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Тема практичного заняття №2: “ Некаріозні ураження зубів у дорослих. Клініка, діагностика, лікування, профілактика.” 
(2 год.)
1.Актуальність теми:
Досить розповсюдженим захворюванням, яке уражує тверді тканини зуба, крім карієсу, є некаріозні ураження зубів.  Залежно від терміну виникнення некаріозні ураження твердих тканин зуба поділяють на дві групи (M. I. Грошиков, 1985): 
1-ша група — такі, що виникають у період фолікулярного розвитку зуба — гіпопла​зія, гіперплазія, флюороз і спадкові ураження (дисплазія Капдепона, недосконалий амело- і дентиногенез, мармурова хвороба); 
2-га група — ураження, що виникають після прорізування зуба, — патоло​гічне стирання зубів, клиноподібні дефекти, некроз, ерозія твердих тканин, гіперестезія зубів, травма.
Клінічні прояви цих захворювань характеризуються значною різноманітністю, що зумовлює певні труднощі при діагностиці. Для правильної постановки діагнозу велике значення має ретельний сбор анамнезу життя та захворювання, а також клінічні, лабораторні методи обстеження. Лікарю-стоматологу важливо правильно діагностувати захворювання, встановити його форму та провести відповідні лікувально-профілактичні заходи.
2.Зміст заняття:

         З урахуванням міжнародної класифікації (ВООЗ) і вітчизняних клінічних класифікацій прийнято наступне ділення некаріозних уражень зубів:

I. Порушення розвитку і прорізування зубів.

1. Аномалії розміру і форми — зрощення зубів, злиття зубів, інвагінація зубів, емалева крапля.

2. Крапчасті зуби — ендемічна крапка емалі (флюороз).

3.Порушення формування зубів — гіпоплазія емалі (пренатальна гіпоплазія, неонатальна гіпоплазія, зуби Турнера).

4.Спадкові порушення структури зубів — недосконалий амелодентино- і одонтогенез.     

5.Вроджений сифіліс — зуби Гетчинсона, тутові моляри.

6.Інші порушення розвитку зубів — зміна кольору зуба в результаті конфлікту резусу, пороку розвитку біліарної системи, прийому тетрацикліну.
II. Ураження твердих тканин зубів.

1. Стирання зубів — в результаті чищення зубів, шкідливих звичок, професійних шкідливостей і народних звичаїв.

2. Ерозія.

3. Зміна кольору твердих тканин зуба після прорізування — метали і металеві включення, крововилив в пульпі.

4. Інші ураження твердих тканин зуба — зміна в емалі в результаті опромінювання, чутливість дентину.

III. Пошкодження внутрішніх структур органів порожнини рота.

1. Перелом коронки зуба в межах емалі, в межах дентину, розтин пульпи.

2. Перелом кореня зуба.

