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Лекція: «Загальна характеристика хвороб пародонта у дітей та підлітків, фактори ризику їх виникнення. Основні симптоми і методи діагностики. Сучасні принципи комплексного лікування.» _____год.
1. Актуальність теми. 
Хвороби пародонта широко поширені серед населення.  За даними ВООЗ, захворювання пародонта  зустрічаються в 80 % дітей і майже у всього дорослого населення більшості країн світу. У цю групу включені всі патологічні процеси, що виникають у пародонті. Вони можуть обмежуватися або однією тканиною, або уражати всі тканини пародонта, розвиватися самостійно на тлі загальних захворювань органів і систем організму. Патологічні процеси в пародонті можуть мати запальний, дистрофічний чи атрофічний характер (нерідко їх сполучення). Захворювання пародонту приводять до значних порушень жувального апарата, утраті великої кількості зубів і в більшості випадків до інтоксикації і зміни всього організму.

2. Цілі лекції.

 - Навчальні: Ознайомити лікарів з загальною характеристикою хвороб пародонта у дітей та підлітків, факторами ризику їх виникнення, класифікацією, особливостями їх клінічних проявів, методами діагностики та сучасними принципами комплексного лікування. 
- Виховні: Лікар повинен знати клінічні прояви, методи діагностики, сучасні принципи комплексного лікування хвороб пародонта у дітей та підлітків, та уникати помилок й ускладнень.
3. План і організаційна структура лекції.

	№ з/п
	Основні єтапи лекції та їхній зміст
	Цілі в рівнях абстракції
	Тип леції методи і засоби активації лікарів. Оснащення
	Розподіл часу

	
	I. Підготовчий етап
	
	
	15%

	1
	Постановка навчальних цілей
	
	Клінічна лекція
	

	2
	Забезпечення позитивної мотивації
	
	Наочні приладдя: схеми, таблиці, слайди, малюнки
	

	
	II. Основний етап
	
	
	70%

	3
	Виклад лекційного матеріалу, план:
	
	
	

	
	1. Класифікація захворювань пародонту.
	
	
	

	
	2. Особливості перебігу захворювань пародонту  у дітей та підлітків.
	
	
	

	
	3.Симптоми та методи діагностики захворювань пародонту  у дітей та підлітків.
	
	
	

	
	4. Сучасні методи лікування захворювань пародонту  у дітей та підлітків.
	
	
	

	
	III Заключний етап
	
	
	

	4
	Загальні виновки, резюме
	
	
	5%

	5
	Відповіді на можливі питання
	
	
	5%

	6
	Завдання для самопідготовки
	
	
	5%

	
	Усього
	
	
	100%

	
	IV Зміст лекційного матеріалу
	
	
	

	
	- структурно-логічна схема змісту теми
	
	
	

	
	- текст лекції
	
	
	


4. Текст лекції.
Класифікація захворювань пародонта в дитячому віці.
Хвороби пародонту за походженням, механізму розвитку, клінічній течії досить різноманітні. Одні захворювання протікають переважно з проявом хронічного або гострого і підгострого запалення, для інших властиві дистрофічні зміни. У пародонті можуть розвиватися глибокі запальні, деструктивні і дистрофічні процеси одночасно, а також захворювання, які носять пухлинний або пухлино-подібний характер. Таку різноманітність форм і характеру течії зумовило створення класифікації хвороб пародонту.
В спеціальній літературі описана велика кількість класифікацій, в яких зроблена спроба відобразити етіологічні, патогенетичні або клінічні принципи. XVI Пленум Всесоюзного наукового товариства стоматологів, який відбувся 1983 р., прийняв класифікацію хвороб пародонта, яка відповідає вимогам стоматології дитячого віку. Згідно з цією класи​фікацією хвороби тканин пародонта розподіляють на п'ять груп.

1. Гінгівіт — запалення ясен, зумовлене несприятливим впливом загальних і місцевих чинників, перебіг якого не характеризується порушенням цілості зубоясенного з'єднання.

Форми; катаральний, гіпертрофічний, виразковий.

Перебіг: гострий, хронічний, загострення.

Поширення: локалізований, генералізований.

Ступінь тяжкості: легкий, середньотяжкий, тяжкий.

2. Пародонтіт — запалення тканин пародонта, що характеризується про​гресуючою деструкцією його тканин і кісткової тканини комір​кового відростка.

Перебіг: гострий, хронічний, загострення, абсцес, ремісія.

Поширення: локалізований, генералізований.

Ступінь тяжкості: легкий, середньотяжкий, тяжкий.

3. Пародонтоз — дистрофічне ураження пародонта..

Перебіг: хронічний, ремісія.

Поширення: генералізований.

Ступінь тяжкості: легкий, середньотяжкий, тяжкий.

4. Ідіопатичні хвороби з прогресуючим лізисом тканин пародонта (синдром Лефевра—Папійона, гістіоцитози, акантолазія, спад​кова нейтропенія, агаммаглобулінемія, некомпенсований цукро​вий діабет та ін.).

5. Пародонтоми — пухлини і пухлиноподібні хвороби: епуліс,

фіброматоз та ін.

У дітей серед хвороб пародонта найчастіше спостерігається хро​нічний катаральний гінгівіт (80—85%) та гіпертрофічний. Пародон​тит розвивається у 3—5% дітей і підлітків. Ідіопатичні хвороби паро​донта,   як симптоматичні виявляються у ранньому віці. Пародонтоз у дітей практично не спостерігається.

Дитячий стоматолог має знати етіологічні чинники, умови ви​никнення і механізм розвитку хвороб пародонта для здійснення ефек​тивної профілактики і лікування цих хвороб.
Загальна характеристика та особливості розвитку захворювань пародонту
 у дітей та підлітків..
Особливості розвитку захворювань пародонту у дітей пов'язані з тим, що, по-перше, патологічний процес розвивається в зростаючих, в тканинах, які постійно перебудовуються, що входять до складу пародонту, в тканинах морфологічно і функціонально незрілих, здатних неадекватно реагувати навіть на незначні пошкоджуючи фактори. З іншого боку, патологія пародонта може розвиватися на тлі диспропорції росту та дозрівання тканинних структур як у середині системи, що має єдині функції (зуб, периодонт, альвеолярна кістка і т.д), так і в структурах і системах, що забезпечують весь організм і пристосовують його до змін зовнішнього середовища (нервова, гуморальна, ендокринна тощо), що обумовлює виникнення захворювань пародонту в ювенільному періоді. Крім того, на стан пародонту може впливати відсутність синхронності між швидкістю прорізування постійних зубів і темпами побудови альвеолярної кістки, що призводить до зменшення зони прикріплення (альвеолярної) ясни, подовженню клінічної коронки зубів на 2-5 мм, зменшення глибини передодня. Тому, при оцінці клінічних і рентгенологічних ознак захворювань пародонту необхідно враховувати і особливості будови пародонту в дитячому віці. Ясенна борозенка у дітей більш глибока, до 3 мм, а в період прорізування зуба до 4 мм; періодонтальну щілину в пришийковій області в період незакінченого формування коренів в 2 рази ширше, ніж у дорослих, що необхідно враховувати при аналізі рентгенограм; мінералізація верхівок міжальвеолярних перегородок і компактної пластинки завершується одночасно із закінченням формування коренів, тобто підфронтальної ділянці у віці 8-9 років, а в бічних - в 14-15 років.
Симптоми і методи діагностики хвороб пародонта у дітей та підлітків.
Гінгівіт — це запальне ураження ясен, зумовлене несприятли​вим впливом місцевих і загальних чинників,
перебіг якого не супроводжується порушенням цілості зубоясенного сполучення.
Катаральний гінгівіт у дітей найчастіше має хронічний перебіг. Гострий катаральний гінгівіт виникає на тлі гострих інфекційних хвороб (кору, скарлатини, дифтерії, ГРВХ та ін.). За локалізацією він поділяється на локалізований і генералізований.

