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1.Актуальність теми: 

Організм — це єдине ціле, де всі процеси, як фізіологічні, так і патологічні, мають складний взаємозв'язок. Тканини ротової порож​нини особливо чутливі до порушення процесів метаболізму. Оглядаючи пацієнта можна побачити в його роті більше, ніж обкладеність язика чи його сухість. Органи і тканини ротової порожнини знаходяться в тісному зв’язку з рештою організм, тому більшість уражень слизових оболонок виникає внаслідок захворювання тих чи інших внутрішніх органів. Іноді вони стають першими проявами такого захворювання ще до того, як виникають його загальні симптоми. Особливо часто вони виявляються при захворюваннях шлунково-кишкового тракту, крові та ендокринних порушеннях.
Виходячи із цього, лікар-стоматолог повинен добре знати прояви у порожнині рота при системних захворюваннях і хворобах обміну, уміти правильно поставити діагноз, щоб у випадку необхідності своєчасно направити хворого на консультацію та лікування до потрібного спеціаліста, тим самим зберігти життя і здоров’я пацієнта і запобігти розвиненню ускладнень.
2.Зміст заняття:
Зміни слизової оболонки порожнини рота при  гіпо- та авітамінозах.
Гіповітамінози. Біологічна дія вітамінів полягає в їх каталітичних властивостях у складі коферментних систем, які регулюють найважливіші фермен​тативні процеси обміну білків, жирів, вуглеводів, мінеральних речо​вин. Вітаміни відіграють важливу роль у підтримці імунобіологічних реакцій організму, забезпечують його опірність до несприятливих чинників навколишнього середовища, що дуже важливо для про​філактики і лікування інфекційних хвороб, у разі впливу на організм іонізуючого випромінювання, різних хімічних речовин.
Недостатність вітамінів у організмі може виникати з різних при​чин. Залежно від чинників, що сприяють вітамінній недостатності, останню прийнято поділяти на первинну (екзогенну) і вторинну (ендогенну). Причинами вторинної недостатності вітамінів є пору​шення засвоєння і утилізації вітамінів при хворобах шлунка, кишок, печінки, інфекційних хворобах, застосування препаратів, особливо антибіотиків, що пригнічують кишкову мікрофлору.
У період росту організму споживання вітамінів є порівняно більшим, тому у дітей може легко виникнути вітамінна не​достатність.
Розрізняють вітаміни, що розчиняються у жирах (ретинол, кальциферол, філохінон, токоферол) і воді (групи В, аскорбінова кисло​та, рутин). Вітаміни, що розчиняються у жирах, всмоктуються по​вільно і накопичуються в організмі, а ті, що розчиняються у воді, всмоктуються легко, проте швидко виділяються.

