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Тема практичного заняття №25: «Клініка запальних захворювань пародонту». (2 год.)
1.Актуальність теми: 

Значна кількість населення земної кулі (80%) страждає хворобами пародонту. Втрата жуйної ефективності зубів та захворювання органів та систем (ШКТ) визначає необхідність профілактики, діагностики та лікування тканин пародонту. 
Хвороби пародонту за походженням, механізму розвитку, клінічному протіканні досить різноманітні. Одні захворювання протікають переважно з проявом хронічного або гострого і підгострого запалення, для інших властиві дистрофічні зміни. 

Висока захворюваність населення запальними і дистрофічними процесами  тканин пародонту, обумовлена факторами місцевого і загального впливу. Деякі види патології організму із запально-дистрофічними змінами в пародонту одержали назву пародонтальних синдромів. Знання клініки захворювання пародонту дозволить вибрати адекватні методи лікування.
2.Зміст заняття.

Етіологічними факторами запальних захворювань пародонту є наявність в зубному нальоті різних мікроорганізмів і їх токсинів, а також деяких мікроелементів та їх сполук посилює подразнюючу дів зубних відкладень, механічні /збиток пломби. край штучної коронки та ін./ хімічно або фізичне пошкодження ясен. Добре вивчені щелеп, мілкий пресінок рота. аномалії кріплення вуздечки губ, язика та Ін. Серед загальних факторів виникнення гінгівітів слід відмітити ендокрінні захворювання фактору ри​зику: аномалії та деформації (цукровий діабет, хвороба Іценко-Кушинга, порушення гормональної функції статевої системи та ін.), нервово - соматичні захворювання (олігофренія, ревматизм, ниркопатії та Ін.).

Для гінгівітів найбільш характерні діагностичні ознаки:

- захворювання являється переважно у дітей та осіб молодого

віку /до 25-30 років/;

- наявність немінералізованнх зубних відкладань /мікробний наліт,

м'який наліт .харчові залишки/ рідко відкладення зубного каменю;

- безпосередня залежність між показниками індексів гінгівіта та гігієною порожнини рота:

- часто гінгівіт сполучається з карієсом у стадії плями /очагова демінералізація емалі/ у пришийковій ділянці;

- загальний статус хворих не порушений за винятком гострого та за-гострения хронічного катарального чи виразкового гінгівітів, при яких спостерігаються 
по різному виявлена інтоксикація організму в залежності від ступеню важкості 
та його розповсюдженості.

Класифікація хвороб пародонту за Данилевським М.Ф. (1994 р.):

I. Запальні

1. Папіліт, гінгівіт

Форма: катаральний, гіпертрофічний, виразковий, атрофічний.

Перебіг: гострий, хронічний.

Глибина ураження: м'які тканини, стеопороз

міжальвеолярних перетинок.

Поширеність процесу: обмежений, дифузний.

