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Тема практичного заняття №26: «Клініка запально-дистрофічних 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.

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.

Глибина ураження: м'які тканини, альвеолярна кістка. Ступінь розвитку: початковий, І ступінь, П ступінь, Ш ступінь. Поширеність процесу: обмежений.

II. Дистрофічно-запальні

1. Генералізований пародонтит

Перебіг: хронічний, загострений, стабілізація.

Ступінь розвитку: початковий, І ступінь, ІІ ступінь, Ш ступінь.

Поширеність процесу: дифузне ураження пародонту.

2. Пародонтоз Перебіг: хронічний.

Ступінь розвитку: початковий, І ступінь, ІІ ступінь, Ш ступінь. Поширеність процесу: дифузне ураження пародонту.

III. Прогресуючі ідіопатичні захворювання

1. Ті, що супроводжують захворювання крові: лейкоз, циклічна нейтропенія, агранулоцитоз.

2.  Гістіоцитоз X: хвороба Летерера-Зіве, хвороба Хенда-Шиллєра-Крісчена, еозінофільна гранульома (хвороба Таратинова).

3. Ті, що супроводжують порушення обміну: хвороба Німана-Піка, хвороба Гоше, синдром Папійона-Лефевра.

4. При вроджених захворюваннях: хвороба Дауна, акаталазія, десмодонтоз.

IV. Продуктивні процеси (пародонтоми)

Доброякісні, злоякісні.
Генералізований пародонтит – запалення тканин пародонту характеризується прогресуючою деструкцією періодонту і кістки. В основі розвитку генералізованого пародонтиту лежить порушення бар`єрної функції пародонту і імунологічної реакції організму. На їх фоні місцеві причини приводять до появи розповсюдження і заглиблення запально-дистрофічних явищ. При цьому генералізованому пародонтиту передує катаральний гінгівіт. Гострий пародонтит зустрічається рідко і діагностується як локальний процес. 
Генералізований пародонтит є своєрідним дистрофічно-запальним процесом (судинно-нервовою дистрофією тканин пародонту), що виникає внаслідок поєднаного впливу екзогенних і ендогенних чинників та поступово призводить до повного руйнування комплексу тканин пародонту з наступною втратою зубів.

Пародонтоз є винятково дистрофічним процесом, запальні зміни практично не виражені.
Симптомокомплекс при пародонтиті:

· симптоматичний гінгівіт

· пародонтальна кишеня
· під’ясенний зубний камінь
· травматична оклюзія
· прогресуюча резорбція альвеолярної кістки.

Симптоматичний гінгівіт. 

Найчастіше проявляється у вигляді катарального гінгівіту – приблизно у 70% хворих. Симптоматичний катаральний гінгівіт може проявлятись хронічним або загостреним перебігом. 

Якщо у пацієнта проявляється симптоматичний гіпертрофічний гінгівіт – спостерігається гранулююча (набрякова) його форма. За перебігом найчастіше хронічний, але можливе загострення, при якому спостерігаються більш виражені ознаки запалення ясен. 

При розвитку симптоматичного виразкового гінгівіту спостерігається найчастіше його хронічний перебіг, при цьому відзначається незначний некроз вершин ясенних сосочків або маргінального краю ясен. Некротичні поверхні відмежовані від оточуючої слизової оболонки ясен демаркаційною лінією у вигляді гіперемійованої смужки. Інколи спостерігається загострений перебіг з більш вираженими некротичними явищами та формуванням глибоких пародонтальних кишень з серозно-гнійним або гнійним ексудатом.

Пародонтальна кишеня. Є обов’язковою ознакою пародонтиту. 

При початковому ступені пародонтиту начебто збережена цілісність зубоясенного з’єднання, однак патогістологічні дослідження виявляють порушення його цілісності. В клініці це можна підтвердити формаліновою пробою Parma (Kotzchke 2). 

В подальшому внаслідок руйнування циркулярної зв’язки зуба між цементом зуба та внутрішньою поверхнею ясен формуються заглиблення різної глибини – пародонтальні кишені. Глибина їх коливається від 2 до 10 мм. Внаслідок руйнування з’єднання епітелію прикріплення з кутикулою зуба втрачаються механізми, що стримують проліферацію і дозрівання незрілого епітелію прикріплення. Внаслідок цього відбувається вростання епітелію в глибину сполучної тканини ясен та його диференціація до багатошарового плоского епітелію ясен. На дні пародонтальної кишені проліферує грануляційна тканина. Пародонтальна кишеня заповнюється ексудатом – серозним, серозно-гнійним або гнійним. 

