього догляду за порожниною рота карієсогенні мікроорганізми щільно фіксуються на пелікулі, утворюючи зубний наліт. При вживанні липкої їжі, залишки її застряють в ретенційних пунктах зубів (фіссурах, ямках, контактних поверхнях, пломбах, протезах) і піддаються бродінню і гниттю. На утворення зубного нальоту впливають:
•  анатомічна будова зуба і взаємовідношення його з навколишніми тканинами;
•  структура поверхні зуба;
•  харчовий раціон і інтенсивність жування;
•  слина і ясенева рідина;
•  гігієна порожнини рота;
•  наявність пломб і протезів в порожнині рота;
•  зубощелепові аномалії.

М'який зубний наліт має пористу структуру, що забезпечує проникнення всередину його слини і рідких компонентів їжі. Це м'яка аморфна речовина, щільно прилегла до поверхні зуба. Накопичення в нальоті кінцевих продуктів життєдіяльності мікроорганізмів і мінеральних солей уповільнює дифузію, оскільки зникає пористість. І це вже нова речовина - зубна бляшка, видалити яку можна тільки насильно і то не повністю. Під зубною бляшкою відбувається накопичення органічних кислот - молочної, піровиноградної, мурашиної, масляної, пропіонової і так далі. Останні є продуктами бродіння цукру більшістю бактерій в процесі їх росту. Саме цим кислотам належить основна роль в появі на обмеженій ділянці емалі демінералізованої ділянки. Нейтралізації цих кислот не відбувається, оскільки спостерігається обмеження дифузії як в зубний наліт, так і з нього.

У зубному нальоті містяться стрептококи, зокрема Str. mutans, Str. sanguis, Str. salivarius, для яких характерне анаеробне бродіння. У цьому процесі субстратом для бактерій в основному є вуглеводи, а для окремих штамів бактерій - амінокислоти. Провідна роль у виникненні карієсу відводиться сахарозі. Саме вона викликає найшвидше зниження рН від 6 до 4 за декілька хвилин. Особливо інтенсивно відбувається процес гліколізу при гіпосалівації, ксеростомії і під час сну. А активність процесу бродіння залежить від кількості споживаних вуглеводів. Встановлено, що в період споживання надлишку цукру кількість нальоту значно збільшується. Більш того, у цей момент в нальоті різко збільшується кількість полісахаридопродукуючих стрептококів і посилено розмножуються мутантні стрептококи.
На утворення бляшки впливає склад їжі, її консистенція. Було відмічено, що м'яка їжа прискорює її утворення так само, як і вміст великої кількості цукру. Доведено, що зубна бляшка швидше утворюється під час сну, чим під час їжі, оскільки слиновиділення і механічна дія сприяють уповільненню утворення зубної бляшки.

Мікроорганізми зубного нальоту здатні фіксуватися, рости на твердих тканинах зуба, металі, пластмасі і продукувати гетерополісахариди, що містять різні вуглеводи, - глікани, левани, декстрани, яким відводиться не менш важлива роль:
•  глікани забезпечують адгезію бактерій один з одним і поверхнею зуба, що веде до зростання і потовщення зубного нальоту;
•  левани є джерелом енергії і величезної кількості органічних кислот, мають високу адгезивність;
• декстрани також є продуцентами великої кількості органічних кислот, які і мають демінералізуючий вплив на емаль зуба за рахунок хорошої адгезії.

У осіб з множинним карієсом спостерігається підвищення біохімічної активності стрептококів і лактобактерій, розташованих на поверхні зуба. Висока ферментативна активність мікроорганізмів розцінюється як карієсосприйнятливість. Клініко-експериментальне спостереження дозволили виявити закономірний зв'язок між частотою ураження зубів карієсом, кількістю мікроорганізмів і їх ферментативною активністю. Без мікроорганізмів карієс не виникає. Це доведено дослідами ОНапёег з співав. у 50-х роках на щурах: карієс не виникає у молодих щурів, що знаходяться в стерильних умовах, і, навпаки, у щурів, що проживають в звичайних умовах, зуби були уражені карієсом.