3. Вивих кореня зуба.
Класифікація поразки зубів після їхнього прорізування:
а)
пігментації зубів і нальоти;
б)
стирання твердих тканин;
в)
клиноподібний дефект;
г)
ерозія зубів;
д)
некроз твердих тканин зубів;
е)
травма зубів;
ж)
гіперестезія зубів,
Пігментація зубів і нальоти.
Відкладення на зубах являють собою стороння речовина різної консистенції й цвіту. Ці нашарування на тверді зубні тканини приводять або тільки до зміни цвіту зубів, або до більше глибоких змін у самих зубах і навіть у навколишні зуби опорних тканинах. Розрізняють м'які (нальоти) і тверді (зубний камінь) відкладення.
При оцінці виду зубного нальоту варто мати подання про цвіт зубів   у   нормі   й   при   впливі   на   них   деяких   ендогенних  і екзогенних факторів. Здоров'ю зуби в нормі мають білий цвіт з різного роду відтінками від блакитнувато-білого (тимчасові або молочні зуби) до біло-сірого й навіть жовтуватого (постійні зуби).
На зміну цвіту зуба впливають багато ендогенних факторів. Так, зуби можуть офарблюватися в рожевий цвіт при крововиливах у пульпу в результаті вірусного грипу, що важко протікає, або холери. Жовтий відтінок здобувають зуби при проникненні пігментів при жовтяниці. Тривалий прийом антибіотиків тетрациклінової групи майбутньою матір'ю (в останні 6 місяців вагітності), а також дітьми дошкільного віку сприяє зміні цвіту тимчасових і постійних зубів дитини в сірувато- жовтий колір. Зміна цвіту зубів відбувається й після некрозу пульпи, коли в результаті проникнення продуктів гнильного розпаду через дентинні канальці (трубочки) емаль зуба стає більше тьмяною.
До зовнішніх факторів, здатним змінювати цвіт емалі зуба на той або інший строк, ставляться харчові й лікарські речовини. Ягоди (чорниця, черемшина) офарблюють зуби в синьо-чорний цвіт. Лікарські речовини, застосовувані для полоскання порожнини рота або ротових ванночок, також на нетривалий строк надають зубам і слизовій оболонці рота жовтий або коричневий відтінок (лактат этакридина, перманганат калію й ін.). Свинець надає шийкам зубів фіолетовий цвіт.
Коричневий і навіть чорний наліт на зубах спостерігається в курців.
М'який наспіваний (відкладення) у вигляді м'якої мазкої маси покриває найчастіше пришийкові ділянці коронки зуба й міжзубні проміжки. Спостерігається в людей, що погано доглядають за порожниною рота й страждаючим захворюванням ясен.
В осіб зі здоровими зубами і яснами при непорушеному акті жування на обох сторонах щелеп м'який наліт у момент прийому їжі частково віддаляється, зберігаючись лише в зазначених місцях у перервах між актом жування, наприклад по ранках, тому що в плині ночі зуби не очищаються.
При поганому догляді за порожниною рота при наявності хворих зубів або запаленні ясен, що утрудняє розжовування їжі, м'який харчовий наліт білого цвіту відкладаються в значній кількості не тільки в області шийок і контактних поверхонь, але й на інших ділянках у тому числі на жувальній поверхні зубів.
Під мікроскопом у м'якому білому нальоті визначаються харчові залишки, скупчення клітин епітелію, що відторгнувся, лейкоцити й мікроорганізми. Крім кокової групи виявляються паличкоподібні форми, грибки й спіріли. Якщо м'який наліт не видаляти, то в ньому поступово накопичуються неорганічні речовини, головним чином солі кальцію, що втримуються в слині. Так утвориться твердий надясеневий зубний камінь.
Зелене м'яке відкладення на зубах раніше називали зеленим каменем, або пристлеївою масою. Причиною зеленого нальоту є розвиток грибка Lichen clentalis, що робить хлорофіл, У зв'язку із цим таке відкладення спостерігається більшою мірою на передніх зубах, які піддаються дії світла. Однак не виключається відкладення його на молярах. Характерна поразка тільки губної й щічної поверхонь постійних і тимчасових зубів. Відкладення частіше відзначається на зубах верхньої щелепи й дуже рідко на зубах нижньої щелепи. Зелений наліт виявляється в осіб будь-якого віку, але особливо часто в дітей.
Існує подання, що зелений наліт є результатом утворення сульфметгемоглобіну, що виділяється при кровоточивості ясен. Він має вигляд окремої плівки або окремих смуг на шийках зубів, які дуже щільно фіксовані на емалі й знімаються на превелику силу. На думку більшості авторів, зелене відкладення робить руйнуючу дію на емаль. Ділянки емалі під ним втрачають блиск, стають шорсткуватими й меньш твердими. У численних, узурах емалі під мікроскопом виявляються бактерії. Зелений наліт іншої етіології може спостерігатися в робітників деяких підприємств у випадку влучення мідного пилу в порожнину рота.
Лікування. Раннє видалення зубних відкладень із профілактичною метою дуже важливо. М'який наліт частково видаляють під час прополіскування порожнини рота водою або антисептичним розчином. Лікар видаляє наліт за допомогою ватяних тампонів, рясно змочених розчинами перекису водню, перманганату калію та інш. Щільний зубний наліт і наліт курців видаляють екскаватором з наступним очищенням зубів спеціальною щіткою з пемзою або дерев'яними полірами й гумовими чашечками. Після полірування проводиться антисептична обробка ясеневого краю перекисом водню або спиртовим розчином йоду. 
Для відновлення звичайного цвіту зуба при потемнінні його необхідно з'ясувати, тимчасовий або постійний характер носить фарбування зуба. Найкращою відбілювальною дією володіють хлор і кисень. Деякі автори рекомендують для відбілювання використовувати кварцову лампу. При недостатній ефективності фізіотерапевтичних методів відбілювання потемнілих коронок зубів (кварц, електрофорез) такі зуби по естетичним показанням покривають пластмасовими або порцеляновими коронками. 
Стирання зубів.
Процес стирання твердих тканин зубів виражений у тім або іншому ступені в кожної людини і є результатом фізіологічної функції зубів - жування. Змикання зубів, пережовування їжі поступово приводять до стирання жувальних поверхонь і ріжучих країв зубів, більше вираженому в осіб середнього й літнього віку. При нормальному співвідношенні зубів (ортогнатичному прикусі) у постійних різців верхньої щелепи швидше стирається піднебінна поверхня, а в таких же зубів нижньої щелепи - губна. У премолярів і. молярів верхньої щелепи швидше стираються язичні бугри, у таких же зубів нижньої щелепи - щічні.
Патологічна стираємость твердих тканин зубів є досить розповсюдженим захворюванням і спостерігається в 11,8% людей.
До 30 років підвищене стирання зубів зустрічається рідко. У віці старше 30 років воно спостерігається в середньому в 18,5% чоловіків і в 16,5% жінок. Повне стирання жувальних бугрів молярів і премолярів і часткова стертість ріжучих країв передніх зубів частіше (62,5%) спостерігається в чоловіків. У жінок цей процес зустрічається значно рідше (22,7%).
При обігу за ортопедичною допомогою стирання зубів відзначене в 4% хворих в 25-30 років, в 22,7% - від 30 до 40 років, в 35,3% - 40-45 років, в 26 % в 50-60 років і в 12%-у віці старше 60 років.
Певне значення має безліч різних факторів (наприклад, вживання в їжу великої кількості фруктів, мінеральних вод і т.п.), які в тім або іншому ступені впливають на стирання зубів. При цьому необхідно враховувати також такі фактори, як конституція людини, спадковість, різні захворювання, особливості нервових, ендокринної систем та ін.