Отже, стінки пародонтальної кишені: цемент зуба, врослий багатошаровий епітелій ясен, грануляційна тканина на дні. 

Вміст пародонтальної кишені: ексудат, під’ясенний зубний камінь, зубна бляшка.
Травматична оклюзія. 

Первинна травматична оклюзія – розвивається на фоні інтактного пародонту внаслідок дії надмірного за величиною або незвичного за напрямком жувального тиску.

Вторинна травматична оклюзія розвивається на фоні захворювань пародонту, коли навіть звичайне оклюзійне навантаження перевищує компенсаторні можливості пародонту, перетворюючись у травмуючий чинник. Внаслідок рухомості під час дії жувального тиску зуби відхиляються, внаслідок чого не відбувається їх фізіологічне стирання. Отже, зуби з інтактним пародонтом стираються, в той час як на ділянках з ураженим пародонтом у зубів зберігаються горбики жувальної поверхні та ріжучого краю. Таким чином, ці горбики при змиканні зубних рядів першими вступають в контакт з зубами-антагоністами, що викликає травматичне перевантаження таких зубів і призводить до формування так званих травматичних вузлів.

Рухомість зубів призводить до зміщення зубів вестибулярно або орально та висуванню їх з лунок. Змінюються рухи нижньої щелепи, оскільки пацієнт рефлекторно оберігає рухомі або зміщені зуби від дії жувального тиску. Це призводить до порушення тонусу жувальних м’язів та змін у скронево-нижньощелепному суглобі.

Переміщення зубів призводять до втрати міжзубних контактів та порушення цілісності зубних рядів. Зубні ряди перестають функціонувати як єдина система.

Ступінь рухомості зубів не завжди відповідає ступеню важкості пародонтиту. При хронічному перебігу – ступінь рухомості, як правило, співпадає зі ступенем важкості захворювання (І ступінь рухомості при І ступені важкості і т.д.). При загостреному перебігу генералізованого пародонтиту ступінь рухомості завжди вища ступеню важкості (при І ступеню важкості пародонтиту рухомість може досягати ІІ або навіть ІІІ ступеню).

Прогресуюча резорбція альвеолярної кістки. .

Основні рентгенологічні симптоми пародонтиту:

· деструкція вершин міжальвеолярних перетинок

· руйнування кортикальної пластинки міжальвеолярних перетинок

· зниження висоти міжальвеолярних перетинок

· нерівномірна резорбція міжальвеолярних перетинок в різних відділах 

· вертикальна, горизонтальна і лакунарна резорбція

· остеопороз кістки альвеолярного паростка

· крупнопетлистий малюнок кісткової тканини

· розширення періодонтальної щілини, особливо у маргінальних відділах

· формування кісткових кишень.

Ступінь важкості пародонтиту ставлять виключно за даними рентгенограми:

· при початковому ступені - руйнування кортикальної пластинки міжальвеолярних перетинок і незначне зниження їх висоти (до ¼)

· при І ступені - зниження висоти міжальвеолярних перетинок до 1/3 їх висоти

· при ІІ ступені - зниження висоти міжальвеолярних перетинок в межах 1/3-2/3 їх висоти

· при ІІІ ступені - зниження висоти міжальвеолярних перетинок на 2/3 їх висоти і більше.
Відмінності при хронічному та загостреному перебігу пародонтиту.

Хронічний перебіг.

Характеризується розвитком хронічного симптоматичного гінгівіту зі скудною клінічною симптоматикою. В пародонтальних кишенях скудний серозний або серозно-гнійний ексудат. Рухомість зубів, як правило, відповідає ступеню резорбції кістки. Загальний стан організму без змін. Рентгенологічно – резорбція альвеолярної кістки більш рівномірна, без формування глибоких кісткових кишень. Явища остеопорозу виражені слабко.

Загострення пародонтиту.

Відбувається при зниженні реактивності організму (наприклад, на фоні супутніх захворювань). Клінічно спостерігається загострення симптоматичного гінгівіту, що супроводжується вираженим болем, набряком, гіперемією, кровоточивістю. Зростає кількість виділень з пародонтальної кишені, вони носять гнійний характер. Інколи на фоні формування глибоких кісткових кишень у м’яких тканинах формуються поодинокі або множинні пародонтальні абсцеси. З’являються симптоми загальної інтоксикації (підвищення температури тіла, головний біль, нездужання тощо). Рухомість зубів вища ступеню важкості захворювання. Рентгенологічно: нерівномірна прогресуюча резорбція альвеолярної кістки, формування кісткових кишень, виражений остеопороз кістки. Періодонтальна щілина розширена на значному протязі.