Клініка. Для гострого катарального гінгівіту характерними є ознаки ексудативного запалення. Виявляються гіперемія, на​бряклість ясен. Унаслідок набряку змінюється рельєф ясен — вони набувають куполоподібної форми, при пальпації болючі, кровоточать. Діти скаржаться на припухлість, кровоточивість, печію ясен. Рентге​нологічних змін у кістковій тканині коміркового відростка не вияв​ляється .

При хронічному катаральному гінгівіті діти скаржаться на не​значні больові відчуття в яснах, їх набряк і напруженість, кровото​чивість під час вживання твердої їжі і чищення зубів щіткою, неприємини запах із рота. Під час опитування можна встановити причин​ний зв'язок виникнення ознак гінгівіту з місцевими хронічними трав​муючими чинниками. У разі генерал ізованого гінгівіту, що виникає на тлі системної хвороби, можливі відповідні симптоми з боку внутрішніх органів.

Перебіг хронічного катарального гінгівіту може бути також без-симптомним або характеризується симптомами, які мало турбують дитину, - кровоточивістю ясен під час чищення зубів щіткою. Тому хвороба частіше виявляється під час планових оглядів дітей і підлітків в організованих колективах.ї

Об'єктивно у хворих на хронічний катаральний гінгівіт виявля​ються набряк, гіперемія з ціанотичним відтінком ясен. Змінюється рельєф ясенного краю. Легка форма гінгівіту характеризується ура​женням лише ясенних (міжзубних) сосочків, середньотяжка — ясен​них сосочків та ясенного краю, тяжка — всієї поверхні ясен, включа​ючи коміркову; Ясенний край збільшений, валикоподібне стовще​ний. У всіх хворих спостерігається м'який наліт на зубах, рідше -зубний камінь .
Патоморфологічні зміни при катаральному гінгівіті значно ви​ражені. У яснах відбувається порушення процесу зроговіння епіте​лію у вигляді паракератозу, акантозу. Набряк строми виявляється у ділянці міжепітеліального та субепітеліального сполучення. Колаге​нові волокна в оточенні запального інфільтрату стовщені. У запаль​ному інфільтраті — гістіоцити, лімфоцити, плазматичні клітини, тка​нинні базофіли. Значні зміни відбуваються в судинах: розширення лімфатичних судин, капілярів, венул, виникнення крововиливів, про​ліферація ендотелію, набряк базальної мембрани з утворенням пери-целюлярного набряку.

У диференційній діагностиці хронічного катарального гінгівіту треба враховувати значну подібність його проявів до ранніх симп​томів хронічного гіпертрофічного гінгівіту і генералізованого пародонтиту. Проте в основі гіпертрофічного гінгівіту лежить гіперпла​зія сполучної тканини, а головною ознакою генералізованого пародонтиту є рентгенологічні зміни -- ознаки остеопорозу і початкової резорбції верхівки міжзубної перегородки, розшрірення періодонтальної щілини в крайовій частині періодонта, пізніше — виникнення пародонтальної кишені внаслідок порушення цілості епітеліального покриву ясенної борозни.

Для підтвердження виявлених змін у яснах використовують додаткові лабораторні методи. Позитивна проба Шілера—Писарєва (забарвлення ясен розчинами, що містять йод) свідчить про накопи​чення глікогену в епітелії, тобто про ступінь запалення.

Тяжкість клінічного перебігу хронічного катарального гінгівіту оцінюється також за допомогою папілярно-маргінально-комірково-го індексу (ПМК). Запалення з інтенсивністю індексу до 30% оці​нюється як легкий гінгівіт, 30—60% - сереньотяжкий і понад 60% — тяжкий.

Десквамативний гінгівіт найчастіше виникає у дівчаток у пубер​татний період.

Клініка. Десквамативний гінгівіт характеризується набря​ком, яскравою гіперемією, кровоточивістю і болісністю ясенного краю та коміркової поверхні ясен. Ясна набувають "оголеного" вигляду за рахунок постійного злущування поверхневих шарів епітелію. Діти скаржаться на біль під час чищення зубів, значну кровото​чивість. 

Гіпертрофічний гінгівіт — хронічний проліферативний процес, який супроводжується розростанням волокнистих елементів сполуч​нотканинної основи ясен і проліферацією базального шару епітелію.

Патогенез. У патогенезі цієї форми гінгівіту важливу роль відіграють гормональні розлади.

Патоморфологічні зміни при хронічному гіпертрофічному гінгівіті характерні для епітеліального покриву ясен: вегетація епіте​лію з пікнозом ядер, вакуольна дистрофія цитоплазми шипуватих клітин, порушення зроговіння, нерівномірний розподіл глікогену. Од​ночасно в стромі ясен виникають ознаки набряку, розпушення воло​кон, підвищення васкуляризації, вогнищева плазморагія стінок су​дин. Кровоносні судини повнокровні, з розширеним просвітом. Ен​дотелій набряклий, з ознаками проліферації. Спостерігається розши​рення венозної ланки мікроциркуляторного русла, інфільтрація лімфоїдних і плазматичних клітин навколо судин. Відзначається на​копичення тканинних базофілів з дегрануляцією і метахромазією строми. У глибоких відділах ясенних сосочків помірний фіброз стро​ми. Крім того, виявляється лейкоцитарна інфільтрація. При фіброзній формі гіпертрофічного гінгівіту спостерігається значне розростання колагенових волокон.

Клініка. Діти скаржаться на біль, свербіж ясен, їх кровото​чивість, запах з рота. У більшості дітей гіперплазія ясен виникає у пубертатний період, тому гіпертрофічний гінгівіт має генералізований характер з нерівномірним проліферативним запаленням у різних ділянках щелепи. Гіперплазія ясен у ділянці фронтальних зубів вер​хньої і нижньої щелеп найчастіше виникає за наявності подразню​вальних чинників — тісне розташування зубів, аномальне прикріплен​ня м'яких тканин тощо. Гіпертрофічний гінгівіт не має гострого пе​ребігу.

