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Некаріозні ураження являють собою групу захворювань твердих тканин зубів, що відрізняються за клінічними проявами та етіологією. В залежності від термінів ураження твердих тканин зубів їх розділяють на дві групи (М.І.Грошиков, В.К.Патрікеєв співав., 1973, 1983, 1985).


Перша – патологія твердих тканин зуба, що виникає до його прорізування, тобто в період його розвитку і формування, до другої ввійшли некаріозні захворювання, що з’явились вже після прорізування зубів.

В теперішній час описані нові ураження зубів, нові фактори, що їх викликали, нові пояснення і уточнення. Класифікація некаріозних уражень зубів відповідно до термінів їх утворення, запропонована М.І.Грошиковим, В.К.Патрікеєвим і співав. (1973), М.І.Грошиковим (1985), та доповнена Ю.А.Федоровим і В.А.Дрожжиною (1997) двома новими нозологічними групами – медикаментозними і токсичними порушеннями розвитку тканин зуба виглядає наступним чином:

1. Патологія твердих тканин зубів, що виникла в період їх розвитку.

1.1. Гіпоплазія емалі

1.2. Гіперплазія зубів

1.3. Флюороз зубів

1.4. Спадкові порушення розвитку тканин зубів

1.5. Медикаментозні і токсичні порушення розвитку тканин зубів

2. Патологія твердих тканин зубів, що виникла після їх прорізування

2.1. Патологічне стирання зубів

2.2. Клиновидні дефекти зубів

2.3. Ерозія зубів 

2.4. Медикаментозні і токсичні порушення розвитку тканин зубів

2.5. Травма зубів

2.6. Некроз твердих тканин зубів

2.7.Гіперестезія твердих тканин зубів.


Перша група некаріозних порушень кольору і будови твердих тканин зуба виникає у дітей, як правило, в період фолікулярного розвитку зубів. Ця група уражень може проявлятися ізольовано або  сумісно з іншими вадами розвитку лиця і щелеп, а також всього дитячого організму. 
Вади розвитку зубів можуть бути результатом спадкових і набутих порушень будови первинної тканини (ектодерми і мезодерми), з яких формуються емаль, дентин, цемент. Вони можуть виникати при порушенні механізму формування емалі і дентину коронки зуба, дентину і цементу коронки зуба, механізму дозрівання зуба після прорізування.


Вади розвитку зуба можуть виникати і розвиватися не тільки як закономірності патогенезу системної патології – спадкової, вродженої і набутої, але нерідко ці ж ушкодження зубів виникають при недостатньому поступленні в організм життєво важливих мікроелементів, а також як результат впливу деяких токсичних речовин в зонах техногенного забруднення.


Кожному захворюванню цієї групи властиві індивідуальні клінічні симптоми, обумовлені причиною виникнення і механізмом розвитку. Прояв кожного симптому патології визначається різною інтенсивністю дії етіологічних факторів, тривалістю і періодом їх впливу на структури тканин зубів що формуються (Т.Ф.Виноградова, 1989). Основною відмінною рисою є факт прорізування зубів, на яких вже є ті чи інші порушення форми, кольору, розміру і цілісності емалі і навіть дентину.

При аналізі даних літератури про поширеність некаріозних уражень зубів великий інтерес представляють відомості про час обстеження населення (до 1987р. і після 1987р.), тобто після Чорнобильської катастрофи, що відобразилася на здоров’ї більшості жителів Європи. Саме через деякий час після цієї дати розпочався прогресуючий ріст числа некаріозних уражень. Якщо торкатися першої групи уражень, що виникають в період формування і розвитку зубів, то таких даних не багато, а їх суперечливість скоріше за все пов’язана із складністю діагностики окремих нозологічних форм. Так,  за даними М.І.Грошикова (1985) гіпоплазія емалі виявляється у 1,9–2% дітей, в той час як К.Луканова-Скопакова (1977) виявила цю патологію в 2,35–4,02% від загальної кількості захворювань зубів. Ще більші показники поширеності захворювання (11,3%) відмічені A.Morabito, P.Defabinis (1988). У дітей цієї групи виявлені супутні системні захворювання або обтяжена спадковість.


За останні роки, за даними Ю.А.Федорова і співав.(1997) хворих з гіпоплазією емалі зубів і спадковими їх порушеннями більше не стало, а ось флюороз і медикаментозні ураження зубів виявляються значно частіше. Так, медикаментозні ураження зубів, як свідчать дані авторів, були виявлені у осіб що звернулися за допомогою (м.Санкт-Петербург) в 5 разів частіше: з 2,4% в період 1984-1987рр. до 12,1% в період 1991-1997рр. Медикаментозні порушення будови тканин зубів у 90,7% являються наслідком гіпервітамінозу D в перший рік життя дитини і тільки 9,3% склали тетрациклінові зуби. Синдром Стейптона-Капдепона  траплявся в 33,3%, різні варіанти спадкових порушень – 66,7% (в структурі некаріозних уражень першої групи відсоток спадкових порушень розвитку зубів складав в різні роки 8-14).  Відсотки наведені в структурі захворювань однієї групи і кожного окремо.


Що стосується флюорозу зубів, то його поширеність пов’язана з надлишковим поступленням фтору з питною водою, продуктами харчування і певною залежністю від вмісту в ній кальцію. Особливо важкі його прояви відмічаються в США, Північній і Південній Африці, Індії, Італії, Мексиці. В Україні значні вогнища флюорозу зубів знаходяться в Київській, Полтавській, Харківській, Донецькій, Сумській та інших областях. Виявлено пряму залежність між вмістом фтору в питній воді і флюорозом (Larsen V.J., 1987  та ін.). Численними дослідженнями доведено, що концентрація фтору в питній воді до 0,5мг/л не викликає змін в тканинах зубів. При концентрації фтору 08,-1,0 мг/л легкі форми флюорозу виникають у 10-12% населення; при концентрації 1,0-1,5 мг/л – у 20-30%; при 1,5-2,5мг/л – у 30-45%; вище 2,5 мг/л – більше ніж у  50% населення. Чим вища концентрація фтору в питній воді, тим вищі поширеність та інтенсивність флюорозу. Разом з тим  відомо, що наявність значної кількості кальцію у воді зменшує розвиток флюорозу.

На території Бучацької біогеохімічної зони лівобережної України, котра займає площу біля 34 тис.км2, де проживає більше 2 млн. людей, вміст фтору в питній воді коливається від 0,5 до 18 мг/л (Окунів В.Н. та інші, 1987) враховуючи, що при вмісті 3,4-3,5 мг/л фтору в питній воді 100% населення уражається флюорозом зубів, стає очевидною актуальність даної проблеми.

Нерідко флюороз зубів виявляється у людей що проживають в зоні металургійних і хімічних підприємств, що викидають фториди в навколишнє середовище, так за даними Ю.А.Федорова з співавт. (1997) поширеність флюорозу зубів в Північно-Західному регіоні Росії навіть при низькому вмісті фтору в питній воді (0,3-0,7мг/л) збільшувалась за останні 16-18 років з 1% до 8,3%. При цьому частіше траплялась плямиста форма (51,4%), дещо рідше – крейдяно-крапчата (32,4%), ерозивна – виявлялась значно рідше – 16,2%. 

Встановлено також, що у хворих з некаріозними ураженнями першої групи (в тому числі при гіпоплазії, флюорозі і спадкових порушеннях розвитку емалі та дентину) майже не трапляється гіперестезія дентину котра навіть зросла у хворих із другою групою захворювань.

Приділити основну увагу флюорозу нас заставила масова захворюваність дітей  смт. Соснівки Львівської області, коли зміни зубів виявились першою видимою клінічною ознакою негативного впливу на здоров’я дітей факторів навколишнього середовища, в тому числі надлишку фтору в біосфері. В той же час відомо, що Прикарпаття традиційно являється ендемічною зоною дефіциту фтору і йоду в навколишньому середовищі.