Лабораторні показники.

Капілляроскопія та біомікроскопія. При хронічному перебігу спостерігається запустіння капілярів, помутніння і ціанотичність капілярного фону, збільшення кількості функціонуючих капілярів, венозний застій, розширення капілярних петель, сповільнення кровотоку. При загостреному перебігу, окрім вказаного, спостерігається надмірне повнокрів’я капілярів.

Вакуумна проба за Кулаженко. В нормі гематома утворюється приблизно через 30-50 сек. При генералізованому пародонтиті цей час зменшується до 7-10 сек при хронічному перебігу і до 3-5 сек – при загостреному.

Міграція лейкоцитів в порожнину рота за методом Ясиновського. Норма – лейкоцитів до 150 в 1 мл змивної рідини, не менше 80% з них живі, кількість злущеного епітелію не перевищує 50. При хронічному перебігу пародонтиту кількість лейкоцитів зростає вдвічі, відсоток живих нейтрофілів нижче норми. Число десквамованих епітеліальних клітин зростає до 100. При загостренні кількість лейкоцитів зростає у 4 рази, відсоток живих нейтрофілів нижче норми. Число злущених епітеліальних клітин сягає 150.

Цитологічне дослідження. При хронічному перебігу пародонтиту вміст активних фагоцитів різко знижений. При загостреному перебігу відсоток активних нейтрофільних гранулоцитів зростає, що можна пояснити певним підвищенням захисних властивостей тканин пародонту.

Мікробіологічне дослідження. При хронічному перебігу пародонтиту у пародонтальних кишенях виявляють коки, веретеноподібні палички, спірохети, дріжджоподібні гриби, найпростіші. При загостреному перебігу кількість мікроорганізмів, що визначаються при мікроскопічних чи бактеріологічних дослідженнях збільшується у 5-10 разів, переважають коки або паличкоподібні мікроорганізми.

Білкові фракції крові. У хворих з хронічним і загостреним перебігом ГП спостерігається зменшення альбумінів, збільшення глобулінів, в першу чергу (-глобулінів.

Фагоцитарна активність лейкоцитів. В нормі – відсоток фагоцитуючих нейтрофілів 83-86%, а фагоцитарне число – 5-6. Ці показники при хронічному перебігу ГП знаходяться на нижній межі норми, при загостреному перебігу – на верхній межі.

Клінічний перебіг.

Початковий ступінь.

Скарги на кровоточивість ясен при жуванні, чищенні зубів; неприємні відчуття в яснах, свербіж та парестезії ясен. Інколи скарги відсутні, перебіг патологічного процесу без суб’єктивних ознак.

Анамнез. З’ясувати, коли почалось захворювання доволі складно. Як правило, біль і кровоточивість турбують хворого декілька років, періодично посилюються та послаблюються.

Об’єктивно. Місцеві травмуючі чинники. Симптоматичний катаральний або гіпертрофічний гінгівіт. Первинна травматична оклюзія в місцях неякісно виготовлених протезів, пломб тощо. Пародонтальна кишеня глибиною 1-2 мм. Масивні відкладення над’ясенного зубного каменю (особливо на язичній поверхні нижніх фронтальних зубів та вестибулярній поверхні верхніх молярів – тобто у місцях виходу вивідних протоків слинних залоз). Відкладення під’ясенного зубного каменю в міжзубних проміжках та пародонтальних кишенях. Шийки зубів не оголені. Рухомість зубів фізіологічна. Позитивна формалінова проба.

Рентгенологічно. Остеопороз верхньої та середньої третини міжальвеолярних перетинок, деструкція та порушення цілісності компактної пластинки, незначне розширення періодонтальної щілини біля верхівок міжальвеолярних перетинок.

І ступінь.

Скарги відрізняються при хронічному і загостреному перебігу: при хронічному – кровоточивість ясен при чищенні зубів, неприємний запах з рота; при загостреному – виражений біль, значна кровоточивість ясен, гіперестезія твердих тканин зубів в ділянці шийок.