У клініці гіпертрофічного гінгівіту виділяють дві форми: грану​люючу і фіброзну.

При гранулюючій формі захворювання ясенні сосочки та ясен​ний край гіпертрофовані, набряклі, гіперемійовані, з ціанотичним відтінком. Форма ясенних сосочків змінена (закруглена або неправильна). Залежно від ступеня гіпертрофії ясенні сосочки збільшені до 1/3—1/2 і більше висоти коронки зуба, нерідко досягають різаль​ного краю. Унаслідок набряку та гіперплазії формуються ясенні ки​шені, тому під час ретельного обстеження встановити порушення цілості покривних тканин ясенної борозни не вдається. 
Виділяють три ступеня проліферації ясен.

До І ступеня належить гіперплазія ясенних сосочків, II — ясен​ного краю, III — коміркової зони ясен. Кровоточивість ясен залежить від ступеня участі ексудативного компонента розвитку запалення, проте може бути значною внаслідок доторкання. Пришнйкова час​тина зубів у дітей вкрита нальотом, можлива наявність зубного каме​ню. Особливо тяжкі прояви гіпертрофічного гінгівіту спостерігаються у дітей, які хворіють на епілепсію і приймають протисудомні препа​рати. Гіпертрофія ясен спостерігається в них як з боку присінкової (вестибулярної), так і з боку оральної поверхонь, збільшені у розмі​рах сосочки вкривають частину коронок зубів . При фіброзній формі гінгівіту колір ясен змінюється мало. Ясенні сосочки значно збільшені, ущільнені, рожевого кольору, без​болісні і без ознак кровоточивості.

Подібність деяких місцевих ознак потребує диференціальної діагностики хронічного гіпертрофічного гінгівіту з хронічним ката​ральним гінгівітом і фіброматозом ясен.

Виразковий (виразково-некротичний) гінгівіт характеризується запаленням ясен із переважанням альтеративного компонента, по​рушенням цілості тканин, їх некрозом. Спостерігається рідше, ніж інші форми гінгівіту.

Етіологія. В етіології хвороби певну роль відіграє мікрофло​ра ротової порожнини — грамнегативні бактерії, фузобактерії, зубна спірохета. Виникненню хвороби сприяє гіповітаміноз аскорбінової кислоти, зниження реактивності організму дитини внаслідок пере​несеної гострої респіраторної вірусної хвороби, зниження місцевого імунітету ротової порожнини, наявність травмуючих чинників, не​дотримання гігієни ротової порожнини. Бактеріальні антигени спри​чиняють імунні ураження ясен за типом феномена Артюса, внаслідок чого порушується мікроциркуляція, посилюється тромбоутворен​ня, виникає некроз. Глибокому некрозу тканин сприяє проникнення фузоспірилярної інфекції до сполучнотканинної основи ясен.

Клініка. Найчастіше хвороба має гострий перебіг. Залежно від поширеності процесу і вираженості загальної реакції організму розрізняють легкий, середньотяжкий і тяжкий ступені хвороби. У продромальний період (1—2 дні) температура тіла у дитини підви​щується від 37,5 до 39°С. Виникають головний біль, диспептнчні яви​ща, порушується сон. У ротовій порожнині виявляються ознаки ка​тарального гінгівіту. Згодом на тлі виражених катаральних змін ви​никає некроз ясенного краю і верхівок ясенних сосочків.

Хвороба починається з ураження обмеженої ділянки (1—3 зуби), яке потім швидко поширюється вздовж ясенного краю. На поверхні ясен з'являється некротизована тканина брудно-сірого кольору, після зняття якої з'являється кровоточива болюча виразкова поверхня. Спостерігається велика кількість зубних відкладень. Ясенні сосочки втрачають форму, а якщо процес нроіресує, повністю некротизують-ся. Ці ділянки різко болючі, тому діти тримають рот напіввідкритнм. Підщелепні лімфатичні вузли збільшені і болючі. У разі тяжкого пе​ребігу хвороби прояви інтоксикації нро^х\сують. Цей період триває від 7 до 15 днів залежно від своєчасності лікування, тяжкості хворо​би, загального стану дитини. Для гінгівіту у дітей на тлі тяжкого за​гального стану характерними є розвиток некрозу і розпад, тканин із значною реакцією прилеглих тканин. Процес поширюється на інші ділянки слизової оболонки ротової порожнини — щоки, язик, підне​біння, що може призвести до деструкції міжзубної перегородки з втра​тою зубів .

Некротичний процес інколи починається з ретромолярної ділян​ки, мигдаликів (ангіна Всисана).

Морфологічно виразковий гінгівіт характеризується значною лейкоцитарною інфільтрацією, вираженими змінами кровоносних і лімфатичних судин: ознаками застою,підвищеної проникності.

Виразковий гінгівіт потрібно диференціювати з некро​тичними змінами ясен при хворобах крові (лейкоз та ін.). Важливою діагностичною ознакою цього гінгівіту є переважання фузобактерій і спірохет при бактеріоскопічному обстеженні матеріалу, відсутність змін у периферичній крові, характерних для хвороб крові. 

Пародонтит.

Локалізований пародонтит — це хвороба, за якої запалення по​ширюється з ясен на інші тканини пародонта. Характеризується про​гресуючою деструкцією періодонта і кісткової тканини міжзубних перегородок. Процес обмежений, локалізується в ділянці окремих зубів або групи зубів, частіше фронтальної. Виникає на тлі диспро​порції росту щелепи і незрілості тканин пародонта внаслідок змін у Ньому, що минають, пубертатного характеру, а також тимчасового стану, зумовленого прорізуванням зуба, або в умовах стійкого дис​пропорційного стану щелепи (тісне розташування зубів, аномалії фор​ми і співвідношення щелеп, аномалії прикріплення і будови м'яких тканин.замалий присінок ротової порожнини, нерівномірне наван​таження окремих зубів тощо). Тяжкість патологічного стану тканин пародонта певною мірою залежить від ступеня сформованості його, морфологічної зрілості, з одного боку, і функціональної навантаженості — з іншого. Функціональні порушення, формування зубощелепних аномалій створюють умови для виникнення патологічних змін у пародонті. Цьому сприяють погані звички, порушення функції ков​тання, дихання, жування і відкушування. Прогресування патологіч​ного процесу в тканинах пародонта можливе в умовах негігієнічного стану ротової порожнини, зниження реактивності організму, виник​нення у дитини хронічної хвороби тощо.
Клінічна картина локалізованого пародонтиту у дітей зу​мовлена проявами тієї форми гінгівіту, що супроводжує пародонтит і є початком його розвитку. Локалізований пародонтит найчастіше виникає у дітей з катаральним гінгівітом (58% ). Якщо запальний про​цес прогресує, поступово формуються дистрофічні зміни в тканинах пародонта: порушення цілості зубоясенного сполучення, формуван​ня ясенної, потім — пародонтальної кишені, остеокластичної резорбції коміркового відростка.