Вже давно фтор відносять до числа мікроелементів, що необхідні для нормального перебігу процесів життєдіяльності в організмі людини і тварин (А.А.Покровський, 1974). Основою для включення фтору в цю групу речовин є здатність галоїду попереджати розвиток карієсу, а також лікувальний ефект при деяких захворюваннях кісток. Основною біологічною дією фтору є його здатність ефективно заміщувати іон гідроксилу не тільки в апатиті кісткової тканини, але і в немінералізованих тканинах, а також, очевидно, в активному центрі ферментів (А.П.Авцин з співав., 1991). Узагальнення отриманих в останні роки даних про механізми впливу фтору на компоненти біологічних мембран клітин і окремі процеси обміну речовин дозволяють віднести цей мікроелемент до важливих факторів, що сприяють збереженню гомеостазу, що мобілізує захисні сили організму. Підтримуючи клітинний метаболізм, фтор має імуностимулюючу дію (Г.Д. Овруцький, 1962; О.Г. Кукіна, 1995; А.Н.Ніколішин, 1996).
Хронічна фториста інтоксикація – флюороз – розвивається у людини в зв’язку з тривалим поступленням в організм підвищених кількостей неорганічних з’єднань фтору (вважають, що флюороз зубів виникає при надходженні в організм фтору за добу більше ніж 0,1–0,15 мг на 1 кг маси тіла (Р.Д. Габович, А.А. Минх, 1979)). Перші відомості про токсичну дію фтору на зуби і прояви дисплазії емалі відносяться до 1901р. (Єггер, Чийя). В 1916р. Мак-Кей і Блек описали аналогічні зміни у 80% мешканців Колорадо, вперше назвавши їх «крапчатістю емалі».

Раніше флюороз зустрічався тільки в ендемічних вогнищах, в природних зонах з високим вмістом фтору в навколишньому середовищі. До таких зон слід віднести і Південно-Східні райони України. Походження природного флюорозу пов’язано з районами старої або сучасної вулканічної діяльності, а також з так званими фосфатними зонами. Цим пояснюється топографічне співпадіння зон залягання граніту та інших порід вулканічного походження з зонами ендемічного флюорозу. В підземних водах або водах водойм вміст фтору підвищується у результаті вимивання його солей із різних мінералів (флюорит, кріоліт, фосфорит, фторапатит та ін.). Чим більший вміст солей фтору в мінералах і тривалість дотику води з ними, тим більша концентрація фтору в воді.

 Однак в даний час основною причиною цього захворювання є високий вміст фтористих з’єднань в об’єктах навколишнього середовища (повітрі, воді, продуктах харчування), обумовлене значним та поширеним використанням цих з’єднань практично у всіх галузях народного господарства. Так, якщо в 1973 році світове споживання фтору складало 5,2 млн.т., то в 1980 – перевищило 9 млн.т і до 2000р. досягло 14-15 млн.т. (В.А.Зайцев із співав., 1982).  Хоча чистота об’єктів зовнішнього середовища охороняється, однак дослідження свідчать  про зростання загального об’єму шкідливих викидів. Природні джерела забруднення фтором в даний час в кількісному співвідношенні значно уступають штучним, тобто породженим господарською діяльністю людини, в тому числі важливим джерелом проникнення фтору в об’єкти навколишнього середовища являються фосфатні добрива. За даними В.А.Зайцева та В.І.Подіна (1979) в середньому  з кожною тонною фосфору в землю вноситься 160 кг фтору. Забруднюється навколишнє середовище і при використанні (переробці) фосфатної сировини в металургійній, хімічній промисловості та ін.

З продуктів харчування рослинного походження більше всіх накопичує фтор кукурудза і червоний перець (L.Ri Bang із співав. 1983).

Підвищення рівня елементу в організмі сільськогосподарських тварин в певній мірі обумовлено невеликою кількістю фтору, що міститься в  мінеральній підкормці (від 0,1 до 0,3%) і здатністю живих організмів накопичувати цей галоїд в тканинах. 

Широке використання не тільки на виробництві, але і в побуті фреонів, анестетиків та ін. створює ілюзію їх абсолютної нешкідливості для організму. Однак в них містяться аліфатичні фторвмісні вуглеводні, котрі під впливом ферментів мікросом в організмі людини і тварин легко дегалоідуються. При цьому метаболіти фторалкенів, що утворюються в організмі, в тому числі іони фтору, чинять негативний  вплив на обмінні процеси в організмі. Ендогенне утворення фтору з фторорганічних з’єднань має особливе значення тільки для порівнянно невеликого, обмеженого числа організмів Землі, але до них відносяться, на жаль, люди.

Відомо, що поза вогнищами флюорозу з їдою, водою і повітрям в організм людини потрапляє в середньому до 1 мг фтору за добу (від 0,60 мг/добу у дітей одного року, до 2-3мг/добу у дорослих в умовах відсутності дефіциту фтору). Незначна частина мікроелементу затримується, відкладаючись в основному в зубах, кістках. До 5% фтору, що поступив, акумулюється м’якими тканинами, з віком цей відсоток підвищується. 70%  фтору виділяється нирками, 16-19% - кишечником, 7-10% - потовими залозами.

В організмі дітей значно більше затримується фтору, ніж у дорослих (Н.Н.Мадрина, 1951, Р.Д.Габович, 1952). Однак вміст цього мікроелементу в тканинах збільшується у людей похилого віку. Майже 99% всього фтору що є в організмі знаходиться  в твердих тканинах в складі апатиту – основного фосфату кальцію. Серед твердих тканин перше місце по вмісту фтору займає цемент зуба, за ним іде кістка, дентин і емаль (А.П.Авцин із співав., 1991).

М’які тканини бідні на фтор, якщо не знаходяться з ним в безпосередньому контакті (легені), або не зачеплені патологічною кальцифікацією, як, наприклад, стінка аорти при атеросклерозі. Деякі дослідники стверджували навіть, що м’які тканини взагалі не акумулюють фтор незалежно ні від рівня його поступлення, ні від періоду впливу. Однак, все частіше з’являються дані про високий вміст фтору в окремих м’яких органах, де його кількість інколи перевищує вміст в кістках при скелетному флюорозі. Більшість спостережень свідчать про наявність більш ранніх і не скелетних форм і фаз флюорозу.

  За здатністю до накопичування фтору м’ягкотканинні органи  поділяються в такому порядку: аорта, щитовидна залоза, легені, нирки, серце, підшлункова залоза, мозок, селезінка, печінка. З віком кількість його у більшості органів збільшується. Вираженність змін в м’яких тканинах корелюється з дозою фтору і тривалістю інтоксикації. Порушення в них розвиваються рано, задовго до виникнення типових змін в зубах і кістках скелету. Так, за даними А.А.Жаворонкова (1977,1983) у дітей з ендемічним флюорозом порушується функціональна рухомість нервових процесів: знижується кольорова чутливість очей, виникають ураження підшлункової залози, гіпо- і анацидні гастрити (В.І.Смоляр, 1989). Дослідження А.П.Авцина, А.А.Жаркова (1981) свідчать про те, що у вогнищах ендемічного флюорозу нерідкісні випадки затримки фізичного розвитку дітей.

Необхідно враховувати і мутагенну дію токсичних доз фтору. Механізм його повністю не вияснений. Однак більшість авторів пов’язує це з тим, що будучи сильною ферментативною отрутою, фтор пошкоджує ферменти, відповідальні за репарацію пошкодженої ДНК, тобто інгібує  процеси постреплікаційної репарації, її конститутивний безпомилковий шлях (А.С.Строчкова, 1992).

Флюороз – загальне захворювання скелету людини і тварин, однак, лікар-стоматолог про фтористу інтоксикацію судить за типовими змінами зубів і кісток. Важкість ураження зубів ендемічним флюорозом, а також частота цього захворювання у дітей в ендемічному вогнищі залежить в основному від концентрації фтору в питній воді. Чим вона вища, тим вираженніші зміни зубів, що розвиваються, і тим більше дітей хворіє на флюороз(Є.В.Боровський, М.І.Грошиков, В.К.Патрикеєв, 1982, Р.Д.Габович, 1979, М.І.Грошиков, 1985 та інші). І хоча ця залежність пряма, але не пропорційна, захворюваність флюорозом може бути показником інтенсивності даної патології. Загальновизнано, що при вмісті в питній воді фтору до 0,5 мг/л патологія не трапляється, при концентрації його від 0,8 до 1,2 мг/л ознаки хвороби  визначаються у 10-12% населення, при зростанні рівня фтору від 1,2 до 1,8 мг/л  поширеність захворювання досягає 20-40%, при збільшенні вмісту фтору у воді до 2-2,5 мг/л уражено більше 50 % населення (В.К.Патрікеєв, 1956, Р.Д.Габович, 1957, Г.Д.Овруцький, 1962). Дещо інші показники захворювання населення карієсом в залежності від концентрації фтору у питній воді (Бучацька біогеохімічна провінція наводить В.І.Смоляр(1989): при вмісті фтору 1,2-1,5 мг/л флюорозом страждає 25%, при 2,5 мг/л – 35%, при 4 мг/л – 42%, при 6 мг/л – 68%, при 9 мг/л – до 96% населення. При цьому відсоток уражених молочних зубів великий. В той же час було встановлено, що у однієї дитини можуть поєднуватися флюорозні ураження різного степеню важкості на різних групах зубів при надлишковому поступленні фтору.  Однак звертає на себе увагу і те, що при вживанні питної води з високим вмістом в ній фтору (від 3,8 до 5,3 мг/л) не у всіх дітей були діагностовані важкі ураження зубів (тільки в 61% випадків).        