Недостатність тіаміну (вітаміну В) найчастіше спостерігаєть​ся при хворобах шлунка і кишок і тривалому уведенні антибіотиків. Тіамін всмоктується в тонкій кишці. Функціональне значення цього вітаміну полягає в регуляції обмінних процесів у організмі, особливо обміну вуглеводів. У хворих можна спостерігати збільшення грибопо​дібних сосочків на язиці, виникнення дратливості, зниження апети​ту.
Недостатність рибофлавіну (вітаміну В2). Рибофлавін бере участь в окисно-відновних реакціях та обміні речовин. Першим сим​птомом дефіциту рибофлавіну є швидка втомлюваність хворого, відсутність апетиту, диснептичні розлади. У ротовій порожнині ран​німи проявами є ангулярний хейліт — наявність тріщин у кутах рота, червона облямівка губів яскраво-червоного кольору, суха, лущиться, на ній також можуть бути тріщини. Такий стан деякі автори тракту​ють як хейлоз. Нерідко змінюється слизова оболонка язика, він спо​чатку стає зернистим унаслідок гіпертрофії грибоподібних сосочків, потім згладженим, полірованим. Уражується шкіра, що проявляєть​ся себорейною екземою крил носа, носогубних складок, повік, дрібним лущенням щкіри вушних раковин.
Недостатність нікотинової кислоти (вітаміни РР) виникає внас​лідок недостатнього її надходження в організм з їжею. Фізіологічне значення нікотинової кислоти визначається її участю в окисно-відновних процесах, обміні вуглеводів, білків. Нікотинова кислота розширює периферичні судини.
Зміни в ротовій порожнині можуть бути іноді єдиною ознакою недостатності цього вітаміну. Вони починаються з глоситу. Язик на​бряклий, помітні відбитки зубів, його кінчик і краї стають червони​ми, початкова гіпертрофія грибо- і ниткоподібних сосочків язика змінюється їх атрофією. На нижній поверхні язика можливі невеликі ерозії та виразки, на спинці — поперечні і поздовжні тріщини, вираз​ки.
Недостатність піридоксину (вітаміну Вг) спостерігається рідко, тому що потреба в піридоксині, навіть у разі недостатнього надход​ження його в організм, частково компенсується його ендогенним синтезом бактеріальною флорою кишок. Тому екзогенний гіповіта​міноз піридоксину може виникнути внаслідок пригнічення росту кишкових мікробів під впливом лікування антибіотиками і сульфа​ніламідними препаратами. Піридоксин відіграє роль біокаталізатора обмінних процесів, бере участь у стимуляції лейкопоезу і синтезі гемоглобіну. При гіповітамінозі піридоксину діти стають дратливими чи за-торможеними, у них зникає апетит. У частини дітей відзначаються ангулярний хейліт, десквамативний глосит, себорейний дерматит у ділянці носо-губних складок, над бровами, навколо очей. Часто діаг​ностується лімфопенія. Можливі судоми, анемія.
Недостатність фолієвої кислоти (вітаміну В9).  Фолієва кисло​та є важливим чинником обміну нуклеїнової кислоти, бере участь у процесі еритропоезу. Порушення еритропоезу проявляються в галь​муванні синтезу гемоглобіну і нуклеопротеїдів, а також у затримці дозрівання вже утворених клітин. Зміни в ротовій порожнині характеризуються схильністю до кровоточивості із слизових оболонок, розвитку ангулярного хейліту і десквамативіюго глоситу.
Недостатність ціанокобаламіну (вітаміну В12).  Цей вітамін тісно пов'язаний з обміном фолієвої кислоти, оскільки обидва вітаміни беруть участь у синтезі гемоглобіну. Якщо в організмі бракує ціано​кобаламіну, розвивається анемія Аддисопа — Бірмера. 
Недостатність аскорбінової кислоти (вітаміну С). Аскорбінова кислота бере активну участь в окисно-відновних процесах, контро​лює окремі фази білкового обміну, стимулює синтез колагену, регу​лює проникність стінки кровоносних судин, забезпечує опірність організму до інфекції.
Недостатність аскорбінової кислоти передусім проявляється в ротовій порожнині. В умовах тривалої недостатності аскорбінової кислоти у дітей патологічні зміни в ротовій порожнині трактуються як хвороба Меллера— Барлоу, у дорослих — цинга. Хвороба Меллера-Барлоу може виникати у дітей, котрі перебували на штучному вигодовуванні. У ротовій порожнині хвороба проявляється геморагічним гінгівітом навколо зубів, що прорізались.
Унаслідок підвищеної проникності капілярів розвиваються оз​наки геморагічного діатезу: кровоточивість ясен, петехіальні крово​виливи у різних ділянках слизової оболонки рота. Можливий крайо​вий гінгівіт з набряклими, кровоточивими ясенними сосочками.
Недостатність кальциферолу (вітаміну О) може виникати внас​лідок дефіциту його в їжі або недостатнього утворення з провітаміну в організмі. Найчастіше у виникненні недостатності кальциферолу відіграють роль обидва ці чинники. Цей вітамін підвищує всмокту​вання кальцію і сприяє відкладенню його солей у кістковій тканині.
Гіповітаміноз кальциферолу є основною причиною рахіту. У хворих порушується кальцієвий і фосфорний обміни, виникає розлад кісткоутворення і функцій низки органів і систем. Відомо, що пору​шення мінерального обміну в разі недостатності кальциферолу по​чинається зі зменшення розпаду органічних сполук, які містять фос​фор. При цьому кількість фосфору в крові зменшується. Це призво​дить до послаблення окисних процесів і накопичення недоокисле-них продуктів. Виділення значної кількості фосфору із сечею спри​чиняє ще більше зниження рівня фосфору в крові. Співвідношення концентрації кальцію і фосфору в крові змінюється, порушується мінералізація кісткової тканини.  Хворий стає неспокійним, лякли​вим, погано спить. Поява тимчасових зубів затримується, порядок їх прорізування може порушуватись. Зміни твердих тканин зуба пере​дусім стосуються дентину, тому що при рахіті страждають тканини мезенхімального походження — кістки і дентин. У дентині виявля​ються ділянки з порушеною кальцифікацією, збільшуються інтра-глобулярні простори, в окремих хворих виявляються гіпоплазія емалі, патологічні форми прикусу.
Недостатність філохінону (вітаміну К). Бактеріальна флора, що населяє товсту кишку, виробляє філохінон, який відіграє важливу біологічну роль при утворенні протромбіну в печінці. Тому філохі​нон дуже потрібний для нормальних процесів згортання крові.
Після народження дитини недостатність філохінону може про​являтися у вигляді геморагічного синдрому, що характеризується самовільними крововиливами в різні органи і тканини. На 4—5-ту добу життя новонародженого здійснюється біосинтез вітаміну мікро​організмами травної системи.
У хворих гіповітаміноз філохінону може про​являтись подовженням часу згортання крові, виникненням крово​течі, особливо під час хірургічних втручань.
Лікування. У разі виявлення симптомів гіповітамінозу хворого  потрібно направити для обстеження та виявлення основної хвороби, що спричинила вторинний гіповітаміноз. Не​обхідним є забезпечення повноцінного харчування, особливо в зи​мові і весняні місяці. Тривале призначення антибіотиків потребує уве​дення аскорбінової кислоти і вітамінів комплексу В. При інфекцій​них хворобах потрібно призначати вітаміни у великих дозах.
Авітамінози  у наш час, практично не зустрічаються, але  спостерігається часткова недостатність тієї чи іншої вітаміну чи групи вітамінів.
Зміни слизової оболонки порожнини рота при захворюваннях шлунково-кишкового тракту.
Зміни в порожнині рота при захворюваннях органів системи травлення зустрічаються найбільш часто. Це пояснюється спільністю функцій і єдністю всіх відділів травного тракту. Найчастіше спостерігаються такі ознаки, як зміна кольору, набряк, обкладеність язика, згладженість або гіпертрофія ниткоподібних сосочків, вогнищева десквамація епітелію, виразкові ураження.

Зміни язика. При захворюваннях шлунково-кишкового тракту вони найбільш типові. Найчастіше серед цих ознак зустрічається обкладений язик. В утворенні нальоту на язиці важливу роль відіграє порушення процесу зроговіння і відторгнення епітеліальних клітин на сосочках язика внаслідок нейротрофічних розладів. На скупчення нальоту впливають також характер їжі, склад мікрофлори, гігієна порожнини рота. У результаті відсутності десквамації поверхневого шару епітелію зроговілі клітини затримуються, з слини приєднуються мертві лейкоцити і мікроорганізми і утворюється наліт. При цьому створюються сприятливі умови для розмноження мікроорганізмів, зокрема, з’являється значна кількість грибів. Все це і складає основу нальоту. Наліт виявляється при гастриті, виразковій хворобі шлунка і дванадцятипалої кишки, новоутвореннях шлунка та інших захворюваннях. Під час загострення виразкової хвороби, гастриту, ентероколіту обкладеність язика виражена більшою мірою. Наліт покриває спинку язика, переважно його задні відділи. Він має вигляд сірого, іноді білуватого шару, але під дією пигментоутворюючих бактерій, їжі, ліків він може забарвлюватися в жовтий або бурий колір. Суб’єктивними відчуттями наліт не супроводжується. Однак при наявності щільного нальоту з’являється неприємне відчуття, притупляється смакова чутливість.