На початку хвороби діти скаржаться на кровоточивість ясен, що виникає періодично, частіше під час чищення зубів, неприємне відчут​тя свербіння, напруженість в яснах, набряк, болючість, неприємний запах із рота. Зміни в яснах частіше обмежуються фронтальною ділян​кою зубів верхньої і нижньої щелеп. Виявляється застійна гіперемія із ціанозом міжзубної і деякої частини коміркової поверхні ясен, ясен​на китеня має розмір до 3,5 мм. Пізніше можливе формування паро-донтальної кишені (4—5 мм). Крім катаральних, на окремих ділян​ках ясен можливі проліферативні і виразкові зміни. Спостерігають​ся значні зубні відкладення — зубний наліт, над'ясенний і під'ясенний зубний камінь.

Морфологічні зміни виявляються в усіх тканинах пародонта. У яснах спостерігаються неспецифічне хронічне запалення, дистрофічні зміни епітелію, лімфоїдно-гістіоцитарні інфільтрати, велика кількість плазматичних клітин і ткапевих базофілів, поверхнева дезорганіза​ція сполучної тканини в ділянці ясенної кишені і в глибоких відділах ясен, проростання епітелію вздовж кореня, резорбція верхівки міжзуб​них перегородок за допомогою макрофагів і остеокластів.

Рентгенологічне виявляється розширення періодонтальної щілини деструкція компактної пластинки на верхівках міжзубних пе​регородок, порушення чіткості міжзубних верхівок та їх початкова резорбція в ділянці 1—3 зубів.

V-подібна атрофія ясен. Ця форма патології тканин пародонта належить до хвороб дистрофічного характеру. Характеризується зменшенням об'єму ясен біля одного або кількох зубів, унаслідок чого оголюється корінь зуба. Атрофія ясен більш виражена з боку при-сінкової поверхні зуба. З боку оральної поверхні пародонт зберігає звичайні вигляд і форму. Колір ясен не змінюється, болючості і кро​воточивості немає. Ясенний край може ущільнюватись, утворюючи виражений валик гінертрофованої тканини. Скарг у дітей немає, іноді виникають свербіж, чутливість до термічних і хімічних подразників. Схожа атрофія спостерігається в період тимчасового прикусу у фрон​тальній ділянці зубів нижньої, рідше — верхньої щелеп.

У постійних зубах як один із варіантів У-подібної атрофії ясен виявляється атрофія на симетрично розташованих ділянках. Деякі автори трактують цю патологію як оголений прогресуючий гінгівіт, який характеризується розвитком прогресуючої атрофії ясен клино​подібної форми, на вестибулярній поверхні вздовж коренів симет​ричних зубів, частіше іклів. Розвивається вона непомітно і виявляєть​ся вже при значному оголенні коренів. Інколи супроводжується знач​ним свербежем ясен у ділянках ураження, надто вночі, що змушує дитину часто використовувати який-небудь предмет для заспокоєн​ня свербежу. Видиму причину хвороби встановити неможливо, тому її класифікують як ідіопатичну. Слід ураховувати місцеві травмуючі чинники, що спричиняють виникнення дистрофічних процесів у пародонті.

Під час огляду виявляють клиноподібний дефект ясен на присінковій поверхні іклів нижньої щелепи, симетрично з обох боків. Оточуючі дефект тканини стовщені у вигляді валика, дещо набряклі, іноді трохи гіперемійовані. Корінь зуба може бути оголеним на 1/2 довжини, ясенний край щільно охоплює його поверхню. Рухливості уражених зубів не спостерігається. На рентгенограмі є ознаки руйну​вання присінкових пластинок (альвеол) на рівні патологічного про​цесу в яснах. Інші ділянки ясен не змінені. Відновлення атрофова​них ясен з віком не відбувається, процес набуває тривалого багаторі​чного перебігу; можливе розхитування зубів.
Генералізований продонтит у дітей може виникати внаслідок затяжного хронічного перебігу гінгівіту, а також на тлі соматичних захворювань. Для генерал ізованого пародонтиту властиві такі озна​ки: симптоматичний гінгівіт, пародонтальні кишені, прогресуюча ре​зорбція коміркового відростка, травматична оклюзія. Вираженість цих ознак залежить від тяжкості процесу.

Клініка. Виділяють легкий, середньотяжкий і тяжкий ступінь захворювання, хронічний і загострений його перебіг. Легкий ступінь генералізованого пародонтита частіше перебігає безсимптомно. Лише при загостренні процесу діти скаржаться на біль у яснах, їх кровоточивість. При об'єктивному обстеженні виявляють хронічний симптоматичний катаральний гінгівіт або його загострення. У дея​ких дітей можливий симптоматичний гіпертрофічний гінгівіт, особ​ливо при тривалому порушенні функції статевих залоз. Окрім гінгівіту, відзначаються пародонтальні кишені завглибшки до 3—3,5 мм, м'який зубний наліт, зуби нерухомі. Генералізований парадонтит необхідно диференціювати із самостійним катаральним або гіпертрофічним гінгівітом за допомогою рентгенологічних дослід​жень. При генералізованому пародонтиті на початку хвороби спос​терігаються характерні зміни: розширення періодонтальної щілини довкола шийок зубів, деструкція компактної пластини вершини міжзубних перегородок, можлива їх незначна резорбція, при загост​ренні процесу — дифузний остеопороз у верхній третині міжзубної перегородки.

При генералізованому пародонтиті середньої тяжкості збільшується глибина народонтальної кишені до 5 мм. Вона заповне​на серозним, гнійним або серозно-гнійним ексудатом. Залежно від нуючих капілярів. Патоморфологічні зміни виявляються в усіх тка​нинах пародонта. Для цього захворювання характерні проліферація епітелію ясенної борозни і проростання його вздовж кореня зуба. У сполучній тканині ясен та в періодонті — гістіоцитарні інфільтрати, значна кількість плазматичних клітин, тканинних базофілів. Аргірофільні та колагенові волокна стовщені. Для кісткової тканини ха​рактерним є лакунарний тип резорбції. 

       Пародонтальні кишені виповнені серозно-гнійним ексудатом з вогнищами остеолізису, є джерелом хронічної інфекції та інтоксикації, особливо у дітей. Вони можуть бути причиною вогнищевозу-мовлених захворювань.
Ідіопатичні хвороби з прогресуючим лізисом тканин пародонта (пародонтоліз).
Ідіопатичпі хвороби характеризуються прогресуючим швидким руйнуванням усіх тканин пародонта. Зміни в пародонті виражають поняттям "пародонтальний синдром", який звичайно поєднується із запальними проявами.

Загальними особливостями змін у пародонті с прогресуючий перебіг генералізованого пародонтиту, швидке формування пародонтальної кишені, патологічна рухомість зубів, схильність до утворен​ня абсцесів, остеоліз кісткової тканини з утворенням кісткових ки​шень, лакун та її швидке розсмоктування. У разі виявлення пародонтального синдрому дитина потребує ретельного обстеження педіат​ра, педіатра-ендокринолога, стоматолога або інших спеціалістів.