В країнах з жарким кліматом навіть менші, ніж 0,5-0,7 мг/л концентрації можуть викликати яскраво виражені форми цього захворювання, що пов’язано з підвищеним вживанням води, в результаті чого в організм систематично надходить велика кількість фтору. Ці дані слід враховувати при системному використанні фтору з метою профілактики карієсу: призначати препарати фтору (фторованої води, фторвмісних таблеток та ін.) необхідно з урахуванням фонової концентрації фтору в об’єктах навколишнього середовища, оскільки можливе ураження зубів флюорозом (Z.Janizuk, 1982; M.E.Pilz 1983). Ймовірно, надлишком фтору в навколишньому середовищі пояснюється припинення фторування води в країнах Європи (І.Ільїн, 1981).

Таким чином, в одній і тій же місцевості при однаковій концентрації фтору в воді та ідентичних умовах життя організм людей по різному реагує на введення надлишку фтору. У певного відсотка осіб, що проживають в вогнищі ендемічного флюорозу, зуби залишаються інтактними. У інших флюороз може бути різної важкості. Відповідно важкість перебігу і поширеність обумовлюються не тільки концентрацією фтору в воді і тривалістю експозиції, але і ступенем чутливості організму до фтористої інтоксикації і його здатністю протистояти їй. На стійкість зубі до флюорозу має вплив стан неспецифічної реактивності організму, вік і харчування (В.С.Руснак, І.І.Бергер, 1968). Очевидно,  мають місце і невідомі фактори, які запобігають виникненню флюорозних ураженнь у частини дітей. Захворюваність менша у дітей, які вживають в їжу достатньо молока, молочних продуктів, овочів, а також які отримують необхідну кількість кальцію з їжею та водою. Захисну роль в розвитку флюорозу відіграють вітаміни А, С, В2, РР, Е, амінокислоти (О.А.Антонян, 1984), а також оптимальний  режим УФО (А.А.Полянський, 1973). Важкість ураження флюорозом більша у дітей з соматичною патологією.

Крім вживання високих концентрацій фтору з водою, виникненню більш виражених форм патології сприяє ще й те, що діти щоденно випивають 2-3 стакани чаю (вміст фтору в якому складає приблизно 9,7 мг на 100г). В числі інших джерел поступлення фтору – надзвичайно багаті на нього продукти харчування, наприклад, морська риба, креветки, кріль (0,6-2,7 мг/ 100г), особливо коли вживають їх шкіру та кістки. На фоні достатнього поступлення фтору з продуктами харчування, добавки фтору при неправильному призначенні і використанні, також можуть сприяти виникненню флюорозу як в фтордефіцитній місцевості, так і при нормальному вмісті галоїду. Так флюороз зубів може появитися при використанні фтормістних зубних паст в районах де фтор міститься в оптимальних концентраціях (R.S. Levine et al., 1989).
Виражені форми флюорозу можуть виникати в зв’язку з штучним годуванням або раннім прикормом новонароджених у вогнищах ендемічного флюорозу.  Причому зміни кісткового скелету починають проявлятися при високих концентраціях фтору в питній воді (вище 6 мг/л) по типу остеосклерозу або остеопорозу (в залежності від його дози). 

Однак слід враховувати, що діти найбільш чутливі до впливу токсичних кількостей фтору. В період росту і формування кісткової системи зміни розвиваються під впливом  порівнянно невеликих доз фтору (таких, котрі на дорослих людей впливу не мають). Так, згідно даних А.П.Авцина і В.Д.Арутюнова (1965) та ін. дослідників у дітей, що вживали воду  з вмістом фтору 4,0-4,5мг/л були зміни скелету (пороз та склероз кісток), а також зміни стінок кровоносних судин. При різних несприятливих умовах вода навіть з концентрацією в ній фтору 2,8-3,0 мг/л може викликати у дітей остеосклероз (Б.С.Руснак, І.І.Бергер, 1968). А зміни в зубах, як уже згадувалось, можуть з’явитися і при незначній концентрації фтору (0,5-0,7мг/л), якщо вода м’яка, без кальцію, що характерно для кліматичних умов середньої полоси.

Патогенез флюорозу до теперішнього часу повністю не розкритий. Відомо, що надлишкове поступлення фтору і його з’єднань в організм призводить до гальмування синтезу білка, зниженню активності окремих ферментів, що приймають участь в окремих видах обміну речовин, зв’язуванню і виведенню з організму кальцію. Це призводить до зниження неспецифічної резистентності організму, затримки формування білкової матриці емалі зуба, порушення процесів мінералізації, порушення кровообігу в тканинах пародонту, в тому числі і в пульпі зуба.

Вважають, що фтор токсично діє на амелобласти, на стадії розвитку зубів, що призводить до неправильного формування емалі. При цьому порушується синтез білкової матриці емалі, наступає блокада ланцюга зв’язуючого білковий і мінеральний компоненти, порушуються ферментативні процеси в зубних зачатках, частково, знижується активність лужної фосфатази, що сприяє порушенню мінералізації емалі.

В даний час відомі механізми дії фтору на метаболізм колагену, котрий являється найпоширенішим білком в організмі. Синтез колагену пригнічується при флюорозі. Інтенсивність утворення колагену знаходиться в зворотній залежності від кількості цАМФ. Процеси біогенезу колагену порушуються також активними метаболітами кисню, утворення яких ініціюється фтором (В.І.Смоляр, 1989).

За даними А.В.Войнара (1953),  фтор знижує активність фосфатази, що негативно відображається на мінералізації емалі. Дані Ю.А.Федорова із співав. (1972) показали, що фтор при пероральному і навіть при місцевому введенні швидко потрапляє в кров і блокує щитовидну залозу, впливаючи на її активність. Можливо, зміна функції щитовидної залози являється найбільш ймовірним поясненням несприятливої дії фтору на мінералізацію емалі (Ю.А.Федоров із співав., 1997). Ці дані підтверджуються клінічними дослідженнями Л.А.Хоменко з співавт. (1997).

В літературі частіше за все описується флюороз постійних зубів, однак, є дані і про флюороз тимчасових зубів, котрі уражаються в меншому ступені (Р.Д.Габович, А.А.Мінх, 1979, Л.Д.Григорьєва з співавт., 1984). Доведено, що у вогнищах ендемічного флюорозу серед дітей 2-5 років частота початкових форм патології тимчасових зубів може досягати 50%. За даними А.І.Рибакова молочні зуби у дітей 2-6 років при вмісті фтору 3-4 мг/л уражались в 10,5% випадків, за даними  П.Я.Гнатюка (1988) при вмісті фтору від 2,2 до 4,8 мг/л у 6-7літніх дітей флюороз у тимчасовому прикусі трапляється в 23,7% випадках.

Із зубів молочного прикусу частіше за все уражаються другі та перші моляри (рідше різці та ікла – внаслідок введення раннього прикорму або збільшенням концентрації фтору в грудному молоці), так як їх мінералізація продовжується до 10-12міс. після народження. На нижніх тимчасових різцях  флюороз, як правило, не трапляється. Це можна пояснити тією обставиною, що повна мінералізація тимчасових різців завершується вже до третього місяця життя, коли ще не вводиться прикорм. До моменту народження молочні ікла мінералізовані на 1/3, в той час як в молочних перших молярах – тільки окремі горбики, у других молярах – окремі ізольовані ділянки горбків.

Що стосується локалізації, то за даними літератури, плямиста форма у 98% випадків у вигляді крейдоподібних плям локалізується на горбах жувальних поверхонь тимчасових молярів і рідше вестибулярних поверхнях ікол і верхніх різців. Як виняток, плями локалізуються на щічних, піднебінних і навіть на всіх поверхнях коронкової частини молярів. Плями неправильної форми, без чітких меж, розміром 0,5-3,5 мм в діаметрі. Штрихова і крейдяно-крапчата форми виявляються рідко. У всіх дітей ураження тимчасових зубів були симетричними.