Лікування зубів з патологічною стираємостью представляє певні складності й нерідко вимагає ортопедичного завершення. У першу чергу необхідно усунути місцеві причини, що викликали даний патологічний стан зубів. Усунення підвищеної чутливості (гиперестезії) проводиться з використанням тих же методик, які наведені при описі лікування клиноподібних дефектів.
Якщо стирання зубів сполучається з іншими видами некаріозної патології зубів (флюороз, ерозії, клиноподібні дефекти), то варто направляти зусилля й на усунення цих захворювань. Для виключення травми слизової оболонки губ, щік і язика необхідно зішлифовувати гострі краї зубів. При значної стираємості коронкова частина зубів може бути частково відновлена ортопедичними конструкціями.
При локалізованій формі стирання на стерті зуби варто виготовити ковпачки з напаяними на них литими жувальними поверхнями або фасетками. При зниженні оклюзійної висоти нижнього відділу особи при генерализованої формі стирання зубів колишню висоту прикусу відновлюють незнімними або знімними протезами. До підбора конструкції протеза при патологічної стираємості твердих тканин варто підходити індивідуально, з огляду на морфологічні й функціональні особливості зубощелепної системи даного хворого. 
Кліноподібний дефект.
Цей вид некаріозної поразки твердих тканин зуба частіше зустрічається в людей середнього й літнього віку. Клиноподібний дефект в 8-10% хворих є симптомом деяких хвороб пародонту, коли відбувається оголення шийок зубів.
Причина виникнення клиноподібного дефекту недостатньо вивчена. З наявних ранніх теорій найпоширеніші механічна й хімічна. Механічна теорія припускає травматичний вплив на шейки зубів під час чищення зубів щіткою й порошком. Неспроможність цієї теорії полягає в тім, що далеко не у всіх людей, що користуються зубною щіткою, розвиваються клиноподібні дефекти. У той же час іноді вони виникають в осіб, що взагалі не чистять зуби. Цей вид некаріозної патології зубів виявлений також у деяких тварин (наприклад, у коней і корів).
Хімічна теорія пояснює виникнення клиноподібних дефектів завдяки  демінералізуючої дії кислот, які утворюються в процесі шумування харчових залишків у пришійковій області зубів.
Більше сучасні подання про роль ендокринних порушень, захворювань центральної нервової системи й шлунково-кишкового тракту. При обстеженні групи хворих з патологією шлунково-кишкового тракту виявили клиноподібний дефект в 23,6%. Найчастіше (до 32,5%) він виявлявся при хронічних гастритах і колітах, трохи рідше - при виразковій хворобі шлунка й дванадцятипалої кишки (26,7%), значно рідше (12,5%)- при захворюванні печінки й жовчних шляхів. У зазначених груп хворих був діагностований також пародонтоз (від 57 до 67,5%). Висока частота клиноподібних дефектів установлена також у людей, які перенесли інфекційний енцефаліт (23%). Сочетана поразка зубів з утворенням клиноподібних дефектів і дистрофічні поразки пародонту відзначені при захворюваннях бруньок (10%), органів подиху (11,8%), при серцево-судинній патології (9,5%), при ендокринних захворюваннях (7,4%), при патології центральної нервової системи (7,2%). 
Отже, у значної частини обстежених з неблагополучним станом внутрішніх органів була виявлена висока частота утворення клиноподібних дефектів (15,6%), що значно-вище поширеності подібних поразок в осіб без перерахованих соматичних хвороб (3,3%), але страждаючим пародонтозом. Отримані дані дозволяють убачати в патогенезі клиноподібного дефекту безсумнівну роль супутніх соматичних захворювань і в першу чергу хвороби шлунково-кишкового тракту, нервової й ендокринної систем. Додатковим, хоча й непрямим, доказом впливу загальних несприятливих факторів є спостереження, що підтверджують можливість сполучення клиноподібних дефектів з патологічною стираємостю тих же зубів, що дозволяє припускати недосконалість їхньої структури. 
На ранніх стадіях розвитку клиноподібні дефекти не мають форму клина, а виглядають як поверхневі садна або як тонкі тріщини або щілини, які вдається розглянути лише в лупу. Потім ці поглиблення починають розширюватися й, досягаючи певної глибини усе більше приймають форму клина. При цьому дефект зберігає рівні краї, тверде дно і як би поліровані стінки. У міру прогресування патологічного процесу зростають ретракція ясеневого краю й оголені шийки зубів усе гостріше реагують на різні подразники. Пропонується ділити всі види даної патології на чотири групи;
1. Початкові прояви без видимої оком збитку тканини. Виявляються за допомогою лупи. Однак чутливість до зовнішніх подразників підвищена.
   2. Поверхневі клиноподібні дефекти у вигляді щілиновидних ушкоджень емалі з тією же локалізацією поблизу емалево-цементної границі. Глибина дефекту до 0,2 мм, довжина від 3 до 3,5 мм. Збиток тканини визначається візуально. Характерне посилення гіперестезії шийок зубів.
3. Середні клиноподібні дефекти, утворені двома площинами, що
розташовуються під кутом 40-45°с. Середня глибина дефекту 0,2-0,3
мм,   довжина   3,5-4   мм.   Цвіт   дефекту   подібний   з   жовтуватим   цвітом нормального дентину.
4. Глибокий  клиноподібний дефект, що має довжину  5мм  і  більше, що супроводжується   поразкою   глибоких   шарів   дентину   аж   до коронкової порожнини зуба, що може завершитися відламом коронки. Дно й стінки гладкого, блискучі, краю рівні.
За спостереженнями, два перших варіанти поразки шийок зубів спостерігаються в більше молодому віці (до 30 років). Середні та глибокі клиноподібні дефекти частіше розвиваються в осіб середнього й літнього віку ( 40-60 років).
Клиноподібні дефекти можуть бути одиничними, але частіше вони множинні, що розташовуються на симетричних зубах.
Лікування  клиноподібного дефекту може бути, загальним і місце-
вим. Загальне лікування передбачає призначення усередину макроелемен- тів і вітамінів з метою  зміцнення  структури зубів  і зняття підвищеної чу-  тливості уражених шийок (гіперестезії).
Метод лікування гіперестезії органічними фосфорнокаль- цієвими препаратами в сполученні з вітамінами. Із цією метою усередину призначають гліцерофосфат кальцію (по 0,5 г 3 рази в добу) або глюконат кальцію (по 1, 5-2 г 3 рази 3 на добу). Дані лікарські засоби можна сполучити з фітином (по 0,25 г 3 рази в добу) і вітамінами. 
Введення в організм названих легко засвоюваних медикаментоз- них засобів сприяє зміцненню мінеральної структури поверхневих шарів оголених шийок зубів. Ще більший ефект вдається одержати при сполученні ендогенного лікування гіперестезії з місцевим застосуванням гліцерофосфату або глюконату кальцію.
При клиноподібних дефектах, глибина яких перевищує 2 мм, роблять пломбування. В окремих випадках при небезпеці відламу коронки зуба віддають перевагу виготовленню штучних коронок (металевих, бажано з облицюванням із пластмаси або порцеляни).
З метою уповільнити розвиток патологічного стирання шийок зубів рекомендують чистити зуби через день м’якою щіткою, застосовуя пасти, що містять фтор або гліцерофосфати («Арбат», «Фтородент», «Жемчуг» и др.), здатні ремінералізувати  тканини зубів. 
Ерозія твердих тканин зуба. 