2.  Локалізований пародонтит

Форма: катаральний, гіпертрофічний, виразковий, атрофічний. 
Перебіг: гострий, хронічний.
Системні фактори, що діють ендогенно, е причиною звичної кількості хронічних гінгівітів.
В етіології гінгівіту особливе значення мають патологічні продукти, що виникають у кишечнику при хронічних шлунково-кишкових    захворюваннях. Продукти розпаду, наприклад індол, вбирають​ся а кишечника тканинами у формі індикану і діють як подразник, включаючи нормальні функції тканин та клітин, включаючи й кліти​ни ясенного краю. В результаті ясна стають пухкими, схильними до інфекції.
Таким чином, гінгівіти можуть виникати й асептичне, внас​лідок загальних змін в організмі. Але, віникнувши  асептично, катаральний гінгівіт внаслідок значної транссудації дає бактеріям поживне середовище для Їх росту. Створюється грунт для появи зубного каменя, і в результаті утворюється мішаний шлях -ендо- і екзогенного характеру розвитку гінгівіту.
Дослідження мікрофлори порожнини рота при гінгівіті показали, що загальна кількість мікробів збільшена. Слід відзначити збільшення порівняно з нормою вібріонів, веретеноподібних паличок і спірохет  - мікробів з групи ксерофільних анаеробів. 
Зростанню кількості бактерій сприяють також і інші біологіч​ні моменти: зниження кількості лізоциму * слині при гінгівітах, десквамація епітелію, скупчення харчових частинок і т. д.
Гострий катаральний гінгівіт відбувається у вигляді обмеженого процесу в ділянці одного або кількох зубів, іноді набирає дифузного характеру, уражаючи ясна однієї чи обох щелеп.
Клініка. Гострий дифузний катаральний гінгівіт характеризується широкою яскраво-червоною смугою, що захоплює як ясенний край і ясенні сосочки, так нерідко й усі ясна до перехідної складки. Ясна набрякли, легко кровоточать при доторканні, під час їжи, при чищенні зубів. Нерідко набряклі, набухлі ясна оточують трохи рухомі, злегка болісні при накушуванні. Лімфатичні вузли збільшені і болісні при обмацуванні. Ясенний край вкритий ексудатом. Нерідко виникають значні болі, спочатку ниючого характеру, а потім безперервні, дедалі сильніші, симулюючи зубний біль. Посилюється також кровоточивість, яка утруднює приймання твердої їжі. Хворі переходять на м'яку їжу, внаслідок чого ще більш посилюються запальні явища і погіршується перебіг хвороби. Температура нерідко трохи підвищена.
При гістологічному досліджені ясен під час гострого катарального гінгівіту виявляється розпушення епітелію, розширення міжклітинних містків, набрякові просочування підепітеліальної    сполучної    тканини,     значна    круглоклітинна інфільтрація великою кількістю плазматичних клітин.
Хронічний катаральний гінгівіт виникає після перенесеного гострого гінгівіту або передує йому. Патологічний процес нерідко охоплює ясна навколо всіх зубів, але здебільшого він уражає ясна в ділянці кількох зубів. Ясенні ділянки, позбавлені зубів, не уражаються.
Клініка. Хронічний гінгівіт най частіше розвивається у осіб середнього і літнього віку, рідше він спостерігається у молодих людей. 75-80% дорослих людей, у яких збереглися природні зуби, хворіють на хронічний гінгівіт. Частота гінгівіту серед дітей до 12-річного віку коливається від 10 до 15%. У дітей до 10-річного віку гінгівіт виникає переважно від ендогенних причин.
Клінічна картина катарального гінгівіту дуже різноманітна - від незначних явищ застійної гіперемії на окремих ділянках ясен до значного запального процесу - тотального катару. Ясна гіпереміровані, набряклі, червоного кольору з ціанотичним відтінком, легко кровоточать при найменшій травмі, при відкушуванні і розжовуванні твердої їжі, при чищенні зубів зубною щіткою. Відмічається неприємний запах з рота. Ясенних край часто вкритий зубним каменем. Ясна злегка болісні при доторканні. При маргінальному гінгівіті процес обмежується ділянкою ясенного краю. При запаленні тільки ясенних сосочків захворювання має назву папіліту. 
Коли розвивається гінгівіт, зв'язаний з ротовим диханням у дітей, зміни ясен відмічаються тільки в ділянці губної поверхні фронтальних, переважно верхніх зубів. На лінгвальній поверхні цих же зубів, а також у ділянці жувальних зубів ясна лишаються нормальними. Така клінічна картина спостерігається переважно у дітей. Вона звичайно виникає у них при неправильному прикусі. Ясенні сосочки набряклі, втрачають властиву їм щільність. 