Таким чином, різні групи тимчасових зубів уражаються неоднаково. Частіше (78,2%) ураження розміщується на других тимчасових молярах, рідше (11,45%) – на прешому і ще рідше (5,7%) на іклах. Центральні і бокові різці верхньої щелепи уражаються в 4,58% спостережень. На різцях нижньої щелепи флюороз не виявлено. Флюороз ікол завжди співпадає з ураженнями молярів. Так, як тимчасові зуби прорізуються по групах і в різний час, то в окремих вікових групах коефіцієнт ураження неоднаковий. Цей показник досягає свого максимального значення у віці трьох років, за рахунок прорізування других тимчасових молярів, знижуючись в більш старшому віці. В подальшому, в цій групі зубів, що активно беруть участь в акті жування, розвивається стирання бугрів жувальних поверхонь і розміщені на буграх плями стають мало помітні, виникають труднощі в їх діагностиці. Інтенсивніше піддаються стиранню зуби нижньої щелепи через найбільш активну їх участь в акті жування. Цим пояснюється виявлення більш високої, ніж на нижній щелепі частоти ураження флюорозом верхніх зубів.

Відносно рідше, легке і мало інтенсивне ураження тимчасових зубів флюорозом  пов’язане з бар’єрною функцією плаценти. Однак цей бар’єр можна подолати. У другій половині вагітності проникність плаценти для різноманітних речовин (а саме, для фтору) збільшується. Цим пояснюється переважаюче ураження флюорозом тимчасових молярів, початок мінералізації яких відноситься саме до вказаного періоду. Виключно рідкісне ураження групи різців свідчить про те, що процес мінералізації цих зубів починається в більш ранні терміни вагітності, в період активної бар’єрної функції плаценти, що обмежує проникнення фтору, не порушується і не супроводжується флюорозним ураженням емалі.

Спостереження за дітьми, що мають флюороз тимчасових зубів показало, що поширеність захворювання в постійних зубах що прорізались, у них склала 88,1% (при цьому плямистою формою було уражено 49,2% дітей, у решти визначались крейдоподібно-крапкова, ерозивна і деструктивна форми). З важких форм флюорозу велика питома вага приходиться на ерозивну, котра складає (44,8%). Таким чином, дітей, що мали ураженні флюорозом тимчасові зуби, в постійних зубах, що прорізалися спостерігалися важкі форми флюорозу. Уражаються симетрично розміщені зуби, ступінь прояву захворювання на них, як правило, однакова. 

Найбільш виражена клініка цього захворювання постійних зубів за даними А.К.Ніколішина (1995), спостерігалась на центральних різцях і перших молярах, що пов’язано зі звапненням їх коронок на першому році життя, коли організм дитини значно піддається впливу несприятливих факторів зовнішнього середовища. Зуби, мінералізація яких відбувається в більш зрілому віці, уражуються менше вираженим ступенем флюорозу зубів. Із 70 випадків флюорозу, що спостерігалися, тільки в 10 симптоми захворювання виявлялися не на різцях і перших молярах, а на премолярах та других молярах, що свідчить про можливість розвитку захворювання не тільки в ранні, але і в більш пізні терміни при переїзді дітей у вогнище ендемії. В літературі є і інші дані про частоту ураження флюорозом різних груп зубів. Так, за даними В.К.Патрикеєва (1958), частіше за інші патологія трапляється на премолярах і верхніх різцях, рідше за всіх – на іклах і молярах. Л.І.Рубін (1959) повідомляє, що тільки в деяких випадках уражаються нижні різці і моляри, а А.І.Рибаков і Г.В.Базіян (1972) вважають, що достовірно частіше, ніж інші зуби, уражаються ікла та другі постійні моляри, інколи – нижні різці і перші моляри. Зуби на нижній щелепі уражаються рідше, ніж на верхній. Ці відмінності пояснюються тим, що терміни мінералізації зародків постійних зубів, що відіграють, на думку авторів, захисну роль в патогенезі флюорозу, неоднакові. 
А.І.Рибаков і Г.В.Базіян (1972) повідомляють про залежність поширення флюорозу зубів від часу народження в календарному році, також підтверджуючи дані про те, що патогенетичний механізм пошкоджуючого ефекту фтору діє на протязі першого року життя дітей у вогнищах ендемічного флюорозу. Виявляється, що флюороз найбільш поширений у дітей, що народилися в грудні і липні (частота 47,6% і 52,6%). Вживання води з високим вмістом фтору за даними дослідників в наступні роки вже не має вираженого патологічного впливу.

В якості свідчення про обмежений першим роком розвитку дитини патогенетичний механізм виникнення флюорозу постійних зубів, автори приводять наступні докази: в меншому ступені флюорозом уражуються перші постійні моляри, в зародках яких до моменту народження фіксуються вогнища мінералізації, причому нижні моляри страждають рідше, ніж верхні, що пов’язано з більш раннім початком мінералізації в цій групі зубів. З цієї точки зору стає зрозумілим, чому на нижній щелепі частіше ніж інші уражаються флюорозом ікла та другі постійні моляри. На верхній щелепі – таке ж співвідношення, рідше інших зубів уражаються перші постійні моляри. Більш пізні терміни  мінералізації емалі других молярів та ікол верхньої щелепи, на думку авторів, робить їх найбільш вразливими в плані впливу надлишкової кількості фтору. Таким чином, можна сказати, що чим раніше розпочатий процес мінералізації емалі, тим інтенсивніше розвиток її флюорозного ураження. Цю точку зору підтверджують матеріали вивчення особливостей ураження флюорозом молочних зубів.

Однак більшість дослідників розширюють період можливого виникнення флюорозу при поступленні підвищеної кількості фтору з питною водою та продуктами харчування, ввідмічаючи період не тільки формування, але й мінералізації (звапнення) зубних зачатків.  Умовою виникнення флюорозу вважають вживання підвищених кількостей фтору протягом не менше 2-2,5 років (Р.Д.Габович, 1950; Г.Странскі, 1962). За даними М.М.Царинського (1972), для розвитку флюорозу необхідно, щоб діти, починаючи з народження і до 3-4 років проживали у вогнищі флюорозу. На зв'язок підвищеного вмісту фтору в питній воді, продуктах харчування з флюорозом зубів у дітей протягом перших 7 років життя вказували Р.Д.Габович і Д.А.Мінх (1959, 1979). Більш широкі межі виникнення флюорозу дає і Г.Д.Овруцький (1962): вживання дітьми з 2-3 років до 8-9 років питної води навіть при вмісті фтору 1,53 мг/л може привести до флюорозу постійних зубів.

Спорідненість фтору до мінералізованих тканин призводить до його відкладання в кістках і зубах під час всіх стадій розвитку цих тканин.

Відомо, що в організмі дітей фтор затримується в значно більших кількостях ніж у дорослих. Флюорозом уражаються зуби дітей, що проживають у вогнищах з моменту народження або котрі з’явилися там в ранньому дитинстві (у віці 3-4 років), коли їх зуби знаходяться на стадії неповного формування. Дане захворювання не виникає у дорослих, що приїхали у вогнище флюорозу після прорізування зубів. Однак в районах з високою концентрацією фтору у воді (20 мг/л) флюорозом можуть уражатися також зуби дорослих людей, особливо тих, які зайняті важкою працею і вживають багато води. 

Більш диференційований підхід до розвитку різних форм флюорозу у дітей в залежності від віку, в якому потрапляють підвищені концентрації фтору з водою, і концентрацією його в питній воді дає А.К.Ніколішин (1995).
При вживанні дітьми першого року життя (період мінералізації зубів) води з фтором в концентрації, незначно перевищуючої допустиму норму, розвивається обмежений флюороз різців і перших молярів. 

Якщо ж фтор розпочав поступати в тих же концентраціях на 2-3 році життя – розвивається обмежений флюороз премолярів і других молярів (період їх мінералізації). І при обмеженому флюорозі, як правило, є ледве помітні одиночні або множинні крейдоподібні плями, хвилястості, штрихи на поверхні зуба, котрі від нормальної емалі відрізняються тільки дещо білішим крейдоподібним відтінком, і не зафарбовуються різними барвниками.

А ось поширений (генералізований) флюороз зубів спостерігався у дітей, що тривало проживали в ендемічному вогнищі та вживали воду з високим вмістом фтору (1,6мг/л і більше). При цьому уражається більшість або всі зуби, і, як правило, спостерігається різна картина плямистості ураження зубів. Дуже рідко зуби уражаються одним і тим же ступенем флюорозу, в той час як одна група зубів має ледве помітні сліди захворювання, інша – змінену за кольром емаль, вогнища деструкції.

За даними А.К.Ніколішина, при концентрації фтору в питній воді 2,0-3,0 мг/л  – 75% дітей страждає флюорозом. Патологія особливо важко протікала у дітей, що вживали воду з високим вмістом галоїду протягом перших 4-5 років життя (період енамелогенезу). Постійні зуби, що прорізалися, спочатку не зафарбовані, але через нетривалий час зафарбовуються в коричневий колір, появляється деструкція емалі.