Другою ознакою шлунково-кишкових захворювань є набряк язика. Він не викликає у хворих суб’єктивних відчуттів і лише при значному збільшенні розмірів язика можуть бути неприємні відчуття. Набряк язика спостерігається при хронічних захворюваннях кишечника, що пояснюється порушенням всмоктувальної здатності кишок і їх бар’єрної функції. Визначається набряк язика по наявності відбитків зубів на кінчику і бічних поверхнях, а також збільшенню його розмірів.

При захворюваннях шлунково-кишкового тракту спостерігаються зміни в різних групах сосочків язика. Залежно від їх стану виділяють гіпер- і гіпопластичні глосити.

Гіперпластичний глосит спостерігається у хворих на гастрит з підвищеною кислотністю. Супроводжується гіпертрофією сосочків, наявністю нальоту, деяким збільшенням розмірів язика внаслідок набряку. Гіпертрофія грибоподібних сосочків, які підносяться над поверхнею СО язика у вигляді яскраво-червоних точок, спостерігається у осіб з виразковою хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки 
Гіпопластичний глосит характеризується атрофією сосочків, іноді різко вираженою, внаслідок чого він має вигляд лакованого, з яскравими плямами і смугами. Атрофія сосочків язика викликає відчуття печіння, поколювання, біль під час прийому їжі. Такі зміни сосочків язика спостерігаються при гастритах зі зниженою секрецією, виразковій хворобі, гастроентеритах, захворюваннях жовчовивідних шляхів. При захворюваннях шлунково-кишкового тракту досить часто зустрічається посилена десквамація епітелію язика. При загостренні виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки, при хронічному гастриті і коліті спостерігається вогнищева десквамація обмежених ділянок по середній лінії язика і в задній його третині у вигляді яскравих плям на тлі обкладеного язика.
Зміни СОПР. Найбільш частим проявом захворювання шлунково-кишкового тракту є зміна кольору СОПР. При гіперацидному і нормацідному гастриті, виразковій хворобі, ентероколіті спостерігається катаральний стоматит. При виразковій хворобі, ускладненій кровотечами, СОПР бліда. При карциномі шлунка нерідко з’являється пігментація СО твердого та м’якого піднебіння у вигляді коричневих плям. Характерна пігментація СОПР має місце при захворюваннях печінки: вся слизова набуває блідо-рожевого забарвлення, а м’яке небо набуває жовтуватого кольору.
При шлунково-кишкових захворюваннях внаслідок трофічних розладів виникають виразкові ураження СОПР. Ерозії, афти, виразки на СО характерні для пізніх стадій і загострень виразкової хвороби шлунка, коліту та ентероколіту. Вважають, що хронічний рецидивуючий афтозний стоматит є характерною ознакою ентероколіту.

Лікування змін СОПР при захворюваннях органів системи травлення симптоматичне. Разом з тим, воно передбачає нормалізацію функції цих органів, гіпосенсибілізуючу терапію, вітамінотерапію (групи В, С, Р, РР), санацію порожнини рота.

Зміни слизової оболонки порожнини рота при серцево-судинних захворюваннях.
Патологічні зміни СОПР при серцево-судинних захворюваннях виявляють у 40-80% хворих. Однак, як і інші загальні захворювання організму, серцево-судинні захворювання не викликають змін, характерних лише для цієї групи хворих. Зміни СОПР при серцево-судинних захворюваннях значною мірою залежать від ступеня недостатності кровообігу, стану судинної стінки та ін.

При серцево-судинній недостатності, що супроводжується порушенням кровообігу, спостерігаються загальна одутлість, ціаноз СОПР і червоної облямівки губ. Такий стан може поєднуватися з сухістю СО та її набряком, внаслідок чого язик збільшується в розмірах, а на СО щік і язика з’являються відбитки зубів.

Ціаноз СОПР, губ і яскраво-червоний або малиновий колір мови характерні для гострого періоду інфаркту міокарда. Крім зміни забарвлення, спостерігаються інші зміни язика, вираженість яких залежить від тяжкості загального захворювання. Так, при крупновогнищевому інфаркті зміни язика частіше носять деструктивний характер: тріщини, ерозії, виразки, крововиливи в сосочкову і міжсосочкову тканини язика. При дрібновогнищевому інфаркті і стенокардії спостерігаються лише зміни забарвлення, набряк язика, сухість і рідко тріщини.

Виникнення трофічних змін СОПР, аж до утворення виразок, спостерігається переважно у хворих з декопенсованими вадами серця та порушенням кровообігу III, іноді II ступеня. Трофічні виразки локалізуються переважно в задньому відділі порожнини рота, на слизовій щік, альвеолярного відростка, язика, на слизовій ретромолярної області і на інших ділянках.

Виразки бувають різних розмірів: від 2-5 мм і більше. Вони покриті блідо-сірим нальотом зі смердючим запахом, різко болючі при доторканні і під час їжі. Характерна відсутність запальної реакції оточуючих тканин. Виразки, що локалізуються на слизовій альвеолярного відростка, можуть поширюватись на слизову щоки, губи, викликати частковий некроз альвеолярної кістки і щелепи. Внаслідок некротичного розпаду можливі важкі кровотечі.

Діагностика трофічних виразок нерідко являє значні труднощі. Диференціювати їх необхідно від декубітальних, ракових, туберкульозних виразок, превинної сифіломи і гуммозної виразки.

У хворих атеросклерозом і гіпертонічною хворобою спостерігається виникнення на СОПР геморагічних міхурів. Найчастіше міхурці різних розмірів з кров’яним вмістом з’являються на СО м’якого піднебіння, бічних поверхонь язика, СО щік по лінії змикання зубів. Міхурець виникає раптово, часто під час їжі, збільшується, а потім лопається; утворюється ерозія, покрита білуватим нальотом. Епітелізація ерозії настає спонтанно через 5-7 днів залежно від розмірів.

У мазках-відбитках виявляють елементи периферичної крові; акантолітичні клітини відсутні. Симптом Нікольського негативний.