Клінічний перебіг катарального гінгівіту характеризується трьома ступенями: легким, середнім і тяжким. Його можна визначити візуально, або за допомогою індексу РМА. Якщо інтенсивність генерализованого гінгівіту дорівнює 30%, то запалення оцінюється як легкий гінгівіт; від ЗО до 60 відсотків —гінгівіт середньої важкості, а що до індексу РМА більш 60% - тяжка форма гінгівіту.
Рентгенівське дослідження альвеолярної кістки при катаральному гінгівіті не виявляє ніяких змін або вони дуже незначні. Лише при тривалому перебігу хронічного гінгівіту розвивається остеопороз міжзубних перегородок і дуже рідко початкова резорбція компактної пластинки.
Виразковий гінгівіт – запалення ясен, які супроводжуються некрозом та виразковим ураженням тканин ясен. В основі цих процесів є перевага процесів альтерації тканин. У генезі виразкового гінгівіту ведуча роль належить зниженню резистентності слизової оболонки ясен щодо фузоспирохетарної мікрофлорі порожнини рота. 
Клінічна картина виразкового гінгівіту достатньо типична і характеризується гострим  початком. Пацієнт пред’являє скарги на інтенсивну біль у яснах, гнильний запах з роту, кровотечу ясен. Звичайно порушується загальний стан: підвищується температура тіла, слабкість, головна біль, зниження працездатності. При огляді порожнини рота виявляється, що ясеневий край покритий сірим смердючим нальотом, після видалення якого оголюється поверхня яка кровоточить і різко болісна. Верхівки ясеневих сосочків як би зрізані, контури ясеневого краю порушені. Визначаються значні немінерализуючи назубні відкладення, “зубний камінь”. Регіонарні лімфовузли збільшені, болісні при пальпації. 
В крові – лейкоцитоз, збільшення СОЄ; у сечі може  виявлятися білок. При обстеженні хворого у гострому періоді проводять розпит, огляд, пальпацію регіонарних лімфатичних вузлів, вимір температури тіла, клінічні аналізи крові та сечі.
Після стихання гострих запальних явищ цілесообразно заглиблено  обстеження пацієнта з метою виявлення причин зниження резистентності організму та розвитку захворювання.
Гіпертрофічні гінгівіти характеризуються превалюванням в основному проліферативних явищ у слизовій оболонці ясен, які розвиваються в результаті хронічного запалення. Менш виражені при цьому явища альтерації.
Гіпертрофічним гінгівітом називають таке хронічне запалення ясен, при якому відмічається реактивне розростання волокнистої сполучної тканини і базальних клітин епітелію. Захворювання супроводжується деформацією рельєфу ясен, збільшенням міжзубних ясенних сосочків і ясенного краю. Воно спричиняється до незначних функціональних розладів. Гінгівіт починається звичайно поступово, дуже повільно розвивається і довго триває.
Клініка. За клінічною картиною ми розрізняємо дві форми гіпертрофічного гінгівіту: гранулюючу і фіброзну Гранулююча форма характеризується темно-червоного кольору збільшеними в розмірах яснами, пухкою консистенцією тканини, значною пастозністю; при натискуванні інструментом лишається слід, вм'ятина, яка зникає через кілька секунд.
Ясна болісні при пальпації. Ясенний край і ясенні сосочки іноді стоншені, місцями відмічаються проліферати, які закривають частину коронки і утворюють кармани, бухти.
Відмічається значна набряклість ясен. Ясенні сосочки і ясенний край кровоточать при найменшому доторканні (під час їди, чищення зубів тощо). Кровоточивість зв'язана з розростанням грануляцій в яснах. Нерідко грануляції просвічують через стоншений ними епітелій; іноді грануляції, що розрослися, являють собою периферію легко кровотечних ясен. Внаслідок цього по ясенному краю з'являються неправильної форми різноманітні вирости, і він втрачає властиві йому контури.
Цією формою гіпертрофічного гінгівіту уражається переважно маргінальна частина ясен, але трапляються випадки ураження гранулюючою формою гіпертрофічного гінгівіту і альвеолярної частини їх. Як правило, гінгівіт уражає вестибулярний відділ ясен, але бувають випадки, коли в патологічний процес втягується й оральна частина. Гіпертрофічний гінгівіт, який розвивається внаслідок приймання дифенілгідатіону, характеризується утворенням численних часточкових розростань, особливо різко виражених у ділянці бокового різця й ікла.