У більш старшому віці пігментація уражених зубів залишається стабільною, але при несприятливих умовах уражена емаль може зафарбовуватися і в більш пізні періоди життя.

При оцінці клінічної картини захворювання слід пам’ятати про те, що розміщення флюорозних змін повністю відповідає термінам порушення мінералізації емалі. Навіть значні концентрації фтору не здатні викликати флюороз після завершення кальцифікації емалі. Більш рідкісне ураження постійних премолярів і 2-х постійних молярів, за даними А.К.Ніколішина пояснюється їх більш пізньою мінералізацією (з 2-2,5 років) в порівнянні з постійними різцями і першими постійними молярами у дітей. Огляд таких дітей слід проводити при природному освітленні. Наводимо найбільш поширені в клініці класифікації захворювання В.К.Патрікеєва (1956) і І.Мюлера (1975).

Класифікація флюорозу за формами перебігу 

(В.К.Патрікеєв, 1956, 1973).
1. Штрихова (в емалі з’являються невеликі слабо помітні крейдоподібні смуги, котрі видно тільки під лупою і при зміні направлення світла). Вони частіше розміщуються на вестибулярній поверхні центральних і бокових різців верхньої щелепи, дещо рідше – нижньої. Білий колір смуг від центру до периферії стає менш яскравим і непомітно переходить в нормальний колір зуба. Ці смуги переривчаті, дефекти витягнуті в поперечному напрямі, порушення поверхневого шару емалі немає.

2. Плямиста (на поверхні емалі добре виражені крейдоподібні плями, розкидані по всій її поверхні або розміщені біля ріжучого краю, або шийки зубів). Поверхня емалі в ділянці плям гладка, блискуча, можлива легка світло-жовта пігментація окремих ділянок коронки зуба (концентрація фтору в питній воді до 1,5 мг/л). Інтенсивність забарвлення плями зазвичай більш виражена в центральній її частині, до периферії пляма поступово без різких меж переходить в нормальну емаль. Плями частіше розміщуються на емалі різців, ікол, премолярів і рідше молярів.

3. Крейдоподібно-крапчата (характеризується ураженням всіх, а не тільки передніх груп зубів). Клінічна картина ураження різноманітна. Іноді вся поверхня емалі зубів депігментована, має крейдоподібний відтінок, але зберігає блиск, та частіше матова. І в тому, і в іншому випадку на вестибулярній поверхні зубів є окремі ділянки пігментації емалі світло- або темнокоричневого кольору. Плями розміщуються зазвичай на вестибулярній поверхні фронтальних зубів. У тих випадках, коли поверхня емалі втратила блиск і набула матового відтінку, на ній можуть з’являтися невеликі, округлої форми дефекти емалі – краплинки діаметром до 1,5 мм і глибиною 0,1-0,3 мм. Емаль легко піддається стиранню, оголений дентин стає темно-коричневим (концентрація фтору в питній воді рівна 1,5-2мг/л). 

4. Ерозивна (більш виражена крейдоподібна дистрофія і пігментація емалі). Замість невеликих краплин, виникають ерозії в ділянці крейдоподібно зміненої емалі. Наявність хоча б однієї ерозії вже свідчить про якісно новий, більш важкий, етап розвитку флюорозу.  
5. Деструктивна – відбувається зміна форми коронок зубів в результаті ерозивного їх порушення. Через крихкість емалі виникає відлом окремих частин коронки зуба. Трапляється в ендемічних районах з концентрацією фтору в питній воді 10-12мг/л. Для цієї форми характерно поступове порушення емалі зубів, їх стирання.
В.К.Патрікеєв перші дві форми флюорозу  відносив до дисплазії (ураження зубів без втрати тканин), решту – до гіпоплазії (ураження зубів з втратою твердих тканин). Перші дві форми ціє класифікації можуть бути віднесені до початкових (зворотніх, легких), інші до важких (незворотніх) стадій. Ряд дослідників до гіпоплазії відносять тільки плямисту форму флюорозу.
ВООЗ використовує класифікацію І.Мюлера (1965,1975), згідно якої розрізняють 5 ступенів важкості перебігу патології (табл.1).

КЛАСИФІКАЦІЯ ФЛЮОРОЗУ І.МЮЛЕРА, РЕКОМЕНДОВАНА ВООЗ (1965, 1975)

	Код
	Категорія
	Критерії

	0
	Норма 
(інтактна емаль)
	Емаль звичайна, напівпрозорої структури, з гладкою блискучою поверхнею

	1-а форма
	Сумнівний флюороз
	Порушується прозорість нормальної емалі, що виражається в появі поодиноких або множинних білих плям

	2-а  форма
	Дуже слабий флюороз 
	По поверхні емалі розкидані маленькі непрозорі білі плями, котрі займають менше 25% поверхні емалі 

	3-а форма
	Слабкий флюороз
	Білі непрозорі плями на емалі зуба, більш обширні, які займають менше 50% поверхні зуба 

	4-а форма
	Помірний флюороз
	Всі емалеві поверхні зуба уражені, визначається їх стертість, часто коричневі плями спотворюють поверхню емалі

	5-а форма
	Важкий флюороз
	Діагностичною ознакою цієї форми є заглиблення (ямки), які зливаються. Коричневі плями дуже обширні. Ця форма пов’язана з тривалим (на протязі всього життя щоденним поступленням в організм 20-80мг фтору, при цьому є ознаки масивного відкладання фтору в кістках) 


При важкій формі внаслідок пошкодження емалі і її гіпоплазії може змінюватися форма зуба. Ямки, борозни, коричневі плями, ділянки стертої емалі створюють уявлення корозії зубів. Для сумнівних або легких форм флюорозу характерні двосторонні та симетричні вогнища, а також прояви горизонтальної смугастості зуба. Реєстрацію захворювання проводять на основі оцінки двох найбільш уражених зубів. 

Згідно класифікації флюорозу Dean (1937) розрізняються 7 форм патології.

П.Т.Максименко, А.К.Ніколішин (1976) виділяють обмежений і поширений (генералізований) флюороз зубів. При обмеженому відмічається ураження тільки окремих зубів, наприклад, постійних центральних різців  верхньої щелепи і перших постійних молярів. Поодинокі або злиті крейдоподібні плями розміщені частіше біля ріжучого краю коронки зуба. 

При генералізованому процесі страждають всі або майже всі зуби, хоча і в неоднаковій степені. Відмінності клінічного перебігу полягають в тому, що для обмеженого флюорозу характерна відсутність жовто-коричневої або темно-коричневої  пігментації, котра притаманна генералізованій формі. Остання характеризується не тільки пігментованими плямами, але і нерідко ерозіями та дефектами коронок за рахунок стертості та відломів. Емаль при цій формі патології має «неживий» вигляд (крейдоподібне переродження). Як правило, зуби прорізаються безбарвними; пігментація емалі з’являється через декілька місяців або навіть років після прорізування зуба. Піднебінна поверхня верхніх різців, як правило, не буває забарвленою. Іноді з’являється деструкція поверхневого шару емалі.

В більш пізньому віковому періоді клініка флюорозу відрізняється відносною стабільністю, однак при впливі несприятливих факторів – підвищеного вмісту фтору в ротовій рідині, неповноцінної гігієни порожнини рота, кровоточивості ясен, курінні, частому вживанні харчових продуктів з органічними барвниками – стан зубів погіршується, з’являється інтенсивна пігментація і деструкція емалі.

При важких проявах флюорозу у віці 6-8 років характерна яскраво-біла крейдоподібна емаль. При огляді складається враження якихось нашарувань на поверхні емалі, котрі в окремих ділянках секвеструються,  відторгаються, вилужнюються. Через деякий час після прорізування дефекти, що виникли збільшуються в розмірі, з’являються нові ділянки деструкції, а при дуже важких формах – обширні дефекти емалі.

З метою уточнення ступеня важкості захворювання автори використовують показники електричного опору твердих тканин, дослідження їх флюорисцентності в ультрафіолетових променях. Частково, при легких проявах флюорозу відмічається світло-голуба флюоресцентність емалі, при середньому ступені важкості спостерігається фрагментарне приглушення первинної флюоресценції, при важких формах – тотальне погашення флюоресценції емалі (А.К.Ніколішин, 1995).

Вивчення активності ферментів, що беруть участь в процесі мінералізації і гомеостазу порожнини роту, а також вмісту фтору, кальцію, фосфору в біологічних рідинах також сприяє уточненню ступеня важкості патології.