Пародоптальний синдром при некомпенсованому цукровому діа​беті. Симптом гінгівіту чи пародонтиту є одним із ранніх клінічних проявів цукрового діабету, що може бути важливою діагностичною ознакою хвороби.

Клініка. Ознаками гінгівіту є виражена кровоточивість, пухкість ясенних сосочків, гіперемія зі значним ціанозом, схильність до гіпертрофії ясен. Симптом гінгівіту у дітей з тимчасовим прику​сом має викликати у лікаря підозру на наявність цукрового діабету.Із прогресуванням цукрового діабету гінгівіт змінюється більш тяжкими змінами у паролонті. У таких випадках у дітей відзначаються класичні ознаки генералізованого пародонтиту: гінгівіт, утворення пародонтальної кишені, патологічна рухливість зубів, формування травматичної оклюзії, деструктивні зміни у кістковій тканині. Генералізований пародонтит характеризується агресивним перебігом, схильністю до абсцедуванпя, кратероподібннм характером деструкції коміркового відростка .
Верхні зуби

Пародонтальний синдром при спадковій нейтропенії спостері​гається порівняно рідко, характеризується зменшенням вмісту в пе​риферичній крові і кістковому мозку нейтрофільних гранулоцитів.

В основі хвороби лежить спадковий дефіцит ферментів, що відповідають за нормальне дозрівання елементів нейтрофільного ряду Випадіння функції належить до етапу нейтрофілоносзу, що відповідає переходу промієлопитів у більш зрілі форми.

Розрізняють дві форми спадкової нсйтроненії: постійну і періо​дичну, що передаються за рецесивним і домінантним типами (тобто є генетичне різними).

Постійна нейтропенія характеризується повною чи майже по​вною відсутністю нейтрофільних лейкоцитів у периферичній крові і кістковому мозку внаслідок гальмування їх дозрівання на стадії мієло​цита. Загальна кількість лейкоцитів звичайно відповідає нормі чи дещо знижена. Одночасно спостерігається збільшення числа моно​цитів і еозинофільних гранулоцитів. Кількість еритроцитів і тромбо​цитів не змінена чи дещо збільшена.

Періодична (циклічна) характеризується повним (через кожні 2—3 тиж) зникненням нейтрофільних гранулоцитів у периферичній крові і кістковому мозку. Загальна кількість лейкоцитів знижується до 2,5—3,5 • 106 в 1 л. Водночас спостерігається збільшення числа мо​ноцитів та еозинофільних гранулоцитів. Кількість еритроцитів, як правило, не змінюється. Такі зміни в периферичній крові і кістково​му мозку дістали назву нейтропенічних кризів, вони повторюються через суворо визначений час для кожного конкретного хворого і три​вають 4—5 днів. Нейтропенічні кризи супроводжуються погіршен​ням стану дитини, підвищенням температури тіла, збільшенням ший​них і підщелепних лімфатичних вузлів.

К л і н і ч н о нейтропенія (постійна чи періодична) проявляєть​ся вже в перші місяці життя гноячковими (пустульозними) уражен​нями шкіри і слизових оболонок, фурункулами (в тому числі і на шкірі голови), абсцесом підшкірної жирової клітковини, блефаритом. Не​рідко виникає абсцес легень.

Прорізування тимчасових зубів супроводжується виразковим гінгівітом, який є початком розвитку тяжкого генералізованого пародонтиту. До 3-річного віку з'являються пародонтальні кишені, па​тологічна рухомість тимчасових зубів, резорбція коміркового відро​стка. Це призводить до раннього випадання тимчасових зубів.

Прорізування постійних зубів частіше супроводжується гіпер​трофічним гінгівітом. Із прогресуванням хвороби розвиваються всі ознаки генералізованого пародонтиту. Рентгенологічне у комірково​му відростку відзначається резорбція кісткової тканини з чіткими контурами. До 12—14 років дитина втрачає зуби.

При періодичній нейтропенії різке зменшення кількості нейтрофільних гранулоцитів супроводжується загостренням процесу в рої овій порожнині — посилюються набряк і гіперемія ясен, по їх краю виникають виразки. Якщо діти користуються знімними протезами, то в місцях їх прилягання до слизової оболонки можливе утворення пролежнів.

Рентгенологічне деструктивний процес у кістковій тканині ще​лепи обмежується ділянкою коміркового відростка (не поширюєть​ся на тіло щелепи) і, як правило, має чіткі контури.

Пародонтальний синдром при гістіоцитозах. Гістіоцитози - це група хвороб нез'ясованої етіології, що супроводжуються ендогенни​ми порушеннями метаболізму і накопиченням продуктів порушено​го обміну речовин в осідлих макрофагах (різновидність ретнкулоендотеліоцитів). До гістіоцитозів належать еозинофільна гранульома чи хвороба Таратинова, хвороби Хенда — Шюллера — Крісчепа, Леттерера — Сіве, Німапна — Піка, Гоше.

Хвороба Таратинова, чи еозинофільна гранульома, характери​зується розростанням у кістковому мозку ретикулоендотеліошпів і порушенням внутрішньоклітинних ферментних процесів. Під час мікроскопічного дослідження виявляють виражену гіперплазію ре​тикулярних клітин, накопичення еозинофільних лейкоцитів, іноді великі клітини, що містять значну кількість холестерину, нейтраль​них жирів, фосфатидів. У периферичній крові спостерігаються по​мірний лейкоцитоз, еозинофілія (до 10—15%).

Процес має хронічний перебіг і проявляється деструктивними змінами в плоских і трубчастих кістках. Найчастіше уражуються кістки склепіння черепа, ребра, стегнові і тазові кістки, хребці. Еози​нофільна гранульома спостерігається переважно у дітей дошкільно​го віку, рідше в пубертатний період.

Клініка. Розрізняють три клінічні форми еозинофільної гра​нульоми: вогнищеву (гніздову), дифузну і генералізовану.

 Вогнищева форма еозинофільної гранульоми характеризується розвитком ледь болючого пухлиноподібного інфільтрату у віддале​них від коміркового відростка ділянках тіла і гілці щелепи. Симп​томів вираженого запалення і патологічних змін у ротовій порожнині немає. Рентгенологічне ця форма проявляється у вигляді обмежених вогнищ деструкції кісткової тканини кругло-овальної форми.

Дифузна форма еозинофільної гранульоми розвивається в ко​мірковому відростку, поступово поширюється на тіло і гілку щелепи з проявами в ротовій порожнині. Процес, як правило, локалізується в ділянці молярів нижньої щелепи, рідше — одночасно на верхній і нижній щелепах.

У клінічному перебігу цієї форми хвороби виділяють два періо​ди: початковий і виражених змін. У початковий період можливі скарги на свербіж чи біль в інтактних зубах, набряк, гіперемію і кровото​чивість ясен, а також їх виразку вання. Під час об'єктивного обсте​ження виявляють пародонтальні кишені, масивні відкладення над'- і під'ясенного зубного каменю, поступове оголення кореня і прогресу​ючу рухомість окремих зубів. На рентгенограмі спостерігаються ос-теолітичпі процеси в комірковому відростку з переважним уражен​ням міжзубних перегородок.