Виникнення початкового карієсу пов'язане з поганою гігієною порожнини рота, коли мікроорганізми щільно фіксуються на пелікулі, утворюючи зубний наліт і зубну бляшку. А часте і надмірне вживання вуглеводів приводить до швидкої локальної зміни рН під зубною бляшкою до критичного рівня 4,5. Саме цей рівень водневих іонів приводить до розчинення кристалу гідроксиапатиту в найменш стійких ділянках емалі, кислоти проникають в під поверхневий шар емалі і викликають його демінералізацію. Мікропростори між кристалами збільшуються, що призводить до збільшення і посилення проникності емалі зуба. Саме проникності ми зобов'язані тим, що створюються ідеальні умови для проникнення мікроорганізмів в між призматичні простори. Тобто, джерело кислото утворення проникає всередину емалі, утворюючи конусоподібний осередок ураження. Процес демінералізації емалі не завжди закінчується утворенням поверхневого карієсу, паралельно демінералізації йде процес ремінералізації або відновлення емалі зуба за рахунок постійного надходження мінеральних компонентів з ротової рідини. При рівновазі процесів де- і ремінералізації каріозного процесу в емалі зуба не виникає. При порушенні балансу, коли процеси демінералізації переважають, виникає карієс у стадії білої плями, на цьому процес може не зупинитися, а послужити відправною точкою утворення каріозних порожнин тієї або іншої глибини. Сприятливі умови в порожнині рота, раціональна гігієна після обов'язкової професійної гігієни, санація порожнини рота і раціональне протезування, дотримання режиму харчування і зменшення вживання вуглеводів з їжею відновлюють баланс між де- і ремінералізацією емалі.

В деяких випадках біла пляма може перетворитися на пігментоване, яке класифікується як стабілізована форма каріозного процесу.
Структурно-логічна схема змісту теми








5. Матеріали активізації аспірантів під час викладення  лекції.

   Для активізації і підвищення мотивації до теми лекції слід продемонструвати слайди з питаннями етіології, патогенезу карієсу зубів, звернути увагу студентів на проникність ТТЗ, етіологічні чинники виникнення карієсу. Під час лекції періодично ставити питання, отримувати на них відповіді,  або відшукувати разом. Ставити деякі проблемні питання, наводити приклади з лікарської практики.  Наприклад:

-
зуб, це живий орган чи ні? 

-
які процеси характерні для ТТЗ? 

-
які обмінні процеси відбуваються в емалі, дентині?

- 
за допомогою яких методів можна визначити стан твердих тканин зуба?

- 
які властивості електричного струму можна використовувати для визначення  стану твердих тканин зуба?

- 
емаль - це жива тканина або не? Поясніть.

- 
які методи дослідження твердих тканин зубів Ви знаєте?

6. Загальне матеріальне та методичне забезпечення лекції.


Аудиторія для лекції має всі необхідні умови для використання сучасної наочності (затемнення, мультимедійний проектор, дошку, екран і інше).

7. Матеріали для самопідготовки 
А)
Проробити вдома літературу:

1. Борисенко А.В., Кариес зубов. – К.: Книга плюс, 2005.- 416 с.

2. Терапевтическая стоматология: учебник; В 4 т. – Т. 2. Кариес. Пульпит. Периодонтит. Ротовой сепсис   / Н. Ф. Данилевский, А. В. Борисенко, А. М. Политун и др.; под ред. Проф. А. В. Борисенко. – К.: Медицина, 2010. – 544 с.

3. Терапевтична стоматологія. Підручник для студентів стоматологічних факультетів вищих медичних навчальних закладів ІV рівня акредитації у двох томах/ За ред. Проф. А.К.Ніколішина.- Т. I.- Полтава: «Дивосвіт», 2005.- 392 с.

Б) 
Написати реферат:
-
Сучасні теорії карієсу зубів.
-
Сучасні погляди на патогенез каріозного процесу.
8. ЛІТЕРАТУРА,  ЯКА ВИКОРИСТАНА  ПРИ  ПІДГОТОВЦІ  ДО  ЛЕКЦІЇ.

1. Несторічева Н.П. Практикум з предмета Хвороби зубів і порожнини рота/ За ред. І.В. Роздольського.- К.: Здоров’я, 2013.- 156 с.

2. Рожко М.М. Стоматологія. Підручник Т.1 2008.- 520 с.

3. Стоматологія. Т. 2. / За ред.. проф.. М. М. Рожка. – К.: Книга-плюс, 2010. – 608 с.

4. Терапевтическая стоматология: учебник; В 4 т. – Т. 2. Кариес. Пульпит. Периодонтит. Ротовой сепсис   / Н. Ф. Данилевский, А. В. Борисенко, А. М. Политун и др.; под ред. Проф. А. В. Борисенко. – К.: Медицина, 2010. – 544 с.