Гранулюючий гіпертрофічний гінгівіт рідко уражає обмежену ділянку ясен (навколо одного, двох зубів). Частіше відмічається дифузний процес, який охоплює ясна в ділянці великої групи зубів. Особливістю цієї форми гіпертрофічного гінгівіту є загострення процесу. У деяких хворих на гіпертрофічний гінгівіт спостерігається розростання пульпової тканини при запаленні.
З гранулюючої форми ми виділяємо так званий десквамативний гінгівіт, який характеризується тим, що ясна в ділянці ясенних сосочків і ясенного краю позбавлені епітеліального покриву. Епітелій в окремих місцях ясен повністю десквамується; при цьому оголюється власне слизова оболонка у вигляді яскраво-червоних гнізд; нагадуючи цим ексфоліацію на шкірі, у зв'язку з чим Нейвірт і пропонує назвати це захворювання ексфоліативним гінгівітом. Такий стан ясен іноді спостерігається як прояв пухирцевих захворювань після розриву стінки пухирця й оголення власне слизової (при пухирчастій хворобі, ексудативній еритемі). Слід підкреслити високу болісність оголених ділянок, почуття паління, утруднення в прийманні їжі і різку кровоточивість. Процес іноді має дифузний характер і супроводжується розростанням ясенних сосочків у вигляді губки.
Фіброзна форма характеризується щільністю ясенної тканини, безболісністю при доторканні. Колір ясен - часто нормальний, блідо-рожевий, іноді з сіруватим або червонуватим відтінком. Об'єм ясен певною мірою збільшений, контури їх змінені по-різному, залежно від того, в яких ділянках (ясенний сосочок, ясенний край або основа ясен) відбувається продуктивний процес. Фіброзна форма характеризується маломінливим перебігом.
Між описаними формами гіпертрофічного гінгівіту трапляється ряд перехідних форм, що зв'язано з індивідуальними особливостями перебігу захворювання у різних осіб. Нерідко гранулюючий гінгівіт, якщо його не лікують, переходить у фіброзну форму.
У розвитку гіпертрофічного гінгівіту, незалежно від форми, ми розрізняємо три ступені, визначувані розмірами ясен, що розрослися.
1 ступінь. При гранулюючій формі ясенні сосочки майже зовсім не
збільшені,   однак   набирають   округлої   форми,   втрачаючи   нормальну
гострокінцеву, ясенний край злегка стовщений і трохи піднятий у вигляді
валика. При фіброзній формі сосочки і край ясен не змінені, іноді дещо
стовщені. Основа ясен валикоподібна стовщена, тягнеться вздовж зубного
ряду паралельно  оклюзійній  поверхні,  трохи  виступаючи  у  предвер'я
порожнини   рота.   1   ступінь   гіпертрофії   не   спричиняється   до   різкого
косметичного дефекту.
2 ступінь.     Гранулююча     форма     характеризується     значним
збільшенням сосочків, які мають округлу форму, з'єднані валикоподібне
стовщеним та трохи піднятим ясенним краєм і напливають на коронку зуба,
вкриваючи   її   до   половини   висоти.   Фіброзній   формі   гіпертрофічного
гінгівіту цього ступеня властиве рівномірне грубе стовщення всіх ділянок
ясен   з   вираженим   валиком   біля  їх   основи.   При   огляді   таких   хворих
складається враження, що зуби неначе всунуті в ясна, оскільки видима
висота коронок значно зменшується.
3 ступінь. При гранулюючій формі спостерігається різке розростання ясенних сосочків і краю ясен, яке майже досягає ріжучого краю або жувальної поверхні зубів. Цілість і форма ясен порушені, відмічається сосочкоподібне розростання, розрихлення ясенних сосочків і ясенного краю, що надає яснам у цілому фестончастого вигляду.
Часто, особливо при пародонтозі, спостерігається поява виразок. Край і внутрішня, обернена до зуба, поверхня гіпертрофованих ясен вкрита кровотечними, болісними, іноді гнійними розрослими грануляціями різної форми і розмірів, розміщеними на яскраво гіперемійованій основі. Фіброзна форма 3 ступеня відрізняється від 2 ступеня ще більшими проліферативної реакції, внаслідок чого ясна, що мають вигляд масивного, щільного вала з великими овальними сосочками, майже повністю закривають зубі.
Такий розподіл клінічної картини визначає показання до застосування різних засобів ліквідації патологічного розростання ясен.
Рентгенологічна картина свідчить про остеопороз міжзубних перегородок, які не супроводжуються деструкцією компактної пластинки. При дуже тривалому перебігу гінгівіту відмічається більш або менш виражена запальна резорбція альвеолярної кістки з деструкцією вершин міжзубних перегородок.