Всі діагностичні ознаки і клінічні прояви засновані на тому, якої товщини на поверхні ураженої емалі утворилось нове з’єднання – фторид кальцію (А.К.Ніколішин, 1999). При легкому ступені ураження зубів флюорозом він не утворюється. Вже при середньому ступені важкості спостерігається фрагментарне утворення цього з’єднання. Зуби у дітей прорізуються безбарвні і тільки через деякий час настає фрагментарне забарвлення  (надлишок фтору призводить до порушення процесу мінералізації обмеженої ділянки емалі). Емаль при важкій формі за своїми властивостями різко відрізняється від гідроксифторапатиту. Більш або менш добре виражений шар фториду кальцію, що утворився при цьому на поверхні емалі, призводить до тотального її зафарбовування, появі деструктивних змін.        
Слід враховувати, що в діагностиці захворювання і його важкості, попри загально прийняті методи, необхідно звернути увагу наряду з даними про розвиток дитини в перші роки життя, характерне вигодовування, догодовування і підгодовування, перенесені і супутні захворювання і концентрацію фтору в питній воді в даній місцевості, чи народилася дитина і чи постійно проживає на цій території або коли і звідки прибула. В діагностиці захворювання і його важкості допомогу надають дані про наявність подібних змін у братів і сестер. 

Різноманітність клінічного прояву і недостатнє вивчення некаріозних уражень зубів створюють значні труднощі при їх діагностиці. При обстеженні хворих виникає необхідність диференціювати окремі нозологічні форми некаріозних уражень зубів між собою, а також відрізняти їх від початкових форм карієсу.

Достатньо складна діагностика плямистих форм флюорозу, гіпоплазії, що не має дефектів, з початковим карієсом (карієс в стадії плями). Основні критерії диференційної діагностики цих захворювань представлені в табл.2.

Потім слід диференціювати важкі або деструктивні форми гіпоплазії і флюорозу, котрі характеризуються наявністю ерозій, краплинок, борозен   різної ширини і глибини від гострих і хронічних форм карієсу (табл. 3,4).

Існують порушення прозорості емалі ідіопатичного характеру. Вони зазвичай мають форму овальних і непрозорих ділянок, котрі розміщуються, як правило, несиметрично і рідко виявляються більше ніж на одному, двох зубах. Частіше за все уражаються центральні верхні різці. Щоб відрізнити ці порушення від деяких форм флюорозу, необхідно провести відбір питної води в даній місцевості і визначити в ній вміст фтору.

Діагноз недосконалий амелогенез можна ставити як на основі анамнезу (спадковість), так і з урахуванням особливостей клінічних проявів захворювання (відкол емалі, стертість зуба).

Як показали численні дослідження, у випадках ендемічного флюорозу в значній мірі знижується ураженість зубів. Не дивлячись на виражену структурну неповноцінність емалі флюорозних зубів зберігається протикаріозна дія фтору (Г.Д.Овруцький, 1969; I.Murrey, 1971). При цьому каріозний процес протікає повільніше стінки каріозної порожнини пігментовані, дно щільне, зони розпаду і демінералізації менш поширені. При препаруванні порожнини спостерігається слабкий біль внаслідок утворень міцних шарів прозорого дентину. Поширеність карієсу у цих дітей складає 46% при КПВ рівному 1,3. Карієс спостерігається в основному на жувальних поверхнях IV, V, і 6-их зубів.  Така картина характерна для легкого ступеню флюорозу, при цьому функціональні властивості твердих тканин зуба (міцність, стирання, форма) не змінені. В той же час для зубів з важкими ступенями характерні виражені порушення мінералізації, в результаті чого вони стають більш крихкими, ламкими і швидко стираються, а дефекти, що появляються, нерідко розцінюють як каріозне порушення. 

Наведені дані відображають ступінь морфологічних змін твердих тканин зуба при цій патології. Так, при концентрації фтору в питній воді до 1,5 мг/л поверхня зубів не змінена. При великих концентраціях за допомогою електронної мікроскопії визначаються мікроскопічні зміни: виявляються гіпопластичні зони, порушується структура кристалів по периферії призм, спостерігаються дефекти органічної матриці. Поверхневий шар емалі на зубах з флюорозом завжди гіпермінералізований (що не оберігає її від карієсу) ( Е.В.Боровський з співав., 1978).  За даними А.К.Ніколішина (1989, 1995), деструктивна форма флюорозу характеризується широкими міжпризмовими проміжками  з їх фрагментацією і неправильною формою призм, що свідчать, на думку автора, про грубі порушення емалі. Ним же встановлено зниження мікротвердості поверхневого, середнього і глибокого шару емалі при різних проявах флюорозу, проте найбільш виражені зміни мікротвердості емалі при цій патології мають місце в поверхневому шарі. При більш важких формах ураження при електронно-мікроскопічному дослідженні встановлено зниження контурів структурних одиниць емалі, змазаність меж емалевих призм і навіть вогнища їх розпаду, що чергуються з аморфними утвореннями, в котрі вкраплені окремі кристали гідроксиапатиту. Ці дані є свідченням порушення міцності і резистентності емалі зубів (В.К.Патрікєєв, 1986; П.А.Леус, П.А.Галченко, 1983).

Не слід забувати, що на ураженість карієсом впливають не тільки фтор, але і інші макро- і мікроелементи, що містяться в питній воді і продуктах харчування (В.А.Кошовська, 1975; Л.І.Коваленко, 1977). Разом з тим встановлено, що деякі мікроелементи (марганець, залізо, алюміній, магній та ін.) сприяють появі пігментації при флюорозі зубів (А.К.Ніколішин з співав., 1993).

В літературі є дані про вплив підвищених концентрацій фтору на терміни прорізування зубів. Так С.С.Крилов, К.Петцольд (1982) повідомляють, що у дітей в умовах вмісту фтору в питній воді в межах 1,5-3,5 мг/л тимчасові зуби починають прорізуватися в більш ранньому віці, ніж прийнято. Але разом з тим збільшуються діапазони прорізування окремих груп зубів: від 6 до 18 міс. і визначаються статеві відмінності в тривалості прорізування центральних різців (у дівчаток на 5 міс. довше). Але слід підходити до цих даних критично, так як зміни в прорізуванні молочних зубів залежить від багатьох причин. Наприклад, однією з них є акселерація. В той же час і певні порушення в обмінних процесах, що проходять в твердих тканинах зубів, які розвиваються при підвищеному вмісті фтору в питній воді, можуть викликати і більш пізнє прорізування зубів. Відомо, що розпаду з’єднувальної частини ясен (С.Сирбу) і резорбції кісткової тканини над зубом, що прорізається з одночасною стимуляцією утворення органічного матриксу кісткової тканини в ділянці альвеолярного відростку сприяють білково-мукополісахаридні комплекси (Л.Андрєєва).  Під впливом підвищених концентрацій фтору у воді відбувається дезорганізація їх за рахунок перерозподілу і деполімеризації (А.К.Ніколішин).  

Подовження термінів прорізування зубів (тимчасових) при підвищеному вмісті фтору,  ураженість зубів флюорозом пов’язані, можливо з гематогенною токсичною дією фтору на енамелобласти в період розвитку зубного епітеліального органу, на обмінні процеси в організмі і як наслідок цього, неправильне формування їх емалі. Ураження флюорозом тимчасових зубів виникає до їх прорізування. 

В той же час ряд дослідників (А.Бауер з співав., 1974) не відмічають достовірних відмінностей в термінах прорізування зубів (постійних) в ділянках з низьким і підвищеним вмістом фтору в воді.

ПРОФІЛАКТИКА І ЛІКУВАННЯ.

Для попередження фтористої інтоксикації і флюорозу у дітей вирішальне значення мають санітарно-технічні заходи, що виключають надлишкове поступлення з’єднань фтору в організм протягом перших 7 років життя. І хоча найбільш частим джерелом надлишку фтору являється питна вода, необхідно оцінювати і його поступлення із всіх інших джерел навколишнього середовища.

Профілактика флюорозу включає заходи індивідуального та  суспільного (муніципального, регіонального) характеру.

В якості індивідуальних заходів слід використовувати такі, як гігієну харчування. Після народження до року дитина повинна отримувати грудне молоко, в якому міститься оптимальна кількість білків, жирів, вуглеводів, а також мінеральні речовини, що необхідні для повноцінного розвитку організму і зубощелепової системи. На другому році життя і в наступні роки діти у вогнищах флюорозу повинні отримувати достатню кількість коров’ячого молока і молочних продуктів, соків, фруктів, овочів. Це штучно понижує кількість вживання питної води, крім того, молочні продукти, містять солі кальцію які протидіють несприятливому впливу фтору на організм.