Лікування таких змін СОПР передбачає ліквідацію недостатності кровообігу в поєднанні з місцевою симптоматичною терапією. Проводять санацію порожнини рота, призначають обробку антисептичними і знеболюючими розчинами. Трофічні виразки слід очистити від некротизованих тканин ферментними препаратами і призначити засоби, що прискорюють епітелізацію: Пропоцеум, ектерицид, солкосерил, спедіан, цигерол, олію обліпихи, шипшини, масляні розчини вітамінів А і Е, всередину препарати, що нормалізують стан судинної стінки і метаболічні порушення: рутин, вітаміни Р і С, калію оротат, рибоксин, карнітину хлорид і ін.

Геморагічний ангіоматоз (хвороба Ослера). Геморагічний ангіоматоз описаний англійським лікарем В. Ослером в 1910 р. як судинне захворювання, пов’язане з вродженою неповноцінністю судинного ендотелію. Захворювання характеризується множинними телеангіоектазіями і супроводжується частими профузними кровотечами зі СО носа і порожнини рота. Ангіоматозні розростання виявляються на СО носа, щік, губ, язика, на шкірі обличчя, особливо на крилах носа і вушних мочках.

Кількість тромбоцитів, час кровотечі та згортання крові при хворобі Ослера знаходяться в межах норми.

Лікування симптоматичне. Призначають вітаміни С, Р, Е, загальні та місцеві гемостатичні засоби. При профузних кровотечах — переливання крові, перев’язка судин.
Зміни слизової оболонки порожнини рота при ендокринних захворюваннях.
Зміна функції залоз внутрішньої секреції викликає виражені порушення метаболізму, трофічні розлади в тканинах. Стоматологічні прояви деяких ендокринних розладів мають важливе діагностичне значення, оскільки вони часто випереджають прояви загальних клінічних симптомів основного захворювання. Тому знання особливостей змін СОПР при ендокринних розладах сприяє виявленню ранніх стадій захворювання, а також правильній оцінці місцевих проявів загальної патології та вибору методів лікування.

Цукровий діабет. В основі захворювання лежить порушення вуглеводного обміну. У порожнині рота спостерігаються зміни, вираженість яких залежить від тяжкості та тривалості перебігу діабету. Найбільш характерними змінами в порожнині рота є ксеростомія, катаральний стоматит і глосит, грибковий стоматит, микотична заїда, парестезії СОПР, трофічні розлади, червоний плоский лишай.

Ксеростомія (сухість в порожнині рота) — один з ранніх симптомів, цукрового діабету. Розвивається внаслідок дегідратації. Нерідко при цьому відзначаються постійна спрага, підвищений апетит. СОПР стає слабо зволоженою або сухою, мутною, зі значним скупченням нальоту, часто гіперемійованою.

Катаральний стоматит, глосит виникають внаслідок інфікування, легкої ранимості, через різке зниження бар’єрної функції СОПР і незадовільного її очищення. Цьому сприяє зменшення слиновиділення. У місцях незначної механічної травми спостерігаються пошкодження СОПР у вигляді крововиливів, іноді ерозій.

Грибковий стоматит, мікотична заїда розвиваються внаслідок дисбактеріозу на тлі різкого зниження опірності організму, зменшення вмісту в слині багатьох ферментів, особливо таких, як лізоцим. Сприяє цьому зміна кислотно-лужної рівноваги внаслідок збільшення кількості недоокислених продуктів обміну (піровиноградна й молочна кислоти). Грибкові ураження різних відділів порожнини рота характеризуються постійністю. Особливо часто зустрічається мікотична заїда, при цьому в кутах рота з’являються тріщини, вкриті білувато-сірими кірками.

Парестезії СОПР виникають поряд з її сухістю. Відчуття печіння СОПР нерідко поєднується зі свербінням шкіри в області геніталій і інших ділянках. Ураження нервової системи проявляються нейропатією і невралгією трійчастого нерва. Може знижуватися смакова чутливість до солодкого, солоного, кислого. Порушення смакової чутливості має функціональний характер і після проведеного лікування нормалізується.

Трофічні розлади СОПР характеризуються виникненням трофічних виразок, яким властивий тривалий перебіг з уповільненою регенерацією. Зниження регенераторних властивостей СОПР обумовлено порушенням окислювально-відновних процесів.

Описані зміни СОПР не мають специфічних особливостей, характерних для діабету. Тому в діагностиці важливе значення мають анамнез, загальне обстеження хворого, включаючи лабораторні дослідження. При діабеті відзначається збільшення вмісту цукру в крові, поява його в сечі.

Лікування хворого стоматолог проводить спільно з ендокринологом. При виражених змінах в порожнині рота з урахуванням їх прояву призначають симптоматичне лікування: фунгістатичні препарати — при грибкових ураженнях (декамін, дифлюкан, леворин, ністатин тощо), засоби, що поліпшують трофіку і регенерацію, — при трофічних виразках, (сангвіритрин, камілозан, лютенуринову емульсію, вітаміни групи В, віталонг, кокарбоксилазу), засоби, що поліпшують вуглеводний обмін, і коректори метаболічного ацидозу (намацит).

Мікседема розвивається при недостатності функції щитоподібної залози. Хворіють переважно жінки. Обличчя хворого має своєрідний вигляд: губи і ніс потовщені, різко набряклі верхні повіки, вираз обличчя справляє враження байдужості. У хворих відзначається анемічність, набряк і сухість СОПР. Мікседема супроводжується значним збільшенням язика, який іноді не поміщається в порожнині рота, збільшенням губ, ясен. Внаслідок набухання СО гортані, голос стає глухим.

Лікування мікседеми проводить ендокринолог, призначаючи гормони щитоподібної залози. Стоматолог проводить санацію порожнини рота і симптоматичне лікування у разі потреби.