Диференціальний діагноз. Слід розрізняти гіпертрофічний гінгівіт, як самостійне захворювання від симптоматичного гіпертрофічного гінгівіту при пародонтиті.
Для власне гіпертрофічного гінгівіту є характерним таке:
а)  наявність зростання ясен без  порушення цілості дня ясенного кармана;
б)гноєтеча, як правило ,не відмічається;
в) немає патологічної рухомості зубів:
г)  уражається переважно молодий вік;
д) часто встановлюється зв'язок з гормональними порушеннями і
патологією прикусу;
е) рентгенографічна картина нагадує хронічне запальне ураження
ясен (остеопороз).
Слід відрізняти перший ступень гранулюючого гіпертрофічного гінгівіту від катарального гінгівіту, який супроводиться внаслідок набряку незначним збільшенням об'єму ясенних сосочків і ясенного краю.
Від фіброзної форми гіпертрофічного гінгівіту слід відрізняти фіброматоз ясен, який являє собою опуховидний процес. Помилки в діагнозі можливі у зв'язку з тим, що до фіброматозу іноді приєднуються нерізко виражені запальні явища. Гіпертрофічний гінгівіт супроводжується явно вираженою картиною запалення., кровоточивістю та іншими описаними вище явищами. Фіброматоз характеризується щільною консистенцією ясен, нормальним кольором їх, відсутністю болісності і кровоточивості, тривалим перебігом, початком захворювання у ранньому віці.
Для мікроскопічної картини фіброматозу ясен характерно кератизація поверхневих шарів епітелію. Сполучна тканина пронизана щільними фіброзними волокнами, у зв'язку з чим товщина сполучнотканинного шару значно збільшена.
Лікування гіпертрофічного гінгівіту залежить від форми і ступеня. Для будь-якої форми (ліквідації) гіпертрофічного гінгівіту є комплексність лікування. Лікування гіпертрофічного гінгівіту звичайно буває успішним при екзогенній етіології патологічного процесу і дуже важким при ендогенній природі захворювання. Незалежно від форми гінгівіту з метою усунення всіх місцевих подразників необхідно провести повну санацію порожнини рота.
Гранулюючий гіпертрофічний гінгівіт рідко уражає обмежену ділянку ясен /навколо одного, двох зубів/. Частіше відмічається дифузний процес, який охоплює ясна в ділянці великої групи зубів. Особливістю цієї форми гіпертрофічного гінгівіту, е загострення процесу. У деяких хворих на гіпертрофічний гінгівіт спостеріга​ється поліпозне розростання пульпової тканини при запаленні.
З гранулюючої форми ми виділяємо так званий д е с к в а м а т и в н и й гінгівіт, який характеризується тим, що ясна я ді​лянці ясенних сосочків і ясенного краю позбавлені епітеліального покриву. Єпітелій в окремих місцях ясен повністю  десквамуються; при цьому оголюється  слизова оболонка у вигляді яскраво чорвоних гнізд, нагадуючи цім ексфоліацію на шкірі, у зв’язку з чим  нейвірт   пропонує  назвати це захворювання ексфоліативним гінгівітом. Такий стан ясен іноді спостерігається як прояв пухирцевих  захворювань після розриву стінки пухирця й оголення власне слизової /при пухирчастій хворобі, ексудативній аретемії. Слід підкреслити високу болісність оголених ділянок почуття паління утруднення в прийманні їжі і різку кровоточи​вість. процес іноді має дифузний характер І супроводиться роз​ростанням ясенних сосочків у вигляді губки.
Захворювання „десквамативний” гінгівіт вперше описано в 1932 р. Зустрічається частіше у дорослих. У підлітків десквамативний гінгівіт спостерігається в період статевого дозрівання. Причинами його розвитку вважають гіперестрогенемію, патологію травного апарата, системні захворювання і ін., фізичну, хімічну травми.
Захворювання характеризується підвищеною десквамацією епітелію, внаслідок чого окремі ділянки ясен набувають яскраво-червоний (полірований) вигляд. Нерідко відторгнення десквамативних клітин епітелію затримується, тоді на фоні незмінених ясен утворюються плівки білуватого  кольора, яки знімаються з зусиллям, при цьому відкривається тускла, кровоточива ерозійна поверхня. Іноді такі ерозії з(являються на незмінній  слизистій оболонці. В таких випадках ясна мають “строкатий” вигляд. Десквамативний гінгівіт характеризується тим, що на яснах в області ясневих сосчків та ясневого краю відсутній епітеліальний покрив. Епітелій в окермих ділянка ясен повністю дескваматизується, при цьому оголюється власне слизова оболонка в вигляді червоно-яскравих гнізд, що нагадують ексфолацію на шкірі. Описана і інша форма (різновид) десквамативного гінгівіта при якій фонові захворювання відсутні. Для неї характерно утворення пухирів. Така форма зустрічається про доброякісній пухирчатці, КПЛ та інших дерматозах.