У період виражених змін описані клінічні прояви наростають, що призводить до випадіння зубів, після чого залишаються болючі комірки, які тривалий час не заростають. Рентгенологічна картина в цей період характеризується двома різновидами змін: обмеженими вогнищами деструкції в різних відділах коміркового відростка і тіла щелепи з нерівними, з'їденими контурами; дифузним ураженням коміркового відростка і тіла щелепи у вигляді численних вогнищ де​струкції, що зливаються один з одним, з крупнофестончастими не​чіткими контурами.

У дітей грудного віку зміни коміркового відростка при еози​нофільній гранульомі в період, що передує прорізуванню зубів, ха​рактеризуються виникненням на ясенних валиках ділянок некроти-зованої тканини сіро-зеленого кольору; після відторгнення якої за​лишаються ерозії та виразки, які довго не загоюються. У подальшо​му на цих ділянках спостерігається передчасне прорізування дуже рухомих тимчасових зубів.

Генералізована форма еозинофільної гранульоми відрізняється ураженням не тільки щелеп, а й інших кісток скелета. При цьому рен​тгенологічні зміни в щелепах відбуваються за типом як вогнищево​го, так і дифузного ураження. У ротовій порожнині спостерігаються ознаки генералізованого пародонтиту; характерний симптоматичний виразково-некротичний гінгівіт.

Вирішальне значення для діагностики має гістологічне дослід​ження — поля ретикулярних клітин, серед яких дифузію або у виг​ляді накопичень виявляються еозинофільні гранулоцити. Є також ксантомні плазматичні клітини, лімфоцити, макрофаги. У разі вияв​лення таких змін дитина потребує своєчасного обстеження у педіат​ричному закладі (рентгенографія черепа, лопатки, кісток таза, дослі​дження крові, сечі).

Хвороба Хенда—Шюллера—Крісчена— це хронічний гістіоцитоз з аутосомно-реиесивним або рецесивним типом успадкування, в ос​нові якого лежить порушення холестеринового обміну. Характери​зується утворенням у шкірі, лімфатичних вузлах, кістковому мозку і внутрішніх органах вогнищ проліферації клітин (мабуть, осідлих макрофагів), в цитоплазмі яких значно збільшений вміст ліпідів: хо​лестерину, холінестерів і нейтральних жирів.

Клінічне проявляється неііукровим діабетом, екзофтальмом, вогнищами деструкції кісток (особливо черепа) — тріадою Крісчена, яка спостерігається не в усіх випадках. Найбільш постійною озна​кою є ураження кісток черепа.

Хвороба розвивається поступово, з періодами ремісії, протягом кількох років. Хворіють переважно діти до 7—10 років та юнаки.

У клінічному перебігу хвороби виділяють три періоди: початко​вий; виражених змін; ремісії (до 3—4 років).

У початковий період уперше проявляються ознаки хвороби: млявість, сонливість, зменшення маси тіла, порушення апетиту і сну, які нерідко сприймаються як прояви звичайних хвороб дитячого віку. На шкірі може з'явитися дрібний висип папульозного чи плямисто-наиульозного характеру. Найтиповіша його локалізація — волосиста частина голови, шкіра за вухами і на грудях. Зміни в тканинах пародонта на тлі лімфаденіту, себорейного дерматиту, адинамії та ін. ще до виникнення періоду виражених проявів у багатьох випадках дозволяють у ранні терміни діагностувати хворобу і призначити лікування.

Клінічними ознаками пародонтиту є симптоматичний виразко​вий гінгівіт, заповнені грануляціями пародонтальні кишені, патоло​гічна рухомість зубів, оголені, вкриті нальотом корені зубів. Виділення гною практично немає.

При рентгенологічному дослідженні виявляється деструкція коміркового відростка за лакунарним типом. Можлива наявність вог​нищ ураження в ділянці тіла щелепи, її висхідної гілки.

Період виражених змін характеризується нецукровим сечовим виснаженням, екзофтальмом, збільшенням селезінки і печінки (мен​шою мірою), лімфаденітом. Описані неспецифічні ураження легень. У разі тривалого перебігу хвороби можливі зміни в нирках, органах кровообігу і нервової системи. У цей період спостерігається швидке прогресування процесу в тканинах пародонта.

У кістках черепа з'являються обмежені вогнища деструкції ок​руглої чи овальної форми .

У пунктатах кісткового мозку та селезінки виявляють ксантомні клітини, що мають вирішальне діагностичне значення. Це гістіцити, які містять у цитоплазмі холестерин, холінестерн і нейтральні жири у великій кількості.

У периферичній крові анемія, помірний лейкоцитоз, іноді — моноцитоз. Збільшується вміст холестерину.

Хвороба Леттерера— Сіве — гострий системний прогресуючий спадковий гістіоцитоз неліпоїдного характеру. Частіше хворіють діти віком 1—2 роки.

Клініка. Хвороба нерідко має гострий початок. Характери​зується швидким розвитком і несприятливим прогнозом. У початко​вий період проявляється гарячкою, генералізованим збільшенням лімфатичних вузлів, дерматитом, дерматозом, плямисто-папульозним або папульозно-сквамозним висипом (злущені, відшаровані жовті кірки, лусочки), виразково-некротичним гінгівітом і генералізованим пародонтитом. Прояви хвороби швидко наростають. Пізніше до них приєднуються екзофтальм, нецукровий діабет, що проявляється підвищеною спрагою (діти випивають до 10 л рідини за добу), знач​ним збільшенням селезінки і печінки, діареєю, геморагічною пурпурою, вторинними симптомами ураження органів кровообігу. Рентгенологічно деструктивні процеси виявляються як в комі​рковому відростку ( за лакунарним типом), так і в ділянці тіла і вис​хідної гілки щелепи. Обмежені вогнища деструкції округлої чи оваль​ної форми діагностуються також в інших плоских кістках: черепних, тазових.

У пунктатах кісткового мозку у вогнищах ураження виявляєть​ся проліферація ретикулоендотеліоцитів.

У крові — анемія, еозинофілія, тромбоцитоз, підвищена ШОЕ;

характерна низька щільність сечі, ретикулогістіоцитозна проліфера​ція в пунктатах і матеріалах біопсії.

Синдром пародонтиту спостерігається також при ретикулоен-дотеліозах, ліпоїдозах, до яких належать хвороба Гоше і хвороба Німанна — Піка.

Хвороба Гоше. Розрізняють гостру і хронічну форми хвороби. Хронічна форма найчастіше спостерігається у дітей віком понад 10 років. Поряд із загальними ознаками хвороби виникають ураження пародонта у вигляді проліферативних змін ясен, рухомості зубів, ут​ворення патологічних зубо-ясенних кишень. У комірковому відрос​тку, тілі нижньої щелепи виявляються обмежені або дифузні вогни​ща остеопорозу. Діагноз встановлюють на підставі гістологічного дос​лідження — виявлення клітин Гоше.