Гінгівіт вагітних — запалення ясен, яке вперше виникає в період вагітності або загострюється внаслідок вагітності. Розвиток захворювання пов’язують з перебудовою гормонального балансу в цей період. Виникнення гінгівіту залежить від терміну вагітності. Перші ознаки його з’являються на 3-4 місяці вагітності, коли відбуваються найбільш інтенсивні нейрогуморальні зрушення в організмі. У першій половині вагітності відзначається легка форма, переважно катаральний гінгівіт. У другій половині — перебіг захворювання важчий, з розвитком проліферативного процесу в яснах. У початковій стадії гінгівіту ясенний край стає яскраво-червоним, набухає, легко кровоточить. Поступово уражена десна стає темно-червоною, синюшною, збільшується і за наявності місцевих подразників розвивається гіпертрофічний гінгівіт. Гіпертрофічний гінгівіт вагітних має схильність до поліпозного розростанню окремих сосочків. Гіпертрофована десна покриває всю коронку зуба, легко кровоточить, схильна до виразкування.

Лікування. Легкі форми гінгівіту у більшості вагітних після пологів минають самостійно. Місцеве лікування гінгівіту вагітних проводять за принципами лікування катарального або гіпертрофічного гінгівіту.

Профілактика гінгівіту вагітних полягає в попередженні токсикозу і в активній повноцінній санації порожнини рота.

Хвороба Іценко-Кушинга. В основі захворювання лежить порушення головних видів обміну. Захворювання розвивається в результаті гіперпродукції глюкокортикостероїдів, яка є наслідком: а) первинного порушення функції кори наднирників, б) гіперпродукції АКТГ аденогіпофізом. СОПР у таких хворих набрякла, спостерігаються відбитки зубів на язиці і щоках. Виникаючі трофічні розлади призводять до появи ерозій і виразок, що характеризуються тривалим перебігом. Часто спостерігається кандидоз.

Лікування проводять спільно з ендокринологом. Показана санація порожнини рота і симптоматична терапія залежно від клінічних проявів.

Хвороба Адісона обумовлена ​​припиненням або зменшенням продукції гормонів кори надниркових залоз. Найбільш характерною ознакою захворювання є специфічна пігментація шкіри і СОПР. У порожнині рота, на губах, по краю язика, десни, СО щік з’являються невеликі плями або смуги синюватого, сірувато-чорного кольору. Суб’єктивно хворі їх не відчувають. Зміни в роті і на шкірі виникають внаслідок відкладення великої кількості меланіну.

Діагноз хвороби підтверджують такі загальні симптоми, як гіпотонія, шлунково-кишкові порушення (нудота, блювота, пронос), виснаження. Пігментацію СОПР при Адісоновій хворобі диференціюють від вродженої пігментації і відкладення солей важких металів. Для лікування використовують препарати кори надниркових залоз.

Зміни слизової оболонки порожнини рота при хворобах крові та кровотворних органів.
При більшості захворювань крові та кровотворних органів на СОПР виникають функціональні і органічні зміни. Нерідко, будучи єдиним початковим симптомом захворювання, зміни в ротовій порожнині, своєчасно виявлені лікарем, при правильному їх трактуванні полегшують своєчасну постановку діагнозу захворювання крові. Нерідко зміни СОПР настільки специфічні, що дозволяють майже безпомилково діагностувати те чи інше захворювання червоної або білої крові.

Анемія — стан, що характеризується зменшенням кількості еритроцитів і зниженням вмісту гемоглобіну в одиниці об’єму крові. Розрізняють велику кількість різновидів анемії. Ми зупинимося лише на тих, при яких наступають зміни СОПР.

Залізодефіцитна (гіпохромна) анемія (хлороз). Виникнення і розвиток залізодефіцитної анемії пов’язано з недостатністю заліза в організмі внаслідок дефіциту його в їжі, втрати при кровотечах, в результаті порушення всмоктування і розладу обміну заліза. Розрізняють ранній і пізній хлороз. Ранній хлороз розвивається внаслідок ендогенної недостатності заліза у зв’язку з підвищеною потребою організму — період росту, вагітності, лактації. Пізній хлороз проявляється в 30-50 років у жінок.

При ранньому хлорозі хворі скаржаться на порушення смакових відчуттів, нюху, зниження апетиту, нудоту. СОПР без помітних порушень, за винятком зміни її забарвлення — вона стає блідою. При пізньому хлорозі всі симптоми більш виражені. Хворі скаржаться на неприємні відчуття на язиці та СОПР під час вживання кислої чи гострої їжі, сухість в порожнині рота, парестезії (печіння, поколювання, пощипування і розпирання язика), наявність ангулярного хейліту.

Для клінічної картини гіпохромної анемії характерне множинне ураження зубів карієсом, підвищене їх стирання, втрата природного блиску емалі. СО губ, щік і ясен бліда, набрякла. Язик набряклий, сосочки атрофовані, особливо в передній його половині. Він стає яскраво-червоним і гладким, немов полірованим, з’являються глибокі складки. Іноді спостерігаються крововиливи, в кутах рота — тріщини.

Картина крові проявляється гіпохромією — різким зменшенням вмісту гемоглобіну в еритроцитах при нормальному або незначному зниженні їх кількості. Вміст заліза в крові нижче норми, знижений також рівень білків плазми і мінеральних солей.

Лікування. Призначають препарати заліза, вітаміни, проводять симптоматичну терапію проявів на СО.

Гіпопластична анемія виникає під дією екзогенних факторів — фізичних (опромінення), хімічних та медикаментозних, а також при ендогенній аплазії кісткового мозку. Причини вроджених гіпопластичних анемій не встановлені. Вони характеризуються різкою анемізацією всіх органів, аплазією кісткового мозку, атрофією залоз внутрішньої секреції. Крім загальних клінічних симптомів, спостерігаються зміни в СОПР. На тлі особливо блідої СОПР з’являються різної величини крововиливи. Міжзубні сосочки набряклі, синюшні, кровоточать, виявляються глибокі пародонтальні кишені. На СОПР, крім петехій, спостерігаються ерозії, виразки, некротичні ділянки.

Для картини крові характерна еритролейкотромбоцитопенія.

Лікування. Показані систематичні гемотрансфузії, ін’єкції нуклеїната натрію для стимуляції проліферативної функції кісткового мозку, десенсибілізуюча терапія, стероїдні гормони. Стоматолог проводить симптоматичне лікування проявів гіпопластичної анемії.