Клінічні ознаки. Симптоматичний гінгівіт дифузного характеру. Гіперемія ясен з ціанотичним відтінком при хронічному перебігу, яскрава гіперемія – при загостреному. Зниження висоти вершин ясенних сосочків, внаслідок чого міжзубні проміжки «зяють». Оголення шийок зубів, внаслідок чого розвивається гіперестезія твердих тканин зубів. Пародонтальні кишені глибиною 2-3 мм, вміст – серозно-гнійний, кількість його залежить від перебігу. Масивні відкладення над’ясенного зубного каменю, в меншій мірі – під’ясенного. Виражена рухомість нижніх фронтальних зубів (І ступеню – при хронічному перебігу, ІІ-ІІІ – при загостреному). Зміщення окремих зубів, переважно у фронтальній ділянці нижньої щелепи, вторинна травматична оклюзія. 

Рентгенологічно. Повна деструкція кортикального шару на вершинах і частково у бокових ділянках міжальвеолярних перетинок. Остеопороз губчастої речовини міжальвеолярної перетинки в межах середньої третини. Резорбція міжальвеолярних перетинок до 1/3 їх висоти (довжини кореня). Розширення періодонтальної щілини в межах верхньої третини міжальвеолярних перетинок.

ІІ ступінь.

Скарги. При хронічному перебігу процесу – скудна симптоматика – неприємний запах з рота, незначна кровоточивість та болісність ясен, зміщення та рухомість зубів, поява проміжків між зубами. При загостренні біль та кровоточивість значно виражені, можливі спонтанні кровотечі.

Клінічні ознаки. Симптоматичний дифузний гінгівіт з вираженим зниженням висоти ясенних сосочків і «зяянням» міжзубних проміжків. Пародонтальні кишені 3-5 мм, заповнені серозно-гнійним ексудатом, на дні розростається грануляційна тканина. Масивні відкладання над- і під’ясенного зубного каменю. Шийки та корені зубів оголені на 2-3 мм, подовження клінічної коронки зуба. Гіперестезія твердих тканин. Рухомість зубів (І-ІІ ступінь при хронічному перебігу, ІІ-ІІІ – при загостреному), найбільше виражена в ділянці фронтальних зубів. Віялоподібне розходження фронтальних зубів. 

При загостреному перебігу та формуванні кісткової кишені можливе утворення пародонтального абсцесу. Розвиток його супроводжується майже постійним болем в ділянці уражених зубів, різким болем при накушуванні на зуб, гіперемією та набряком ясен у цій ділянці. Може порушуватись загальний стан, підвищується температура тіла.

Рентгенологічно. Резорбція міжальвеолярних перетинок в межах 1/3 - до 2/3 довжини кореня зуба. Руйнування кортикальної пластинки. Значне розширення періодонтальної щілини в ділянці середньої третини міжальвеолярних перетинок. Дифузний остеопороз міжальвеолярних перетинок. Біля зубів з навислими краями пломб можливе утворення кісткових кишень.

ІІІ ступінь.

Скарги. При хронічному перебігу зводяться до неприємного запаху з рота та значної рухомості зубів, що викликає естетичний дефект та затрудняє приймання їжі. При загостренні – виражені біль та кровоточивість ясен, можливе погіршення загального стану (що обумовлено інтоксикацією організму внаслідок значних гнійних виділень з пародонтальних кишень), можливе збільшення лімфатичних вузлів.

Анамнез. Втрата чи видалення зубів внаслідок їх патологічної рухомості. 

Клінічні ознаки. Дифузний симптоматичний гінгівіт. Ясна застійно гіперемійовані, кровоточать при дотику. Пародонтальні кишені глибиною 8 мм та більше, інколи можуть досягати верхівки кореня. Вміст їх серозно-гнійний чи гнійний, спостерігається масивне розростання в них грануляційної тканини. Масивні відкладання над- і під’ясенного зубного каменю. Шийки зубів оголені на 5-8 мм, видовження клінічної коронки зубів. Гіперестезія твердих тканин. Рухомість зубів ІІ-ІІІ ступеню. Зміщення зубів у різних напрямках. Дефекти зубних рядів внаслідок видалення рухомих зубів. Можливий розвиток поодиноких або множинних пародонтальних абсцесів.

Рентгенологічно. Резорбція альвеолярної кістки сягає 2/3 довжини кореня і більше. Кортикальна пластинка зруйнована практично на всьому протязі. Періодонтальна щілина розширена на всьому протязі. Виражений остеопороз кістки міжальвеолярних перетинок, що ще збереглась. Часто визначаються кісткові кишені, що сягають верхівки кореня.