Ураження ясен при десквамативному гінгівіті буває обмеженим та діффузним.
В залежності від клінико-морфологічної картини описані ерітематозна, ерозівна та бульозна форми.
Ерітематозна форма. Хворі скаржаться на зміну зовнішнього вида ясен, біль, печіння від хімічних, фізичних подразників (прийом гострої, гарячої, пряної їжі і ін.).
При об(єктивному дослідженні спостерігаються зони підвищеної десквамації епітелія в області краєвої та прикрепленої ясен. По мірі розвитку захворювання окремі осередки ураження зливаються, утворюючи смуги нерівномірної ширини у країв ясен і неправильної форми десквамативні поверхні. Ясна набувають яскраво-червоне зафарблення. В окремих ділянках зберігається цілісність епітеліального шару
Ерозійна форма. Скарги хворих  варіюють від болісних відчуттів в результаті механічних, хімічних, фізичних факторів до появи постійного  болю, печіння в області осередків ураження.
При об(єктивному дослідженні виявляються численні ерозії по краю ясен, у вершин ясневих сосочків. Спочатку осередки ураження відрізняються від здорових кольором, втратою блиску. Уражені ясна стають тусклими, мутними, поступово  набуваючи білесоватий вигляд, потім чітко відмежовується вд здорової тканини. Після зняття таких плівок, що представляють собою некротизований епітелій, обнажаеться ерозійна поверхня, гладка, яскрава, кровоточива при механічному подразненні.
Буллезна форма. Хворі скаржаться на появу пухирів на яснах і утворення ерозій, що болять при їжі чи розмові. Ця форма гінгівіта зустрічається рідко. Часто цю форму розглядають як предвістник розвитку звичайної (вульгарної) пухирчатки.
Атрофічний гінгівіт. Захворювання характеризується атрофією ясневих сосочків, ясневого края при слабко вираженому хронічному запаленні. Розвиток захворювання пов(язують з дією місцевих та загальних факторів (порушення трафіки тканин пародонту, нейрогормональні і інші расстройства). У дітей причинами розвитку атрофії ясен можуть бути аномалії прикріплення уздечки нижньої чи верхньої губи, перенавантаження ясен під дією ортодонтичних аппаратів. Іноді атрофічний гінгівіт виникає після перенесенного острого вирозково-некротичного чи гангренозного гінгівіта. Атрофія ясневих сосчків спостерігається у людей похилого віку. Атрофічний гінгівіт є одним з симптомів пародонтоза. Розрізняють обмежену атрофію ясен та  диффузний атрофічний гінгівіт. Атрофічний гінгівіт може бути локалізований та генералізований. В першому випадку причиною є місцеві фактори, в другому атрофічні зміни ясневого края в результаті загальних дистрофічних змін тканин параодонта, що може  розглядатись, як початок прояву пародонтоза. Особливу форму складає V-образний атрофічний гінгівіт, що характеризується атрофією ясневого края при мінімальних ознаках запалення. Атрофується маргінальна частина ясен і частина лунки. Оголена шийка зуба та цемент зберігають природній колір і виглядають гладкими і полірованими. Маргінальні ясна під час деякої стабілізації процеса ущільнюються і по її краю з(являється виражений валік з гіпертрофованої тканини. Зазвичай особливих скарг нема – від холодного і гарячего.
Обмежена атрофія ясен виникає в області одного зуба, нерідко симетрично, частіше в області кликів, премолярів. Внаслідок атрофії зникає ясневий край, поступово оголюється шийка та корінь зуба.  Іноді атрофічний процес призводить до  утворення V-образного дефекта (gingivitis atrofica denudens).  Ясна, що оточують дефект утолщені у вигляді валіка, нерідко має ознаки хроничного катарального запалення. Внаслідок оголення шийки та корня зуба іноді підвищена чутливість  до механічних, хімічних,  термічних подразників.                  
Значно рідкіше  зстрічається диффузний атрофічний гінгівіт, при якому відмічають ретракцію ясен, частіше вестибулярної поверхні щелепи. Поступово оголюються шийки зубів. Ясна втрачаютьприсущу їм фестончатість, межзубні проміжки зяять.
Захворювання протікає суб(єктивно безсимптомно, лише при оголенні шийок зубів можуть з(явитись ознаки гиперестезії.