Ерозія - прогресуючий збиток твердих тканин зубів (емалі або емалі й дентину) недостатньо з'ясованої етіології. Деякі іноземні автори думали, що ерозія зубів, як і клиноподібний дефект, виникає винятково від механічного впливу зубної щітки й порошку. Інші вважають, що виникнення ерозії пов'язане із уживанням у їжу великої кількості плодів цитрусових і їхніх соків. Мали на увазі й несприятливий вплив різних захворювань - подагри, нервово-психічних розладів і т.п.
Важливу роль у патогенезі ерозій твердих тканин зубів відводить ендокринним порушенням і, зокрема, гіперфункції щитовидної залози (тиреотоксикозу).
Ерозії твердих тканин зубів виникають так само переважно в людей середнього й літнього віку на симетричних поверхнях центральних і бічних різців верхніх щелеп.
Лікування. Важливим елементом комплексного лікування ерозій уважається посилення гігієнічного догляду за зубами й виключення з харчового раціону або хоча б обмеження вживання кислих продуктів (лимони й інші цитрусові). Виходячи із припущення, що й механічний фактор, можливо, відіграє певну роль у патогенезі цього захворювання, варто рекомендувати при чищенні зубів користуватися більше м'якою зубною щіткою, а замість гігієнічних зубних порошкової паст застосовувати лікувально-профілактичні, утримуючі; гліцерофосфат, фтор і інші мікроелементи й солі.
Некроз твердих тканин зуба. 
Некроз тканин зуба є важким захворюванням, що нерідко приводить до повної втрати зубів. Ця поразка може бути викликана, як екзогенними, так і ендогенними причинними факторами. До останнього відносять порушення діяльності ендокринних залоз, захворювання центральної нервової системи, хронічні інтоксикації організму, або спадкоємні порушення розвитку зубів. Однієї з різновидів подібної некаріозної патології твердих тканин зуба є пришийковий некроз.
Ця патологія зубів найбільше часто виникає у хворих з гіпертиреозом і в жінок у період вагітності, а іноді й після її. Особливо інтенсивно дане захворювання протікає при сполученні вагітності з гіпертиреозом. Важкими симптомами тиреотоксикозу є порушення білкового й мінерального обміну. Можливо, що це і є одна із причин розвитку пришійкового некрозу емалі.
Характерне утворення вогнищ некрозу тканини на вестибулярній поверхні в області шийок різців, іклів, премолярів і значно рідше молярів. Спочатку на вестибулярній поверхні шийок зубів з'являються невеликі крейдові смужки із гладкою блискучою поверхнею. Поступово площа таких змінених ділянок емалі збільшується, поверхня їх втрачає блиск і стає шорсткуватої, а сама емаль здобуває матовий відтінок. Згодом в області ураженої ділянки емаль повністю зникає й дентин оголюється. 
Границі дефекту не стабільні; відзначається тенденція до збільшення його. У деяких хворих при відсутності належного догляду за порожниною рота в області дефекту утвориться каріозна порожнина. При подібному активному плині, особливо при сполученні гіпертиреозу з патологічно, що протікає вагітністю, некротичний процес може поширитися на всю вестибулярну поверхню коронок. Емаль усього зуба стає настільки пухкою, що легко зскрібається екскаватором.
Виникнення   пришійкового  некрозу,    особливо   в   стадії втрати    емалевого покриву, звичайно супроводжується підвищеною чу- тливістю зубів до всіх видів подразників (температурний, хімічний, механічний).
Лікування. Хворий із пришійковим некрозом емалі повинен бути ретельно обстежений ендокринологом. При підтвердженні діагнозу «гіпертиреоз» показані відповідне лікування й диспансерне обслуговування. При вираженої гіперестезії шийок зубів застосовують засобу, що сприяють її усуненню або хоча б ослабленню інтенсивності. У тих випадках, коли уражений дентин, тобто в області некротичного вогнища утворилася каріозна порожнина, прибігають до пломбування зубів. Однак треба мати на увазі, що надалі емаль навколо пломби може піддаватися некрозу, тому перед пломбуванням бажано провести курс ремінералізуючої терапії для зміцнення тканин зуба.
Травма зубів. 
Травма зубів виникає при впливі на зуб факторів, що травмують, до яких ставиться удар по зубу твердим предметом або підвищеним навантаженням на зуб під час функції жування. 
Травму розрізняють по строках виникнення, етіологічному факторові й клініко-рентгенологічним проявам, у дітей частіше зустрічається одномоментна (гостра) травма. Причиною гострої травми є удар по зубу при випадковому падінні, заняттях спортом, недотепному обігу із тваринами. Гостра травма в 32% випадків служить причиною руйнування й втрати передніх зубів у дітей.
Вид гострої травми залежить від сили удару, його напрямку, місці додатка сили, що травмує, а також від вікових особливостей будови зуба й кісткової тканини. У тимчасових зубах найбільше часто зустрічається вивих зуба, потім перелом, рідше відлам коронки. У постійних зубах по частоті випливають відлам частини коронки, потім вивих, забите місце зуба й перелом кореня зуба. Травма зубів буває в дітей різного віку, однак тимчасові зуби частіше травмуються у віці від 1 року до 3 років, а постійні в 8-9 років.
Класифікація гострої травми зубів: 
1. Забій зуба (без ушкодження або з ушкодженням судинно-нервового пучка).
2. Вивіх зуба:
1) неповний (без ушкодження або з ушкодженням судинно-нервового пучка):
а)
зі зсувом коронки убік оклюзійної поверхні;
б)
зі зсувом коронки убік передодня порожнини рота;
в)
зі зсувом коронки убік сусіднього зуба;
г)
зі зсувом коронки в піднебінну сторону;
д)
з поворотом навколо осі;
е)
комбінований; 
2) повний.
3. Перелом:
1) коронки зуба:
а)
у зоні емалі,
б)
у зоні емалі й дентину без розкриття або з розкриттям порожнини зуба;
2) шийкі зуба:
а)
вище дна зубоясеневої борозенки;
б)
нижче дна зубоясеневої борозенки;
3} корені зуба з розривом або без розриву пульпи в місці перелому (без зсуву або зі зсувом відламків): поперечний, косою, поздовжній, оскольчатий, у пришиїчної, верхівковій і середній частинах зуба.
4. Комбінована травма.
5. Травма зачатка зуба.
Забій зуба - травматичне пошкодження зуба, що характеризується струсом і/або крововиливом у пульпарную камеру. При ударі зуба в першу чергу пошкоджується периодонт у вигляді розриву частини волокон його, пошкодження дрібних кровоносних судин і нервів, переважно в апікальній частині кореня зуба. У деяких випадках можливий повний розрив судинно-нервового пучка біля входу його в апікальний отвір, що веде, як правило, до загибелі пульпи зуба, внаслідок припинення кровообігу в ній.
 Клініка. Визначаються симптоми гострого травматичного періодон- титу: біль у зубі, що підсилюється при накусиваніі, біль при перкусії. У зв'язку з набряком тканин періодонта виникає відчуття «висунення» зуба із лунки, визначається помірна рухливість його. При цьому, зуб зберігає свою форму і положення в зубному ряду. Іноді коронка пошкодженого зуба забарвлюється в рожевий колір, внаслідок крововиливу в пульпі зуба. Обов'язково проведення рентгенологічного обстеження для виклю- чення перелому кореня його. При ударі зуба на рентгенограмі можна виявити помірне розширення периодонтальної щілини. 
Лікування:  Створення умов для спокою пошкодженого зуба, виведення його з оклюзії шляхом сошліфовиванія ріжучих країв зубів;  Механічно щадна дієта;  При загибелі пульпи - екстирпація та пломбування каналів.