Зменшення кількості вживання фтору з водою та їжею (для приготування перших страв використовують воду з нормальним вмістом фтору). Часткове дефторування в домашніх умовах проводять кип’ятінням з подальшим відстоюванням або осадженням фтору сірчанокислим глиноземом. Із раціону дуже важливо виключити продукти, що містять значну кількість цього елементу: міцно заварений чай, морська риба.
Регулярна гігієна порожнини рота. Під час привчання до гігієнічних навиків догляду за порожниною рота дітям дошкільного віку не рекомендується вживання фторвмісних зубних паст у зв’язку з можливим їх заковтуванням. Починаючи з шестирічного віку (початок прорізування зубів постійного прикусу) краще використовувати пасти в склад яких входять препарати кальцію та ремінералізуючі речовини, наприклад, ремодент. Їх використання сприяє покращенню процесів дозрівання емалі і попереджує виникнення коричневої пігментації зубів. 

Призначення в зимово-весняний період вітамінів. В зв’язку з тим, що фтор порушує обмін вітамінів, особливо аскорбінової кислоти (віт. С), рибофлавіну (віт. В2), тіаміну (віт. В1), вводити їх слід в дозах, які перевищують вікові норми. Вітаміни (особливо А, К) посилюють екскрецію фтору, надають захисну дію. В цей же період дітям з 2-3 років доцільно призначати препарати кальцію протягом місяця в дозі, що відповідає  віку дитини.
Ультрафіолетове опромінення. Воно також зменшує шкідливу дію фтору на організм. Захисну дію ультрафіолетових променів при флюорозі пов’язують з впливом їх на метаболізм фтору (посилене виведення із організму) і активізацією обмінних процесів, що підвищують імунобіологічну реактивність організму (А.А.Полянський, 1972). Вміст фтору при цьому в кістках і зубах знижується. Курс загального ультрафіолетового опромінення призначають в зимовий і ранній весняний період, починаючи з ¼  біодози.

Зупинимося детальніше на раціональному харчуванні, котрому належить одне з провідних місць в комплексі санітарно-гігієнічних заходів профілактики флюорозу. Раціональне харчування сприяє значній регуляції обмінних процесів і попереджує накопичування шкідливих речовин, а також мобілізує захисні сили організму.
Їжа повинна бути багата білками, вітамінами групи В, а також С і D. Додатково вводять солі кальцію і фосфору у вигляді гліцерофосфату, глюконату, лактату кальцію та ін. шляхом приймання цих препаратів двотижневими курсами.

Ще в 1973р. А.І.Рибаков розробив спеціальну дієту В. Вона передбачає використання води профільтрованої через шар гранульованого окису алюмінію, вітамінів В1, В6 в подвійній дозі, особливо завезених молочних продуктів, фруктів (краще яблук, оскільки пектин, що знаходиться в їх шкірці, добре виводить фтор із організму). 

При проведенні дефторування питної води розраховувати кількість сірчанокислого глинозему слід в залежності від концентрації фтору у воді (від 300мг/л при вмісті фтору 2 мг/л до 500 мг/л при вмісті фтору у воді 4-6 мг/л). При обесфторуванні м’якої води необхідно добавляти соду в половинній кількості до ваги глинозему. Після розмішування її у воді через 4-6 годин відстояну воду можна використовувати в харчових цілях (Г.Д.Овруцкий, 1962).

Якщо ж можливості замінити воду або дефторувати її немає, то ряд профілактичних заходів слід проводити з народження дитини. Перш за все слід виключити штучне вигодовування і ранній  прикорм дитини. А з початку прикорму воду в їжі стараються замінити молоком або фруктовими соками. В.К.Патрікеєв (1973) повідомляє, що в молоці тварин, навіть якщо вони п’ють воду з підвищеним вмістом фтору, його міститься значно менше, ніж у воді. 

Як вже згадувалось, численними дослідниками доведено, що флюороз виникає тільки в місцевостях, де багата фтором питна вода і хоча вода не являється єдиним джерелом поступлення в організм фтору, він є у багатьох продуктах харчування (в деяких з них міститься підвищена кількість фтору: морська риба, жирне м'ясо, капуста, буряк, чай), відмічені тільки поодинокі випадки флюорозу в зв’язку з вживанням цих продуктів (наприклад, у мешканців рибацьких селищ). Встановлено, що фтор, який міститься в продуктах харчування, діє менш токсично і затримується в організмі в менших кількостях, ніж фтор, що потрапляє з водою. Це свідчить про те, що складові частини їжі певним чином зменшують його токсичну дію. Однак додаткове поступлення в організм фтору з продуктами харчування відіграє, ймовірно, певну роль.

В теперішній час найбільш широко вивчено вплив кальцію на перебіг флюорозу. Багато авторів відзначають зменшення токсичної дії фтору при одночасному введенні солей кальцію з їжею (в експерименті). Зменшення ознак інтоксикації фтором пояснюється при цьому дещо меншим всмоктуванням його із кишечника через утворення там погано розчинного з’єднання – фтористого кальцію. Відмічено, що високий вміст кальцію в водних джерелах послаблює токсичну дію фтору. Є свідчення і про те, що при недостатньому вживанні кальцію флюороз викликають більш низькі концентрації фтору в питній воді. Введення кальцію зменшує утилізацію фтору. Фтор з молока всмоктується в меншому ступені, ніж з питної води. З’єднання кальцію володіють антитоксичною дією, але повністю не попереджують виникнення хронічного флюорозу. В той же час надлишок фтору при низькому вживанні кальцію призводить до від’ємного балансу кальцію і сприяє пониженню ретенції фосфору. У зв’язку з цим доцільно, щоб вживання молочних продуктів у дітей і дорослих складало не менше 1 л на добу (в них високий вміст легкозасвоюваного кальцію з оптимальним поєднанням його з фосфором).

Слід відмітити, що спеціальних дієт при флюорозі не існує, тому призначають загальноприйняті згідно віку, але з деякою корекцією набору продуктів: для приготування м’ясних страв рекомендується використовувати пісне м'ясо, так як при незбалансованому по кількості жиру харчуванні збільшення його вмісту від 5 до 15% - відмічається підвищене відкладання іонів фтору в організмі. В різноманітних видах використовуються молочні продукти (молоко, кефір, сироватка). У вогнищах флюорозу перевагу слід віддавати річковій рибі.

Слід виключити з харчування продукти, що містять багато фтору (морська риба, жирне м'ясо, топлене масло, міцний чай). Слід пам’ятати, що фтор який знаходиться в їжі, затримується в набагато меншій мірі, ніж той, що міститься в питній воді (О.Дибак, Е.Гінер, 1959), відповідно складові частини їжі певним чином  зменшують його токсичну дію. В той же час встановлено, що тривале недоїдання призводить до більш значного накопичування фтору в скелеті тварин при хронічній фтористій інтоксикації (О.Дибак, Е.Гінтер, 1959).

В якості муніципальних (регіональних) заходів використовують заміну джерел на інші з оптимальною концентрацією фтору (від 08-1,2 мг/л), якщо це неможливо – воду для пиття змішують з різних джерел (з різним вмістом фтору); організовують хоча б тимчасовий підвіз води з нормальним вмістом фтору, вивіз дітей на літній час в табори, що розміщені в місцевостях з низьким вмістом фтору у воді. При наявності матеріальних можливостей проводять дефторування води. Із реагентних методів найбільш перспективне використання солей алюмінію, дія котрих заснована на сорбційних властивостях гідрату окису алюмінію. На поверхні твердої фази утворюються малорозчинні з’єднання фторидів, що дозволяють знизити концентрацію фтору до 08-1,0 мг/л. Існують ще і фільтраційні способи. З цією метою використовується активований окис алюмінію, гранульований трикальційфосфат, обпалена і подрібнена кісткова маса та інші реагенти.

Щоб уникнути виникнення флюорозу при загальних методах профілактики слід пам’ятати, що фторування води, використання фторвмісних добавок можуть бути некорисними і навіть шкідливими для тих груп населення, раціон харчування яких багатий продуктами, що містять багато фтору. А також  не слід призначати добавки фтору тим дітям, котрі вдома або в школі використовують фторовану кухонну сіль. Любі добавки фтору до харчового раціону дітям 6-ти річного віку повинні вводитися під контролем батьків і при умові професійного нагляду. 

Не слід рекомендувати використання фторвмісних зубних паст в зонах ендемічного флюорозу дітям до 6-ти річного віку.