Для локалізованого пародонтиту характерно ушкодження всіх тканин пародонта: ясен, періодонта, альвеолярной кістки. Цей  патологичний процес ограніченого характеру – локалізуеться в області декольких зубів, хоть відмічають можливість  генералізаціі запалення. Причиною розвитку патологичного процесу є місцеві ушкоджующі  фактори: механічна травма, хімічна, фізічна дія,  дефекти пломбування та протезування,а також кучність зубів. Суттєве значення має вплив мікроорганізмів (мікрофлора зубного налету, яснового та пародонтальных кишень). Розвиток  пародонтитів визначеється силою, интенсивністю и часом  діі ушкоджующих факторів. Гострая фаза пародонтіту часто развивається при гострій травмі щелепноно-ліцевой ділянки: ушиб, удар, подвивіх, вивіх зубів, перелом щелеп, частиш за все наблюдається у дітей та підлітків.

 Частою причиною запалення тканин пародонта є хронічні пошкодження, коли нависають краями пломб на  ясна при дефектах пломбуванія, а такоже обільні відкладення зубного нальоту, при аномаліях і деформаціях щелепно-ліцевої системи Із-за жувального горизонтального, або вертикального перевантаження окремих груп зубів.

Локалізований пародонтит може розвинутись внаслідок  діі на пародонт високої температури (термичні опіки), іонизируючоі радиаціі, хімічних лекарських препаратів (миш'яковістого ангідрида, фенола, резорцина, нітрата срібла), кіслот. Недостатня ізоляція міжзубних ясневых сосочків, нераціональне дозування деяких  вишче зазначених препаратів, невірний засіб іх введения в полость зуба можуть привести до травмування  ясен и глубжележащіх тканин. 
Клінічні  прояви захворювання визначається  ступенєм ушкодження тканин пародонта. Для локалізованого пародонтита характерно наявність гінгівіту (катарального, виразкового або гіпертрофічного), порушення цілості звя'зочного апарата зуба та епітеліального з'єднання, що приводить до появи пародонтальної кишені; резорбціі альвеолярної  кістки на ограниченом участке щелепи з оголенням шиїк зубів.  В залежності  від  ступеню резорбціі альвеолярної кістки та глубини пародонтальних кишень виділяють початкову, I, II, III ступені развитку локалізованого пародонтита. 
При початковому ступені происходить тільки демінералізація або незначна резорбція костної тканини вершин межальвеолярних перетинок: при I ступені – меньш, ніж до ⅓ их висоти, при II ступені – до ⅔ и при III ступені – больш ⅔высоты перетинки.

  Рентгенологично виділяють деструкцію компактної пластинки, розширення периодонтальної щілини в маргинальної зоні і різного ступені вираженості остеопороз кістки вершин межальвеолярних перетинок, ступень  якого залежить від характера течеї патологічого процесу: больш виражен и захоплює більшу частину перетинки при гострої течеї та меньш – при хронічної. Рівень резорбціі костної тканини визначає  ступень уражения. Перераховані клінічні  та рентгенологічні ознаки захворювання визначаються тільки на ограниченой ділянки щелепи, а в інших – тканини пародонта не змінені.