Стабілізація процесу з'являється після проведеного комплексного лікування. Скарг у пацієнта немає. Ясна блідо-рожеві, щільно охоплюють корені зубів. Корені оголені в залежності від ступеню пародонтиту. Відсутні виділення з пародонтальних кишень та кровоточивість ясен. Немає зубних відкладень. Зуби стійкі або шиновані постійними шинуючими конструкціями. Це прояви клінічної стабілізації (ремісії). Гігієнічні показники в межах норми. Проба Пісарева-Шиллера негативна. РІ наближається до 0. Проба Кулаженка в межах 50-60 сек. Клініко-рентгенологічна стабілізація крім клінічного благополуччя характеризується відсутністю вогнищ остеопорозу, ущільнення губчастої речовини (остеосклероз) альвеолярної кістки.
Диференційна діагностика пародонтиту
Лейкоз. При пародонтиті з симптоматичним гіпертрофічним та виразковим гінгівітом ураження ясен виражене більше з вестибулярного боку, а при лейкозі спостерігається дифузне ураження на фоні блідої СОПР, немає крововиливів, явищ інтоксикації, температурної реакції, загальної слабкості, відсутні значні кількісні та якісні зміни з боку аналізу крові.
Нейтропенії (циклічна та постійна) характеризуються постійними інфекційними процесами: на шкірі фурункули, в легенях абсцеси, виразки та перфорації в кишечнику. В пародонті запалення, утворення ясенних та пародонтальних кишень, резорбція альвеолярної кості, рухомість зубів. Патологічний процес проявляється в перші дні життя, процес рецидивує; до 20 років важкість процесів зменшується. Може бути еозінофілія і моноцитоз.
Агранулоцитоз характеризується ознаками гострого сепсису та явищами некрозу. Спостерігаються некрози слизової оболонки та агранулоцитарна ангіна. Некроз може починатись з ураження ясен. Ураження виникає на фоні блідих ясен. Виникає виражена рухомість зубів. Нагадує пародонтит, але відсутнє гноєвиділення при наявності ЗЯК та некротичних явищ. В крові відсутність або зменшення гранулоцитів при зменшенні кількості всіх лейкоцитів.
Пародонтальний синдром при діабеті. Характерний набряклий, яскраво-червоний з ціанотичним відтінком десквамований ясенний край, що легко кровоточить. ЗЯК зі значною ексудацією та вибуханням грануляцій, значна рухомість зубів та їх переміщення по вертикальній осі. Рентгенологічно – лакунарний тип резорбції альвеолярної кістки.
Пародонтальний синдром при хворобі Іценко-Кушинга. Виникає внаслідок первинного ураження гіпофізарного апарату з втягненням в процес наднирників, статевих та підшлункової залоз. Спостерігається ожиріння, підшкірні крововиливи, порушення функцій статевих залоз, гіпофізарний діабет, психічні порушення. Ясна різко гіперемійовані, набряклі, крововиливи в них; рухомість та зміщення зубів, розростання ясенних сосочків, пародонтальні кишені з гнійним вмістом. Рентгенологічно виявляються вогнища остеопорозу та деструкція альвеолярного паростка.
Хвороба Дауна – хвороба хромосомного походження, вид олігофренії. У хворого спостерігається трисомія по 21 хромосомі. В порожнині рота макроглосит, складчастий язик, мікродонтія. Рот постійно відкритий, слизова оболонка пересихає, з'являються тріщини. Розвивається гінгівіт та генералізований пародонтит, що клінічно та рентгенологічно проявляється ідентично пародонтиту.
ПАРОДОНТОЗ – дистрофічне ураження пародонта. Тяжкість процесу: легка, середня, тяжка. Перебіг: хронічний, ремісія. Поширеність процесу: генералізований.

Пародонтоз – зустрічається порівняно рідко і складає 3 – 7% захворювань пародонту. В розвитку пародонтозу важливе значення має стан судинного русла, нервової, ендокринної систем. Дисфункція цих систем веде до розвитку  єдиного дистрофічного процесу в зубощелепному апараті. 
Згідно такого підходу до механізму розвитку пародонтозу, останній розглядається як дистрофічні зміни всіх тканин пародонту. Скарги хворих зводяться до відчувань болі в області шийок зубів від температурних, хімічних подразників в наслідок атрофії ясен. Відсутні запальні явища, пародонтальні кишені, кровотеча. Зубні відкладення незначні. На рентгенограмі маються склеротичні зміни кісткової тканини усього альвеолярного гребеня, рівномірна атрофія міжальвеоляроних перегородок, збереження кортикального шару. 
Характерні ознаки:

· симптоматичний атрофічний гінгівіт

· оголення шийок та коренів зубів

· утворення клиноподібних дефектів

· помірно виражена травматична оклюзія

· відсутність пародонтальних кишень

· патологічна рухомість не розвивається протягом тривалого часу, проявляється лише у пізніх (ІІ-ІІІ) ступенях розвитку захворювання.