 Контроль життєздатності пульпи здійснюється за допомогою елек- троодонтодіагностика в динаміці протягом 3-4 тижнів, а так само на підставі клінічних ознак (потемніння коронки зуба, біль при перкусії, поява свища на яснах).
 Вивих зуба - травматичне пошкодження зуба, в результаті якого порушується його зв'язок з лункою.
 Вивих зуба виникає найчастіше в результаті удару по коронці зуба. Частіше за інших вивиху піддаються фронтальні зуби на верхній щелепі і рідше на нижній. Вивихи премолярів і молярів відбуваються частіше за все при необережному видаленні сусідніх зубів за допомогою елеватора. 
Розрізняють: 
·Неповний вивих (екструзія), 
·Повний вивих (авульсія),
·Вбиті вивих (інтрузія).
 При неповному вивиху зуб частково втрачає зв'язок з лункою зуба, стає рухомим і зміщується через розрив періодонтальних волокон і порушення цілісності кортикальної пластинки альвеоли зуба. 
При повному вивиху зуб втрачає зв'язок з лункою зуба через розрив всіх тканин періодонта, випадає з лунки або утримується тільки м'якими тканинами ясна.
 При вбитому вивиху відбувається впровадження зуба в губчасту речовину кісткової тканини альвеолярного відростка щелепи (занурення зуба в лунку).
Неповні вивихи зубів – скарги на біль, рухливість зуба, зміна положення його в зубному ряду, порушення функції жування. При огляді порожнини рота, неповний вивих зуба характеризується зміною положення (зміщенням) коронки травмованого зуба в різному напрямку (орально, вестибулярно, дистально, у бік оклюзійної площини та ін.) Зуб може бути рухливий і різко болючий при перкусії, але не зміщений за межі зубного ряду. Ясна набрякла і гіперемована, можливі розриви її. Внаслідок розриву кругової зв'язки зуба, тканин періодонта і пошкодження стінки альвеоли можуть визначатися патологічні зубо-ясенні кишені і кровотеча з них. При вивиху зуба і зміщення коронки його орально, корінь зуба, як правило зміщується вестибулярно, і навпаки. При зсуві зуба у бік оклюзійної площини він виступає над рівнем сусідніх зубів, рухливий і заважає оклюзії. Дуже часто у хворого є супутня травма м'яких тканин губ (забій, крововилив, рана). При непов- ному вивиху зуба рентгенологічно визначається расширення периодонтальної щілини і деяке «вкорочення» кореня зуба, якщо він зміщений орально або вестибулярно.
Лікування неповного вивиху.
· Репозиція зуба;
· Фіксація капою або гладкою шиною-скобою;
· Щадна дієта;
· Огляд через 1 місяць;
· При встановленні загибелі пульпи - екстирпація її та пломбування каналу. 
Іммобілізація або фіксація зубів здійснюється наступними способами: 
1. Лігатурні зв'язування зубів (просте лігатурні зв'язування, безперервне у вигляді вісімки, зв'язування зубів по Баронову, Обвегезеру, Фрігофу та ін.) Лігатурні зв'язування зубів показано, як правило, в постійному прикусі при наявності стійких, поруч стоячих зубів (2-3 в обидві сторони від вивихнутого). Недоліком цих методів шинування є неможливість їх застосування в тимчасовому прикусі.