В12-фолієводефіцитна анемія (злоякісне недокрів’я, перніціозна анемія, хвороба Адісона-Бірмера) характеризується порушенням еритропоезу. Анемія Адісона-Бірмера розвивається у зв’язку з недостатністю в організмі вітаміну В12, що виникає внаслідок атрофії епітелію залоз шлунка і дефіциту мукопротеїну, який обумовлює засвоєння вітаміну В12, що надходить з їжею.

Вітамін В12 і фолієва кислота є необхідними факторами гемопоезу. Всмоктування вітаміну В12 (зовнішній фактор) можливо тільки у присутності внутрішнього фактора Касла (гастромукопротеїну), який виробляється в шлунку. З’єднання вітаміну В12 з гастромукопротеїном призводить до утворення білково-В12-вітамінного комплексу, який, всмоктуючись, перетворює фолієву кислоту в її активну форму — фолінову кислоту, що забезпечує нормальний еритропоез.

Хворіють частіше жінки у віці 50-60 років. Захворювання розвивається непомітно, поволі. Клінічна картина хвороби складається з тріади: порушення функцій травного тракту, кровотворної та нервової систем. Одним з ранніх симптомів захворювання є блідість шкіри і СОПР, їх жовтуватий відтінок. Іноді на СОПР спостерігаються точкові крововиливи.

Найбільш характерним ураженням СОПР при злоякісному недокрів’ї є гентерівскій глосит. Спинка язика при цьому має вигляд гладкої, блискучої, полірованої поверхні внаслідок атрофії грибоподібних і ниткоподібних сосочків, стоншення епітелію і атрофії м’язів. На спинці і кінчику язика з’являються болючі, різко обмежені смуги і плями яскраво-червоного кольору запального характеру.

Підтверджує діагноз перніциозної анемії клінічний аналіз крові: відзначається значне зменшення кількості еритроцитів при помірному зниженні рівня гемоглобіну і високому кольоровому показнику (1,4-1,6). Еритроцити характеризуються різко вираженим анізо- і пойкілоцитозом з наявністю мегалоцитов і мегалобластів. Відзначаються лейкопенія, нейтропенія, тромбоцитопенія.

Лікування проводять в гематологічних клініках. Призначають вітамін В12, фолієву кислоту, аскорбінову кислоту, препарати заліза, переливання крові та ін. Місцево проводять симптоматичне лікування, санацію ротової порожнини.

Лейкоз — злоякісне захворювання органів кровотворення, що виникає внаслідок прогресуючої клітинної гіперплазії в кровотворних органах, коли процеси клітинного поділу (проліферації) переважають над процесами дозрівання (диференціювання). Патоморфологічний субстрат захворювання — лейкозні бластні клітини, що походять від одного з ростків кровотворення.
Причинами виникнення лейкемічного процесу можуть бути іонізуюче випромінювання, хімічні екзогенні чинники, онкогенні віруси. Вивчається значення спадкової схильності до розвитку лей​козу.
Розрізняють гострий і хронічний лейкоз. На підставі клініко-морфологічної та цитологічної картини виділяють окремі варіанти гострого лейкозу: мієлобластний, лімфобластний, монобластний, промієлоцитарний, недиференційований. Критерієм диференціювання форм захворювання є цитохімічна характеристика патоморфологічного субстрату.

Гострий лейкоз зустрічається переважно в молодому віці. Захворювання в більшості випадків розвивається поволі, провісники його з’являються задовго до гострого нападу. Відзначаються загальна слабкість, легка стомлюваність, болі в м’язах, суглобах, кістках, в горлі, збільшення підщелепних і шийних лімфовузлів, субфебрильна температура.

Симптоми розвиненої фази нелікованого гострого лейкозу різноманітні і охоплюють всі найважливіші системи організму. Клінічну картину гострого лейкозу визначають 4 провідних синдроми: геморагічний, гіперпластичний, анемічний та інтоксикаційний. Основою геморагічного синдрому є різка тромбоцитопенія, що розвивається в результаті пригнічення нормального кровотворення, гіперплазії і інфільтрації кісткового мозку бластними клітинами. Геморагічний синдром проявляється у вигляді петехій, екхімозів, гематом на шкірі і СО, або профузними кровотечами.

У порожнині рота найбільш характерні різка кровоточивість ясен, наявність крововиливів на СО щік по лінії змикання зубів, на язиці, піднебінні. Іноді виявляються значні геморагії і гематоми.

Гіперпластичні процеси проявляються збільшенням лімфатичних вузлів, печінки, селезінки, мигдаликів. Дуже своєрідна гіперплазія і інфільтрація ясен лейкозними клітинами, іноді вона буває настільки значною, що коронки зуба майже повністю закриваються рихлим, кровоточивим валом. Часто гіперплазія поєднується з виразково-некротичними змінами ясен. Крім того, некрози виявляють також на мигдаликах, в ретромолярній області та інших відділах СОПР. Особливістю некротичного процесу при гострому лейкозі є його схильність до поширення на сусідні ділянки, внаслідок чого виникають необмежені виразки неправильних контурів, вкриті сірим некротичним нальотом. Реактивні зміни навколо виразки відсутні або слабко виражені.
Лікування симптоматичне. Потрібні гігієнічний догляд за ротовою порожниною, санація. Видалення зубів проводять в умовах стаціонару, потрібно запобігати використанню засобів для припікан​ня.
Серед хронічного лейкозу різних форм частіше спосте​рігається лімфобластний. Для нього характерні гіперплазія лімфоїдного апарату ротової порожнини, збільшення лімфатичних вузлів, мигдаликів. Можливі інфільтрація ясен, кровотечі з блідої слизової оболонки ротової порожнини.
У мазках крові виявляється 70—90% лімфоїдних клітин, серед яких багато незрілих лімфоцитів, лімфобластів.