Хвороба Німанна — Піка. Хворіють діти у віці від 2 міс до 3 років. Перебіг хвороби відбувається з переважним ураженням кісток, у тому числі щелепних. При ураженні коміркового відростка типовою є кар​тина тяжкого генералізованого пародонтиту з швидкою втратою тим​часових зубів. Діагноз встановлюють після проведення гістологічно​го дослідження пунктату кісткової тканини - виявлення клітин Німанна — Піка.

Синдром Лефевра—Папійона - спадкова хвороба, в основі якої лежить порушення триптофанового обміну; успадковується за аутосомно-рецесивним типом. Характеризується поєднанням долонно-підошовного дискератозу (патологічне зроговіння окремих клітин шипуватого шару епідермісу і розплавлення міжклітинних містків) і запально-дистрофічних змін у пародонті.

Дискератоз у вигляді вогнищ гіперкератозу (жовтуватого чи коричневого кольору) і підвищеного злущення епідермісу, що чергу​ються, до утворення болючих, кровоточивих тріщин уражує симетричні ділянки долонь і підошов, іноді поширюється на тильну повер​хню кистей і стоп, ділянку ліктьових і колінних суглобів. Вогнище ураження оточене тонкою стійкою ліловою облямівкою, що відме​жовує його від здорових тканин.

Прорізування тимчасових зубів супроводжується запаленням ясен, яке не вдається усунути. З часом посилюється утворення пародонтальних кишень із розростанням грануляційної тканини, виділен​ням гною і рухомістю зубів. До 4-6 років у таких дітей практично не залишається зубів. Аналогічні зміни спостерігаються також під час прорізування постійних зубів. Генералізований пародонтит швидко прогресує і у віці 14-15 років призводить до випадіння постійних зубів із подальшим використанням знімних протезів . Лікування симптоматичне.

Пародонтальний синдром при гіпоімуноглобулінеміі. Хвороба зу​мовлена дефіцитом одного або кількох класів імуноглобулінів, має природжений або набутий характер. Звичайно проявляється розвит​ком гнійних процесів у різних органах.

У ротовій порожнині розвиваються гіпертрофічний гінгівіт і генералізований пародонтит. Спочатку зміни мають проліферативний характер, ясенні сосочки гіпертрофовані, ступінь їх гіпертрофії може бути різним. Інколи ясенні сосочки досягають різальної або жуваль​ної поверхні зубів. Пізніше процес набуває характеру генералізова-ного пародонтиту. Рентгенологічно виявляється процес у комірко​вому відростку.

Проводиться місцеве симптоматичне лікування усіх ідіопатичних хвороб пародонта.

Сучасні методи лікування захворювань пародонту у дітей.
Катаральний гінгівіт

Лікування полягає у виявленні та усуненні етіологічно​го чинника. При гострому запаленні під час періоду ексудації місцеве лікування спрямоване на зменшення набряку, гіперемії і запобігання вторинній інфекції. Із цією метою застосовують засоби рослинного походження: шавлію, квітки ромашки, ромазулан, плоди чорниці, ко​реневище змійовика у вигляді полоскань, ротових ванночок. Якщо запалення ясен триває, потрібно здійснити додаткове протизапальне лікування з використанням нестероїдннх протизапальних засобів (мефенаміну натрієва сіль), штучного лізоциму, натрію гідрокарбо​нату .

При лікуванні хворих з хронічним катаральним гінгівітом по​трібно дати рекомендації щодо гігієнічного догляду за ротовою по​рожниною, провести її санацію, рекомендувати вживання твердої їжі (овочів, фруктів у натуральному вигляді).

Із фізіотерапевтичних методів лікування хронічного катараль​ного гінгівіту призначають гідротерапію з вуглекислим газом по 10 хв щодня або через день, на курс лікування —10—15 сеансів; елек​трофорез 1% розчину галаскорбіну або 5% розчину аскорбінової кис​лоти з 1 % розчином нікотинової кислоти, фонофорез алое. Курс ліку​вання — 10 сеансів.

Десквамативний гінгівіт 

Лікування здійснюється так само, як і при гострому катараль​ному гінгівіті.

Гіпертрофічний гінгівіт  

Лікування хронічного гіпертрофічного гінгівіту залежить від етіології, клінічного перебігу і ступеня гіперплазії сполучної тка​нини ясен. Якщо причиною гінгівіту в пубертатний період є пору​шення гормонального балансу, план лікування узгоджують із педіат​ром-ендокринологом. У тому разі. коли причиною розвитку гіперт​рофічного гінгівіту є приймання протисудомних лікарських засобів, план лікування дитини узгоджують з лікарем-психоневрологом. Тому в разі дифузного гіпертрофічного гінгівіту потрібно провести обсте​ження дитини у відповідного фахівця.

Лікування обмеженого гіпертрофічного гінгівіту передбачає на​самперед усунення несприятливих чинників (зубні відкладення, по​гано накладені пломби, аномалії прикусу, нераціональні ортодонтичні апарати). Важливим є ліквідація запалення, зокрема ексудативного пронесу. Із цією метою видаляють м'які і тверді зубні відкладення, на​вчають дитину гігієнічному догляду за ротовою порожниною з вико​ристанням гігієнічних засобів протизапальної дії. Місцеве признача​ють природні антибактеріальні препарати ( новоіманін, натрію усні-нат, сальвін, настій календули, софори японської), нестероїдні про​тизапальні засоби — 0,1 % розч ин мефенаміну натрієвої солі, мазь "Мефенат", засоби рослинного походження (листки шавлії, квітки ромаш​ки, ромазулан, квітки арніки, трава звіробою та ін.) у вигляді зрошень, аплікацій, інстиляцій, полоскань.
Після усунення запального набряку і кровоточивості ясен вико​ристовують склерозивне лікування (мараславін, чистотіл, бефунгін). При гіпертрофії І ступеня пропонують (Т.Ф.Виноградова і співавт., 1983) електрофорез 5% калію йодиду протягом 15—20 днів, ІІ—ІІІ ступеня — електрофорез розчину лідази або ронідази в буферному розчині (рН 5,2) через день; курс лікування — 15-20 сеансів.

Для регуляції метаболізму тканин пародонта і поліпшення мікро-циркуляції можливе використання гепарину або його мазі. Доцільно застосувати також такі фізичні методи лікування, як вакуум-масаж (6—10 процедур через день), дарсонвалізацію (15—20 сеансів), зро​шування вуглекислотою.

При гіпертрофічному гінгівіті III ступеня, якщо консервативне лікування неефективне, використовують деструктивні методи (кріо-деструкція, діатермокоагуляція). Проте в період морфологічної та функціональної гормональної незрілості статевих зало:} у дітей ці методи неефективні. При цьому продовжується гіпертрофія ясен, можливі глибші ураження пародонта.