2. Шина-скоба (дротова або стрічкова).Шина-скоба показана в постійному прикусі, як правило, при наявності достатньої кількості стійких поруч розташованих зубів. Недоліки: травматичність, трудомісткість і обмеження трансформаційних змін в тимчасовому прикусі.
 3. Шина-каппа. Виготовляється, як правило, з пластмаси в одне відві- дування, безпосередньо в порожнині рота хворого після репозиції зубів. Недоліки: роз'єднання прикусу і утруднення проведення ЕОД.
 
4. Назубни-надесневі шини. Показані в будь-якому прикусі при відсутності достатньої кількості опорних, в тому числі і поруч стоячих зубів. 

5. Використання композиційних матеріалів, за допомогою яких втробля- ють фіксацію до зубів дротяних дуг або інших шинуючих конструкцій.
Іммобілізація вивихнутих зубів здійснюється звичайно протягом 1-го місяця (4-х тижнів). При цьому необхідно строго дотримуватися гігієни порожнини рота для профілактики запальних процесів  і пошкодження емалі шинованих зубів. Ускладнення та наслідки неповного вивиху: скорочення кореня зуба, облітерація або розширення каналу кореня зуба з утворенням внутріпульпарної гранульоми, зупинка формування і росту кореня, викривлення кореня зуба, зміни в періапікальних тканинах у вигляді хронічного періодонтиту, кореневої кісти.
 Повні вивихи зубів. (травматична екстракція) відбувається після повного розриву тканин періодонта і кругової зв'язки зуба в результаті сильного удару по коронці зуба. Найчастіше вражаються фронтальні зуби на верхній щелепі (переважно центральні різці) і рідше на нижній щелепі. 
Під час огляду порожнини рота, в зубному ряду зуб відсутній і є кровоточива або заповнена свіжим згустком крові лунка вивихнутого зуба. Часто є супутні пошкодження м'яких тканин губ (забиті місця, рани слизової та ін.) При зверненні до лікаря-стоматолога вивихнуті зуби часто приносять «в кишені». Для складання плану лікування слід оцінити стан вивихнутого зуба (цілісність коронки і кореня, наявність каріозних порожнин, тимчасовий зуб або постійний) 
Лікування повного вивиху складається з наступних етапів.
- Екстирпація пульпи та пломбування каналу;
- Реплантація;
- Фіксація на 4 тижні капою або гладкою шиною-скобою;
- Механічно щадна дієта.
 Операцію реплантації зуба можна розділити на наступні етапи: 
1.Підготовка зуба до реплантації.
2. Підготовка лунки зуба до реплантації.
3. Власне реплантація зуба і фіксація його в лунці.
4. Післяопераційне лікування та спостереження в динаміці.
Вбитий вивих  - це часткове або повне занурення коронки зуба в альвеоли, а кореня зуба - у губчасту речовину кісткової тканини щелепи в результаті травми. Страждають, як правило, фронтальні зуби на верхній щелепі при сильному ударі по ріжучому краю. При вбитому вивиху зуба впроваджується в товщу кістки, частково або повністю розриваються періодонтальні волокна, ламається кортикальна платівка лунки зуба, особ- ливо в ділянці дна. Хворі скаржаться на те, що після травми зуб став коротше ніж поруч стоячи зуби. Визначається зменшення висоти видимої частини коронки зуба, зуб розташований вище (нижче) оклюзійної площини. Зуб стійкий, перкусія його слабо болюча. Іноді коронка травмованого зуба взагалі не видно, тому що вона повністю занурена в лунку зуба. У цьому випадку, при обстеженні лунки виявляється ріжучий край зуба. Є луночкова кровотеча і розрив слизової ясен. На рентгенограмі при вбитому вивиху визначається зуб, впроваджений в кісткову тканину. При травмі тимчасових зубів рентгенологічно слід оцінити цілісність кортикальної пластинки фолікулів постійних зубів. При порушенні цілісності кортикальної пластинки можна говорити про травму зачатка постійного зуба. Якщо при клінічному обстеженні лунка зуба порожня і зуба немає в наявності, то рентгенологічне обстеження дозволяє виявити вбиті зуб в товщі щелепи, в м'яких тканинах, в порожнині носа і інш 
Лікування. У дитячому віці вбиті тимчасові зуби найчастіше підлягають видаленню. Постійний зуб частіше за все слід зберігати. 
Проводиться: 
·   Ендодонтичне лікування з-за пошкодження судинно-нервового пучка з подальшим некрозом пульпи; 
· Встановлення зуба в початкове положення (одномоментно, або ортодонтичним шляхом);
·    Видалення зуба при розвитку запального процесу в рані
Перелом зуба - це травматичне пошкодження зуба з порушенням цілісності твердих тканин його. Виникає в результаті сильного удару по коронці зуба. Страждає найчастіше фронтальна група зубів на верхній щелепі (88,9%) і рідше на нижній щелепі (11,1%). Перелом зуба може локалізуватися в області коронки, шийки і кореня зуба. Дуже рідко зустрічаються коронково-кореневі переломи зубів.
 Крім переломів зубів виділяють тріщину зуба, тобто перелом коронки зуба без відриву частини її. Скарг хворі зазвичай не пред'являють. Виявляється тріщина емалі при огляді висушеної коронки зуба за допомогою лупи. Найбільш досконалий метод діагностики тріщин зубів - трансіллюмінація. Лікування тріщин емалі зубів у більшості випадків не потрібно.
Переломи коронок зубів. Найчастіше зустрічаються травми центра- льних різців на верхній щелепі (95,1%). 