Хронічний мієлобластний лейкоз характеризується високим лейкоцитозом (50—60409/л і більше). У мазку крові виявляються різні мієлоїдні форми — від мієлобластів до мієлоцитів. Характер​ним є збільшення кількості базофільних лейкоцитів. Поступово роз​виваються анемія і тромбоцитопенія.
Слизова оболонка ротової порожнини бліда, з характерними геморагічними проявами. Ясна кровоточать при незначному дотор​канні. Виявляються ерозивні і виразкові ураження, у ділянці некро​зу спостерігається слабка лейкоцитарна реакція.
Для хронічного промієлоцитарного лейкозу типовим є гемора​гічний синдром. У крові велика кількість промієлоцитів.
Геморагічні діатези. До геморагічних діатезів належать хворо​би, що характеризуються синдромом кровоточивості.
Ідіопатичпа тромбоцитопенічна пурпура (хвороба Верльгофа).
Уперше хворобу описав Верльгоф (1735). При цій хворобі тром​боцитопенія спричиняється зниженням вироблення тромбоцитів ме​гакаріоцитами або посиленим руйнуванням кров'яних пластинок у селезінці. Вона посідає перше місце в групі геморагічних діатезів. Ча​стіше хворіють діти раннього і дошкільного віку.
Етіологія ідіопатичної (первинної) тромбоцитарної пурпури залишається нез'ясованою. На відміну від цієї форми хвороби спостерігається набута (вторинна) тромбоцитопенічна пурпура, що ви​никає після інфекційних хвороб, приймання деяких лікарських за​собів (сульфаніламідні препарати, антибіотики та ін.), після вакци​нації, психічних травм, переохолодження.
У розвитку тромбоцитопенічної пурпури важливу роль відіграє імунологічний механізм. Про це свідчить розвиток тромбоцитопенії через 2—3 тиж. після перенесеної хвороби у дитини та наявність ан-титромбоцитарних антитіл у крові хворих. Виявлено, що антитром-боцитарні антитіла належать до імуноглобулінів класу С. Вони ви​робляються у селезінці, де й виникає секвестрація тромбоцитів, на яких фіксовані антитіла. У патогенезі хвороби також має значення спадкова схильність, що передається за автосомно-домінантним ти​пом у вигляді якісної неповноцінності тромбоцитів. Тривалість жит​тя тромбоцитів при цій хворобі скорочується до кількох годин замість 7—10 днів у нормі.
Клініка. Одним із провідних симптомів тромбоцитопенічної пурпури є виникнення кровотечі із слизових оболонок ясен, шлунка, кишок, носа. Кров із носа сочиться краплями. Особливістю таких кровотеч є відсутність утворення кров'яних згустків. Особливо тяжкі кровотечі можливі при видаленні зубів, тонзилектомії або інших опе​раціях у ротовій порожнині. Ендотеліальні проби (джгута, щипка) в період гематологічного кризу позитивні. Кровотечі зумовлені тром​боцитопенією, вторинними порушеннями резистентності стінки су​дин унаслідок зниження ангіотрофічної функції тромбоцитів і зни​ження скоротливої здатності судин за рахунок зменшення рівня се​ротоніну крові, що міститься у тромбоцитах і справляє вазоконстрикторну дію. Вони виникають одразу після втручання, на відміну від пізніх кровотеч при гемофілії.
Не менш важливим симптомом тромбоцитопенічної пурпури є крововиливи у слизову оболонку, особливо твердого і м'якого підне​біння, щік, губів, ясен, мигдаликів. Іноді утворюються пухирі з кро​в'янистим вмістом. Усі ці симптоми стають більш вираженими у пе​ріод зміни зубів, у пубертатний період. Характерні також безболісні геморагії на шкірі розміром від екхімоз до петехій, розташовані аси​метрично, без улюбленої локалізації.
У крові зниження кількості тромбоцитів, подовження часу кро​вотечі за Дьюком до 30 хв. за нормальної кількості еритроцитів, гемоглобіну і лейкоцитів. Значно знижена швидкість ретракції кров'я​ного згустка (6 год. замість двох у нормі).
Лікування симптоматичне.
Гемофілія.
Гемофілія — загальна назва спадкових хвороб, які характеризу​ються недостатністю утворення тромбопластину. Розрізняють три різновиди гемофілії: 

1) гемофілію А, що характеризується дефіци​том антигемофільного глобуліну — VIII чинника; 

2)    гемофілію В — дефіцитом IX чинника; 