Виразковий (виразково-некротичний) гінгівіт 

Лікування. План лікування залежить від тяжкості клінічно​го перебігу, віку дитини, патогенезу хвороби. Призначають велику кількість питва, дієту з білками, що легко засвоюються, вітамінами, антигістамінні препарати, рутин, аскорбінову кислоту. Якщо по​трібно, при тяжкому перебігу хвороби проводять дезінтоксикаційне лікування, призначають антибіотики, сульфаніламідні препарати. Виражену терапевтичну дію мають комплексні препарати вітамінів ("Ревіт", "Пангексавіт" та ін.).

Місцеве лікування передбачає ліквідацію умов для розвитку анаеробної мікрофлори, видалення некротичної тканини, викорис​тання протизапальних і таких, що стимулюють репаративні процеси, препаратів.

Перед початком лікування уражені ділянки слизової оболонки знеболюють із використанням анестезину, олійного розчину усніна-ту натрію з анестезином, розчину лідокаїну, піромекаїну та ін.

Одним з основних завдань місцевого лікування є механічне ви​далення некротичних тканин. Для цього використовують аплікації протеолітичних ферментів (трипсин, хімотрипсин, террилітин, іруксол), які мають некролітичну і муколітичну дію і сприяють легшому видаленню цих тканин.

Під час чищення зубів і міжзубних проміжків від нальоту по​трібно використовувати групу окислювачів — препаратів, які утво​рюють активний атом кисню і створюють несприятливі умови для розвитку анаеробної інфекції (розчини перекису водню, калію пер​манганату).

Для обробки уражених тканин після зняття нальоту широко використовують похідні нітрофурану (фурацилін, фурагін), антибак​теріальні препарати широкого спектра дії (метронідазол, трихомонацид та ін.).

Після очищення виразкової поверхні від некротичних мас, фібрину потрібно застосовувати кератопластичні засоби (аєвіт, ка​ротолін, ретинол, шипшинову олію, солкосерил, вінілін), барвники (метиленовий синій та ін.).

Профілактика. Своєчасна санація ротової порожнини, гігієнічний догляд за нею, ліквідація аномального прикусу, загарто​вування організму.
Пародонтит

Локалізований пародонтит найчастіше виникає у дітей з катаральним гінгівітом (58% ). Якщо запальний про​цес прогресує, поступово формуються дистрофічні зміни в тканинах пародонта: порушення цілості зубоясенного сполучення, формуван​ня ясенної, потім — пародонтальної кишені, остеокластичної резорбції коміркового відростка.

Лікування. Виявлення чинників, що відіграють важливу роль в етіології і патогенезі пародонтиту. Якщо необхідно, проводить​ся ортодонтичне лікування. Усунення місцевих етіологічних чин​ників (корекція вуздечок, пластика присілка ротової порожнини, вип​равлення зубощелепних деформацій) потрібно проводити паралель​но із симптоматичним лікуванням.

Місцеве лікування починають із нормалізації порушених функцій, навчання методиці гігієнічного догляду за ротовою порож​ниною. Потрібно видалити зубні відкладення, провести симптома​тичне лікування гінгівіту. Як протизапальні засоби використовують нестероїдні протизапальні препарати (0,1% розчин мефенаміну на​трієвої солі), природні антибактеріальні засоби (новоіманін, успінат натрію, настій квіток календули, софори японської), засоби рослин​ного походження (настій квіток ромашки, листків шавлії, ромазулан, сальвін), препарати аскорбінової кислоти, рутин, галаскорбін.

У разі виявлення методом цитології у вмісті ясенної борозни найпростіших (ротова трихомонада) або грибів роду Саndida доціль​но використати препарати метронідазолу або антимікотичні засоби.

Фізичні методи лікування прискорюють процеси обміну в тка​нинах пародонта, сприяють нормалізації їх трофіки. Для цього використовують масаж, гідротерапію, ультрафіолетове опромінювання, дарсонвалізацію. Прн кровоточивості ясен показане застосування електрофорезу 5% розчину аскорбінової кислоти з 1% розчином ніко​тинової кислоти. Зміни в кістковій тканині пародонта зумовлюють призначення електрофорезу 2,5% розчину кальцію гліцерофосфату, 5% розчину кальцію хлориду, 1—2% розчину натрію фториду. Елект​рофорез цих препаратів поліпшує мінеральний обмін, зменшує остеопороз кісткової тканини.

V-подібна атрофія ясен. 

Лікування. Уведення препаратів фтору і кальцію.

Генералізований пародонтит

Генералізований продонтит у дітей може виникати внаслідок затяжного хронічного перебігу гінгівіту, а також на тлі соматичних захворювань. Для генералізованого пародонтиту властиві такі озна​ки: симптоматичний гінгівіт, пародонтальні кишені, прогресуюча ре​зорбція коміркового відростка, травматична оклюзія. Вираженість цих ознак залежить від тяжкості процесу.

Дані літератури (Т.Ф.Виноградова, 1987) свідчать про те, що у деяких дітей дистрофічно-запальні зміни в пародонті спостерігаються при таких захворюваннях, як цук​ровий діабет, спадкова нейтропенія, гістіоцитоз, долонно-підошов-ний дискератоз, хронічна анемія та ін. Для цієї групи захворювань характерні класичні ознаки генералізованого пародонтиту, тому зах​ворювання розглядається як пародонтальний синдром при тому чи іншому загальному захворюванні. 

Призна​чення загальної терапії залежить від наявності соматичного захво​рювання у дитини, тому вона має проводитися спільно з педіатром, ендокринологом та іншими спеціалістами. Місцеве лікування виз​начається клінічними проявами захворювання. Воно складається з таких етапів: усунення місцевих подразників (зубні нашарування, каріозні порожнини, травматична оклюзія, патологія прикусу, ано​мальне прикріплення м'яких тканин ротової порожнини тощо); про​ведення протизапальної терапії з метою лікування симптоматично​го, виразкового гінгівіту; лікування пародонтальних кишень. 

Для лікування гінгівіту та пародонтальних кишень у дітей перевагу необхідно віддавати неподразливим лікарським засобам. Вибір медикамента має залежати від мікрофлори пародонтальної кишені та фор​ми симптоматичного гінгівіту.

Важливе місце у комплексному лікуванні хворих з генералізованим пародонтитом посідають фізіотерапевтичні методи. Їх необ​хідно використовувати на різних етапах місцевого лікування. Під час їх вибору враховується механізм дії кожного фізіотерапевтичного ме​тоду. У дітей застосовуються різні види масажу, гідротерапія, світло​лікування. 

Ідіопатичпі хвороби. Лікування має бути комплексним. Етіологічне лікування проводять педіатр, гематолог, ендокринолог, психоневролог, а лікар-стоматолог проводить симптоматичне лікування. Без етіологічного лікування симптоматичне не має сенсу. Припинити повністю деструктивний процес при даній патології не вдається, але систематичне лікування у стоматолога дає суб’єктивне покращення. По мірі втрати зубів показане знімне протезування.
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