У залежності від величини відлам частини коронки зуба виділяють: 
1.  Перелом коронки зуба в межах емалі.
2. Перелом коронки зуба в межах дентину (з розтином і без розкриття порожнини зуба).
3.  Відлам коронки зуба.
Перелом коронки зуба найчастіше відбувається по косой лінії, тобто під кутом до ріжучого краю її.  Перелому  коронок зубів сприяють аномалії положення зубів та прикусу, а також деякі вади розвитку твердих тканин зуба (флюороз, гіпоплазія емалі і ін)  Перелом коронки зуба в межах емалі характеризується тим, що хворі можуть скаржитися на біль у зубі від температурних подразників або при прийомі солодкої їжі. Однак найчастіше є скарги на естетичний недолік або на травмування м'яких тканин гострими краями дефекту коронки зуба. При клінічному обстеженні виявляється зміна форми коронки зуба, часто є ушкодження слизової оболонки губи. Зуб стійкий. Нерідко є ознаки гострого травматичного періодонтиту. Так як перелом коронки може поєднуватися з переломом кореня, то для постановки діагнозу потрібно рентгенологічне обстеження.
Лікування такого виду травми зуба залежить від того, на якій відстані від пульпи зуба стався перелом, від життєздатності пульпи та ін Однак у будь-якому випадку основним завданням лікування є захист пульпи зуба від інфікування і зовнішніх подразників (термічних, хімічних та ін.)
 При переломі коронки зуба в межах дентину з розкриттям порожнини зуба хворий потребує лікування у лікаря-стоматолога з приводу гострого травматичного пульпіту. Надалі показано відновлення анатомічної форми коронки постійного зуба за допомогою пломби, вкладки чи коронки.
 Повний відлам коронки зуба діагностується клініко-рентгенологічно. Рентгенографія показана для оцінки стану кореня зуба і виключення перелому його. Залежно від напрямку лінії перелому коренів зубів поділяють на косі, поздовжні, поперечні і осколкові. У залежності від локалізації розрізняють переломи кореня у нижній (ближче до шийки зуба), середньої і верхньої (ближче до апекса) третини його.
 Переломи кореня зуба, як і будь-які переломи, можуть бути без зміщення і зі зміщенням уламків. В останньому випадку перелом кореня може поєднуватися з неповним вивихом зуба. Діагноз перелому кореня зуба ставиться на підставі клініко-рентгенологічних даних. Так, після травми хворий скаржиться на біль у зубі при накушуванні. Перкусія зуба болюча. Рухливість зуба залежить від локалізації перелому - чим ближче перелом кореня до шийки зуба, тим більше ступінь рухливості коронки зуба. Рентгенологічне обстеження дозволяє виявити порушення цілісності кореня зуба, локалізацію та напрямок перелому, наявність зміщення уламків та ін При підозрі на перелом кореня слід повторити рентгенологічне обстеження через тиждень після травми. У цьому випадку лінія перелому визначається більш чітко.
 Лікування. При переломах коренів постійних зубів тактика лікаря-стоматолога залежить від локалізації та напрямки перелому. Після клініко-рентгенологічного обстеження, слід визначити життєздатність пульпи зуба. Якщо пульпа зуба життєздатна, то необхідно шинування зубів на 4 тижні з подальшим диспансерним наглядом протягом декількох років. 
Лікування перелому коронки зуба. 
· Тріщина усувається пломбою з композиційних матеріалів, вкладкою або коронкою.
· При поєднанні перелому коронки з травматичним пульпітом - лікування травматичного пульпіту, відновлення коронки зуба 
Лікування поперечного перелому кореня зуба.