3)    гемофілію С — дефіцитом XI чинника.
Гемофілія може проявлятись у будь-якому віці; перші ознаки її звичайно виникають у дітей. Спостерігаються кровотечі із слизової оболонки ротової порожнини (особливо з ясен) у період фізіологіч​ної зміни зубів, при травмуванні. Кровотечі також виникають із сли​зової оболонки носа, шлунка і кишок, нирок, гортані. На 1-му році життя у дітей, хворих на гемофілію, кровотечі можуть спричинятися прорізуванням зубів. Великі кровотечі можливі після видалення зубів.
Особливістю геморагічного синдрому при гемофілії є пізній ха​рактер кровотеч. Вони виникають не відразу після травми, а через 6—12 год. і більше залежно від інтенсивності травми і тяжкості ге​мофілії.
Причиною кровотечі при гемофілії є порушення І (рази згортан​ня крові - утворення тромбопластину внаслідок спадкового дефіци​ту антигемофільпих чинників (VIII, IX, XI).
Під час лабораторного дослідження виявляють подовження часу згортання крові до 10—30 хв. і більше, сповільнення процесу і рет​ракції кров'яного сгустка, порушення тромбопластиноутворення, зни​ження споживання протромбіну, зменшення вмісту одного з антигемофільних чинників (VIII, IX, XI). Тривалість кровотечі за Д'юком не змінена.
Лікування передбачає санацію ротової порожнини. Вида​лення зубів та інші оперативні втручання потрібно здійснювати в умо​вах стаціонару.
Тромбастенія Глянцмапа. Тромбастенія Глянцмана є спадковою. Вона характеризується якісною неповноцінністю тромбоцитів з по​рушенням їх агрегації. Спадковість — аутосомно-рецесивна або аутосомно-домінантна. Передається від обох батьків. Можуть хворіти батьки і діти, чого не спостерігається при гемофілії. Клінічне хвороба проявляється кровотечами. Характерні кровотечі із слизових обо​лонок ротової порожнини, носа, шлунка і кишок, нирок. Характер​ними є також крововиливи у вигляді нетехій і екхімозів. Ці симпто​ми пов'язані з порушенням скорочувальної здатності стінки судин.
Лабораторні дані: анізоцитоз тромбоцитів, уповільнення або відсутність ретракції кров'яного згустка, в окремих хворих — подо​вження часу кровотечі. Кількість тромбоцитів і рівень плазматичних чинників згортання в нормі.
За наявності супутніх хвороб потрібно уникати використання лікарських засобів, що погіршують агрегапійні властивості тромбо​цитів: саліцилатів, бруфену, індометанину, нітрофуранових препа​ратів.
Хвороба Віллебранда. Хвороба є спадковою, зумовлена порушен​ням синтезу плазмово-білкового комплексу, VIII чинника згортання крові і вторинною дисфункцією тромбоцитів. При цій патології ви​являється подвійний дефект у системі гемостазу — зниження коагуляційної активності VIII чинника і подовження часу кровотечі. Спад​ковість — автосомно-рецесивначи автосомно-домінантна.
На 1-му році життя перші прояви хвороби характеризуються спонтанними кровотечами із слизових оболонок ротової порожни​ни, носа, шлунка і кишок. Такі операції, як видалення зубів і мигда​ликів, супроводжуються сильними кровотечами. Від гемофілії вони відрізняються тим, що виникають відразу після операції або травми. Часто виникають підшкірні крововиливи у вигляді екхімозів, петехій. Діагноз встановлюють на підставі сімейного анамнезу і даних лабо​раторного дослідження крові.
Дані лабораторного дослідження: збільшення часу кровотечі за Д'юком, зниження вмісту VIII чинника, порушення агрегації та зни​ження адгезивності тромбоцитів.
Лікування полягає у використанні місцевих гемостатичних чинників.
Геморагічний васкуліт (хвороба Шенляйна Гепоха). Хвороба ха​рактеризується гінерергічним запаленням судин із розвитком мікро-васкуліту. Частіше хворіють діти молодшого і старшого шкільного віку. У 6 разів частіше спостерігається у дітей, ніж у дорослих.
Сприятливі чинники виникнення васкуліту є такі: гінерергічна реакція організму па тлі сенсибілізації (вазонатія); хронічні вогнища інфекції — карієс, його ускладнення, хронічний тонзиліт, інфекційні хвороби, особливо часті ГРВХ, ревматизм, вакцинація, укуси комах, харчова, медикаментозна алергія та ін.
В основі патогенезу хвороби лежать порушення проникності стінки судин, мікроциркуляторні розлади.
Клініка. Хвороба починається гостро. Для неї характерні: шкірний геморагічний синдром — дрібні симетричні крововиливи на стопах, гомілці, стегні, тулубі (шкірні плями розміром від 2 до 5 мм, можливий свербіж); суглобовий синдром — симетричне ураження ве​ликих суглобів; абдомінальний синдром — біль у животі, блювання, кривавий пронос. У маленьких дітей унаслідок кровотечі у кишковій стінці виникають спастичні прояви у вигляді кольок.
У ротовій порожнині спостерігається геморагічний висип. Іноді у дітей на початку хвороби виникає ангіоневротичний набряк за ти​пом Квінке на обличчі, фалангах пальців, статевих органах.
Зміни в крові характеризуються нейтрофільним лейкоцитозом (12-18-109/л, ШОЕ - 20-50 мм/год.
Лікування симптоматичне.
Спадкова геморагічна тпелеангіектазія (хвороба Рандю — Ост​ра). Хвороба має родинний характер, в основі її лежить природжена неповноцінність ендотелію судин. Часто спостерігається у кількох членів однієї родини. Вона може розпочинатись у ранньому дитинстві і упродовж життя проявлятись у прогресуючій формі. На обличчі, губах, язиці, носі, кінчиках пальців виникають синьо-бузкові або чер​воні вузли розмірами 1—4 мм, що підвищуються над рівнем шкіри. Вузли утворюються внаслідок розширення дрібних судин і проявля​ються у вигляді телеангіектазій на тілі, ангіом.
Розширені капіляри після видалення зуба можуть спричинити кровотечі. Часті кровотечі сприяють розвитку гіпохромної анемії.

Агранулоцитоз. Хвороба виникає внаслідок пригнічення росту гранулоцитів у кістковому мозку або у разі їх прискореної загибелі під впливом антилейкоцитарних антитіл.
Хворобу вперше описав Шульц (1922) і назвав її "агранулоцитарна ангіна".
На виникнення агранулоцитозу впливають різні лікарські засо​би (амідопірин, ацетилсаліцилова кислота, сульфаніламідні препа​рати та ін.), іонізуюче випромінювання, тяжкі інфекційні процеси з виснаженням кісткового мозку. Різні лікарські засоби здатні вико​нувати роль гаптену. У разі повторного уведення такого препарату виникає аглютинація лейкоцитів з їх наступним руйнуванням.
Клініка. Гострий агранулоцитоз характеризується високою температурою тіла (38-39 °С), головним болем. Унаслідок зниження захисного гранулоцитарного бар'єра раннім клінічним симптомом аг​ранулоцитозу є виразково-некротичне ураження слизової оболонки ротової порожнини та мигдаликів. Процес може починатись із не​кротичної (агранулоцитарної) ангіни. Потім він охоплює інші ділян​ки ротової порожнини — ясна, м'яке і тверде піднебіння, піднебінні складки і язичок. Некротичний процес поширюється вглиб тканини, що швидко починає розпадатися. Його перебіг відбувається без лей​коцитарної реакції довколишніх ділянок і спричиняє біль. Можливі кровотечі при пошкодженні глибоко розташованих судин. Шийні, підщелепні лімфатичні вузли незначно збільшені, безболісні.
Картина крові — лейкопенія (1,5—0,5 -109/л), зниження рівня паличкоядерних і сегментоядерних нейтрофільних лейкоцитів зі збе​реженням нормального вмісту тромбоцитів, лімфоцитоз (98%), ШОЕ - 50-60 мм/год.
Лікування симптоматичне. Видалення зубів слід проводити після поліпшення картини крові.
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