5. Терапевтическая стоматология: Учебник для студентов медицинских вузов/ Под ред. Е.В.Боровского.- М.: «Медицинское информационное агентство», 2006.-840 с.

6. Терапевтична стоматологія. Підручник для студентів стоматологічних факультетів вищих медичних навчальних закладів ІV рівня акредитації у двох томах/ За ред. Проф. А.К.Ніколішина.- Т. I.- Полтава: «Дивосвіт», 2005.- 392 с.

7. Хоменко Л.А., Остапко Е.И., Биденко Н.В. Клинико-рентгенологическая диагностика заболеваний зубов и пародонта у детей и подростков. – К.: Книга плюс, 2004. – 200 с.


ТЕОРІЇ  КАРИЄСУ  ЗУБІВ





хіміко-паразитарна теорія Міллера (1898) 





фізико-хімічна теорія Д.А.Ентіна





біологічна теорія карієсу зубів І. Г. Лукомського  





А.Е.Шарпенак - місцеве обідніння емалі білками





Є.В.Боровський, П.А.Леус, карієс - поліетіологічне захворювання





А.П.Левицький, І.К.Мізіна – роль мікроорганізмів зубної бляшки





Робоча концепція патогенезу карієсу зубів А.І.Рибакова (1971 р.)








	Сучасна концепція етіології карієсу.





Загальновизнаним механізмом виникнення карієсу є прогресуюча демінералізація твердих тканин зубів під дією органічних кислот, утворення яких пов'язане з діяльністю мікроорганізмів. У виникненні каріозного процесу беруть  участь безліч етіологічних чинників 


що дозволяє вважати карієс поліетіологічним захворюванням. Основні етіологічні чинники виникнення карієсу зубів:











Сприйнятливість зубів до карієсу або карієсоспийнятливості сприяють:


1)  неповноцінне дозрівання емалі;


2)  дієта з дефіцитом білків, макро- і мікроелементів, надлишок вуглеводів;


3)  вода з недостатньою кількістю фтору;


4)  відсутність пелікули;


5)  склад ротової рідини, її концентрація, в'язкість, кількість і швидкість закінчення;


6)  біохімічний склад твердих тканин зуба, який визначає перебіг карієсу, оскільки щільна структура при мінімальних просторах кристалічної решітки уповільнює перебіг карієсу і навпаки;


7)  стан судинно-нервового пучка;


8)  функціональний стан органів і систем організму в період формування і дозрівання тканин зуба;


9)  неправильний розвиток зуба унаслідок загальних соматичних захворювань.








Стійкість зубів до карієсу або карієсрезистентність забезпечується:


1)   хімічним складом і структурою емалі і інших тканин зуба;


2)  наявністю пелікули;


3)  оптимальним хімічним складом слини і мінералізуючої активності;


4)  достатньою кількістю ротової рідини;


5)  низьким рівнем проникності емалі зубів;


6)  хорошим жувальним навантаженням і самоочищенням поверхні зубів;


7)  властивостями зубного нальоту;


8)  хорошою гігієною порожнини рота;


9)  особливостями дієти;


10)   правильним формуванням зачатків і розвитком зубних тканин;


11)   своєчасним і повноцінним дозріванням емалі після прорізування зуба;


12)   специфічними і неспецифічними чинниками захисту порожнини рота.


	





Етіологічні чинники карієсу зубів














Місцеві чинники:


1)  Зубна бляшка і зубний наліт, мікроорганізми;


2)  Порушення складу і властивостей ротової рідини;


3)  Вуглеводні липкі харчові залишки порожнини рота;


4)  Резистентність зубних тканин, обумовлена  повноцінною структурою і хімічним складом твердих тканин зуба;


5)  Відхилення в біохімічному складі твердих тканин зуба і неповноцінна структура тканин зуба;


6)  Стан пульпи зуба;


7)  Стан зубощелепної системи в період закладки, розвитку і прорізування постійних зубів.








	Загальні чинники:


1)  Неповноцінна дієта і питна вода;


2)  Соматичні захворювання, зрушення у функціональному стані органів і систем в період формування і дозрівання тканин зуба.


3)  Екстремальний вплив на організм;


4)  Спадковість, що обумовлює повноцінність структури і хімічний склад тканин зуба. Несприятливий генетичний код.








Апекслокация





“Bingo 1020”