 - Видалення уламка коронки;
 - Ендодонтичне лікування залишився кореня;
 - Виготовлення штифтового зуба.
  Або 

 - Співставлення уламків зуба;
 - Шинування капою;
 - Ендодонтична терапія;
 - З'єднання зламаних частин зуба штифтом з подальшою його    

   фіксацією цементом.
 Лікування поздовженого перелому.

· Видалення зуба.
· Осколковий перелом-видалення зуба.
· Поєднана або комбінована травма - це поєднання двох або більше видів травми зубів.
·  Найбільш часто зустрічаються наступні варіанти поєднаної травми зуба:

1.Неповний вивих зуба з переломом коронки.
2. Неповний вивих зуба з переломом кореня.
3. Вбиті вивих зуба з переломом коронки.
4. Вбиті вивих зуба з переломом кореня.
5. Перелом коронки і кореня зуба.
6. Повний вивих зуба з переломом коронки і т.д.
Гіперестезія твердих тканин зуба. 
Терміном «гіперстезія» прийнято позначати підвищенну болючу чутливість твердих тканин зуба до дії температурного, хімічного й механічного подразників. Так, хворі з гіпертензією зубів часто випробовують біль не тільки під час прийому їжі, але й при застосуванні холодної й гарячої води, чищенню зубів і т.д., що є найбільш частою скаргою.
Тривалий час уважали, що емаль і обвапнена частина дентину не мають нервових закінчень. Для пояснення болючої чутливості дентину були запропоновані різні гіпотези. Були виявлені у відростках одонтобластів велика кількість холінестерази, що, поряд з ацетилхоліном відіграє важливу роль у передачі нервового імпульсу. Внаслідок цього відростки одонтобластів мають здатність проводити болючі імпульси від емалево-дентинного з'єднання до нервових закінчень у пульпі.
Також уважається, що протоплазматичні відростки одонтобластів сприймають болюче подразнення. При ушкодженні останніх виділяється гістамін, що робить дратівна дія на чутливі нерви, що перебувають у шарі одонтобластів. Таким чином, багато авторів думали, що одонтобласти є як би рецепторами болю.
Є два роди підвищеної чутливості дентину: одна має місце при безпосереднім оголенні дентинні канальці з розташованими в них протоплазматичними відростками одонтобластів, а інша вдруге наступає внаслідок передачі впливу температурного, хронічного й механічного подразників через цемент.
З наведених даних видно, що механізм виникнення болю у твердих тканинах остаточно не з'ясований.
Крім   того,   висока   чутливість   дентину   до   всіх   видів подразників обумовлена проникненням з пульпи в дентин нервових закінчень. 
Лікування зводиться до проведення комплексних заходів, з яких основним є метод флюоризації (утирання 75% пасти фторида натрію в емаль). В окремих випадках показане виготовлення коронок для більшої ізоляції зубів від впливу зовнішніх факторів.
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3. Терапевтична стоматологія: Підручник у 4 т. Т.2: Методи обстеження хворих, карієс, пульпит, періодонтит, стоматологічні вогнищевозумовлені захворювання / За ред. А.В. Борисенка.- 2-ге вид., перероб. Та доп.- К., 2010.- 408 с.: іл..
Додаткова література:
1.Терапевтична стоматологія: підручник у 4 т. Фантомний курс / [М.Ф. Данилевський, А.В. Борисенко, А.М. Політун та ін.] / За редакцією А.В. Борисенка. – Т 1. – К.: Медицина, 2009. – 400 с.

Електронні ресурси: 
1. Наказ МОЗ України від 23.11.2004 р. № 566 "Протоколи надання медичної допомоги за спеціальностями "Терапевтична стоматологія". – Режим доступу: http://medstandart.net/byspec/71 
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