Основні рентгенологічні симптоми пародонтозу:

· остеосклероз кістки альвеолярного паростка

· дрібнопетлистий малюнок кісткової тканини

· рівномірне зниження висоти міжальвеолярних перетинок (горизонтальна резорбція)

· склероз порожнини зуба, формування дентиклів, петрифікатів

· гіперцементоз біля верхівок коренів

· протягом тривалого часу зберігається кортикальна пластинка

Початковий ступінь.

Скарги. Має скудну клінічну симптоматику: окремі хворі скаржаться на свербіння, відчуття ломоти в яснах, гіперестезію твердих тканин зубів.

Об’єктивно. Слизова оболонка ясен бліда, відсутній її нормальний блиск. Притуплення вершин окремих ясенних сосочків, найчастіше в ділянці фронтальних зубів. Ясна щільні, безболісні, не кровоточать при обстеженні. Незначне (до 1 мм) оголення шийок зубів, але порушення цілісності зубоясенного з’єднання не спостерігається. Підвищена чутливість твердих тканин до всіх видів подразників (хімічні, температурні, механічні). Незначна травматична оклюзія. Рухомість зубів не спостерігається. Проба Пісарева-Шиллера негативна.
Рентгенологічно. Ділянки остеопорозу передуються з ділянками остеосклерозу. Рівномірне зниження висоти міжальвеолярних перетинок до ¼ їх висоти. Періодонтальна щілина без змін. Кортикальна пластинка збережена на всьому протязі.

І ступінь.

Скарги. Більш виражені ознаки свербежу, відчуття ломоти в яснах, гіперестезія твердих тканин зубів.

Об’єктивно. Ясна бліді, тьмяні, щільні та безболісні. Оголення шийок на 1-1,5 мм. Зяяння міжзубних проміжків. Формування неглибоких клиноподібних дефектів на фронтальних зубах. Травматична оклюзія, перевантаження окремих зубів. Рухомість зубів не спостерігається. Проба Пісарева-Шиллера негативна.
Рентгенологічно. Остеосклероз альвеолярної кістки. Рівномірне зниження висоти міжальвеолярних перетинок до 1/3 їх висоти. Періодонтальна щілина без змін. Кортикальна пластинка збережена на всьому протязі.

ІІ ступінь.

Скарги – аналогічно.

Об’єктивно. Ясна бліді, тьмяні, щільні та безболісні. Оголення коренів зубів до 5-6 мм. Міжзубні проміжки зяють. Розвиток клиноподібних дефектів на вестибулярній поверхні зубів. Гіперестезія твердих тканин зуба. Незначне відкладання над’ясенного зубного каменю та пігментованого нальоту.  Травматична оклюзія, перевантаження окремих зубів. Рухомість зубів може виявлятись І ступеню. Проба Пісарева-Шиллера негативна.
Рентгенологічно. Остеосклероз альвеолярної кістки. Рівномірне зниження висоти міжальвеолярних перетинок до 2/3 їх висоти. Періодонтальна щілина без змін. Кортикальна пластинка збережена на всьому протязі.

ІІІ ступінь.

Скарги на підвищену чутливість оголених шийок зубів. Зміщення і розходження зубів.

Об’єктивно. Ясна щільні, анемічні, не кровоточить – атрофічний гінгівіт найбільш яскраво виражений. Незначне відкладання над’ясенного зубного каменю та пігментованого нальоту. Шийки зубів можуть бути оголені на 5-8 мм. Патологічна рухомість або відсутня взагалі, або спостерігається рухомість І-ІІ ступеню. Можливе віялоподібне розходження фронтальних зубів. На вестибулярних поверхнях зубів розвиваються клиноподібні дефекти. Проба Пісарева-Шиллера негативна.
Рентгенологічно. Остеосклероз альвеолярної кістки. Рівномірне зниження висоти міжальвеолярних перетинок на 2/3 їх висоти та більше. Періодонтальна щілина без змін. Кортикальна пластинка збережена на всьому протязі.

Диференційна діагностика проводиться з атрофічним гінгівітом, передчасною та старечою атрофією пародонту.
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Основна література:
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