   Розвиток захворювання завжди починається з ясен – запально-деструктивним змінам в кісткі предшествує гінгівіт. Клинічні симптоми варїрують в залежності від етиологичного фактора. Основними жалобами при локалізованном пародонтиті будуть: біль, кровоточивість ясен, біль в  зубах при накусуванні та чисткі на ограниченой ділянкі щелепи , що змушує хворого жаліти цю ділянку і не користуватись єю при жуванні. При об'єктивному обслідуванні обнаружують ограничену зону гипереміі, набряк ясен з порушенням целостності епителія і з'єднувальної тканини, присутність петехій и кровоізліяній. Зуби подвижні, вертикальна та горизонтальна перкусіі різко болізненні. В різниці  від періодонтита при електроодонтодіагостиці електровозбудимость ціх зубів нормальна або дещо знижена ( до 15 –20 мкА). Прєднання  вторичної інфекціі може призвести до  розвитку гострого виразкового, іноді – гнойного запалення. В такому разі  нарастає  біль и набряк тканин пародонта. Ясневі сосочки виразковані, регионарні лімфатичні вузли збільшені, болезненні  при пальпаціі. Рідше може розвинутись підясневий абсцес або  дифузне гнойне запалення тканин періодонта.

 Хронічний локалізований пародонтит - це  довго  текущий процес. Звичайно суб'єктивні симптоми слабо виражені, іноді у хворих виникає  незначна  біль при їді та чисткі зубів, кровоточивість, редко – гноетечія з ясневих та пародонтальных кишень. При объективному дослідженні  в області 1-2 рядом стоящіх зубів, особливо  коли  між ними немає  контакту або при пломбірувані бокових порожнин цей контакт востановлен невірно, можна обнаружити ретракцію або  атрофию ясневих сосочків. Межзубні  проміжутки не мають звичайних топографо-анатомичних  границь. При початковому ступені розвитку захворювання пародонтальних кишень не має, зміненния межальвеолярних перетинок характеризується остеопорозом, який поширюється від верхівки перетинки та найбільш  виражен в средній трети. Компактна  пластинка щелепи в течеї  длітельного періода не змінюється. По мірі прогресування процесу з'являються пародонтальні кішені, що усугубляє клінічну течію захворювання. В подальшому  можлива резорбція межальвеолярних перетинок: з'являється деструкція компактної пластинки у верхівок перетинок, края котрих стають неровними, а в далеко-зашедших випадках – виражена деструкція костної тканини. Разом з  горизонтальною резорбцією з'являється і вертикальна, що приводить до появи  костних кишень різної  глубини.

 При збереженні  ясневих сосочків, їх катаральному запаленні, ограниченному процесі в мяких  тканинах  кісткова  тканина  звичайно не змінена або  ж відмічається помірно  виражений остеопороз. При атрофіі межзубних ясневих сосочків виникають  більш   суттєви зміни  в кістки. Обнаруживаються значна резорбція межальвеолярних перетинок, а при прогресуванні процесу – образовування кісткових пародонтальних кишень.
Критерії діагностики:
Клінічні:
- зміна кольору

- рельефа ясен

- порушення цілісності зубоясенного сполучення

- патологічна рухомість зубів

- формування пародонтальної кишені

- місцеві етіологічні чинники.

Рентгенологічні:
- розширення періодонтальної щілини

- деструкція компактної пластинки на верхівках міжзубних перетинок

- остеопороз кістки верхівок міжзубних перетинок

- резорбція кісткової тканини верхівок міжзубних перетинок при І ступені – в межах 1/3 їх висоти, ІІ – до 2/3 і ІІІ більше 2/3 висоти перетинки

- процес локалізований в межах 1-3 зубів.

Електроодонтометрія: електрочутливість зубів до дії електричного струму не змінена або в межах 15-20 мкА.

Клініка:
Легка ступінь захворювання
- катаральний гінгівіт (гіпертрофічний або виразковий) в ділянці 1-2 зубів

- пародонтальні кишені відсутні

- можлива ретракція ясен

- остеопороз на верхівках міжальвеолярних перетинок

- присутній травмуючий фактор

- зубні нашарування

- патологічна рухливість зубів відсутня

Середня ступінь тяжкості
- катаральний, гіпертрофічний або виразковий гінгівіт

- пародонтальні кишені  до 3,5- 5 мм

- патологічна рухомість зубів (І-ІІ ступеня)

- зубні нашарування

- резорбція міжальвеолярних перетинок в межах 1/3 – 2/3 довжини кореня зуба

Тяжка ступінь захворювання
- катаральний, гіпертрофічний або виразковий гінгівіт

- пародонтальні кишені більше 5 мм

- патологічна рухомість зубів (ІІ-ІІІ ступеня)

- резорбція міжальвеолярних перетинок в межах більше 2/3 довжини кореня зуба 
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