Перелічених вище заходів достатньо і у випадку розвитку легких форм флюорозу (І.Д.Новік, 1951; Г.Д.Овруцький, 1962). На цій стадії захворювання відмічається естетична і функціональна повноцінність твердих тканин зуба. Плями зменшуються в розмірах при переїзді дітей в місцевість з оптимальним або низьким вмістом фтору в питній воді. Сприятливу дію мають використання місцево для аплікацій кісткова мука, сухе молоко. Використовуються засоби місцевої та загальної дії. В період дозрівання зубів (6-12 років) лікування направлено на посилення процесу мінералізації емалі і профілактику розвитку важких форм флюорозу.

При більш важкому перебігу патології (ІІ, ІІІ і ІVст.), коли з’являються незворотні ураження емалі і дентину, потрібно лікарське втручання (П.Т.Максименко, А.К.Ніколішин, 1976; Ю.А.Федорів з співав., 1997). 

Викладені вище морфологічні зміни твердих тканин зубів визначають шляхи лікування флюорозу зубів. Терапія повинна мати комплексний і послідовний характер і перш за все бути направленою на ремінералізацію тканин зубів як загального, так і місцевого характеру. Крім того, лікування повинно бути реставраційним, відновлювати форму  і колір зуба.

Місцева терапія проводиться з урахуванням важкості захворювання і стану реактивності організму. Вона включає:

-введення в тверді тканини зуба препаратів кальцію (за допомогою аплікації або електрофорезу);

-використання зубних кальцій-вмісних паст;

-ретельну гігієну порожнини рота;

-з подальшим (за необхідності) відбілюванням твердих тканин;

-полірування вогнищ ураження;

-при наявності погашення флюоресценції разом з ендогенною терапією, проводять ремтерапію  розчином ремоденту (3% розчин у вигляді аплікації на 5-20 хв., протягом цього проміжку часу ватні валики сильно зволожені розчином замінюють на нові зі свіжою порцією, процедуру проводять після чищення зубів гігієнічними пастами, курс 10-15 процедур). При слабкому флюорозі ремтерапія проводиться 1 раз в рік, при помірному і важкому – 2 рази в рік. Щорічно до періоду повного дозрівання емалі (до 12 річного віку). 

Місцева терапія заснована на активному проникненні макро- і мікроелементів в тверді тканини зубів при місцевому впливі на них у вигляді аплікацій. Цю процедуру хворий робить щоденно протягом тривалого часу самостійно або з допомогою батьків, тому доцільно проводити попереднє їх навчання. Для ремтерапії Ю.А.Федоров з співав. (1997) призначає аплікації фосфатвмісних зубних паст типу «Перлина», «Чебурашка», «Бембі». В цих пастах міститься гліцерофосфат кальцію, деякі мікроелементи, активно проникаючі в емаль і дентин, які сприяючі їх мінералізації (Л.Х.Барон, П.А.Леус, 1971; Ю.А.Федорів, 1979, 1984).

Проведення аплікацій досить нескладне, не потребує медичних навиків, а пасти доступні по ціні. За даними вище приведених авторів, кальцій і фосфат проникає в тканини зуба із пасти в кількості 0,8-0,9%. Процедуру аплікацій зубною пастою можна проводити самостійно, покриваючи нею зуби зі всіх сторін тонким шаром, попередньо ізолювавши зуби ватними валиками від язика, губ, щік, або ж, використовуючи для цієї процедури стандартні поролонові капи, на котрі наносять зубну пасту і вводять їх в порожнину рота. Процедура триває 10-15 хв., але в цьому випадку процедуру рекомендують проводити два рази в день.
Після аплікації рот слід прополоскати водою. Їжу рекомендують приймати через 45-60 хв. після процедури.

Дітям старше 10 років можна рекомендувати електрофорез 2,5% розчину гліцерофосфату кальцію (10 сеансів по 15 хвилин кожен). Проводити процедуру слід в проміжках між загальним ремінералізуючим лікуванням 2-3 рази на рік.

Ю.А.Федоров з співав. (1997), враховуючи морфологічні зміни, радить не починати лікування зубів, уражених флюорозом, без попереднього проведення місцевої і загальної ремінералізуючої терапії. Таку терапію слід починати за місяць до початку реставраційного відновлення зубів. В протилежному випадку відмічаються великі порушення структури емалі і дентину з подальшим випадінням пломбувального матеріалу.
Згідно даних багаторічних спостережень Ю.А.Федорова,  штрихову, плямисту, крейдоподібно-крапкову форми генералізованого флюорозу слід лікувати як плямисту форму гіпоплазії курсами комплексної ремтерапії в середньому протягом від 6 міс до 2 років. Більш важкі форми захворювання вимагають пломбування дефектів емалі після попереднього місячного курсу загальної та місцевої мінералізуючої терапії, на фоні призначення збалансованого вітамінізованого харчування, про що ми вже згадували. Пломбування зубів у дітей в цьому випадку проводять з використанням склоіономерного цементу, який в подальшому частково може бути замінений на композитні пломбувальні матеріали. ( Х.М.Артельт з співав., 1996). Така методика пломбування дефектів при флюорозі пов’язана з тим, що звичайне пломбування неефективне, а використання композитних пломбувальних матеріалів, які вимагають кислотного протравлення і без того демінералізованої емалі, тільки погіршує негативні наслідки такого лікування (кислотне протравлення неефективне, так як наявність великої кількості білкової речовини, порушення структури емалевих призм призводять до погіршення умов ретенції пломбувального матеріалу, а, відповідно, і до випадіння пломб).

Відбілювання пігментованої емалі кислотами, перекисами, а також іншими речовинами з подальшою нейтралізацією їх дії лужними препаратами, 10% розчином глюконату кальцію або хлориду кальцію – являється важливою складовою місцевого лікування генералізованого флюорозу (Г.Д.Овруцький, 1962; П.Т.Максименко, А.К.Николишин, 1976; Е.В.Боровський з співав., 1978; М.І.Грошиков, 1985; J.R.Murrin, W.W.Barkmeiez, 1982; Th.P.Croll, 1990 та інш.).

З цією метою пропонується використовувати спеціальні зубні пасти з цитратом натрію (хелатуючий агент), лимонною кислотою (хелатуючий і очищаючий агент), з протиолітичними ферментами, окисом алюмінію (поліруючий агент), також з монофосфатом натрію і дикальційфосфатом. (H.Nordbo et al., 1988). Припускають, що ці пасти ефективно відбілюють зуби, особливо після попередньої професійної гігієнічної чистки зубів. Процедуру відбілювання за допомогою зубних паст не слід проводити безпосередньо пацієнту, так як в даний час в вільному продажі є велика кількість паст, передбачених ніби для відбілювання зубів в домашніх умовах, котрі містять сильні перекисні з’єднання, які викликають незворотну демінералізацію емалі.

Згідно рекомендацій лікаря дома можна використовувати більш сучасні і безпечні методи відбілювання зубів. Однак контроль за їх використанням повинен проводити стоматолог. З цією метою використовують індивідуальні прозорі пластичні капи і відбілюючі гелі, а саме 10% перекису карбаміду і деякі інші патентовані склади (Quellet et al., 1992; B.Godder., 1994 та інш.)
В даний час (з початку 90-х років) є нова концепція і технологія видалення пігментованої емалі за допомогою набору матеріалів «ПРЕМА». В його склад входять: соляна кислота слабкої концентрації, мілко дисперсний карборунд (абразив) і кремнієвий гель. Не торкаючись технології видалення пігментованої емалі, відмітимо, що обробка емалі продовжується протягом 15-30 сек. з подальшим змиванням абразивного складу струменем води протягом 30 сек. після процедури мікроабразії рекомендується обробляти зуби фторвмісним розчином (Th.P.Croll., 1990; Т.П.Кроль, 1996).

Загальна ремінералізуюча терапія включає призначення фосфорно-кальцієвих і деяких інших препаратів внутрішньо. Комплексне призначення їх внутрішньо і для місцевої аплікації на зуби забезпечує ефективну ремінералізацію емалі, котра підтверджена даними електронної мікроскопії і електронного мікрозондування (Ю.А.Федоров, В.А.Дрожина, 1994, 1996, 1997). 

Приводимо основні схеми комплексної ремінералізуючої терапії.

Загальну ремінералізацію проводять курсами протягом року. Курс передбачає прийом гліцерофосфату кальцію протягом місяця у віковому дозуванні:

7-9 років – по 0,5г на добу – 30 днів;

10-13 років – по 1,0г на добу – 30 днів;

14-16 років – по 1,5г на добу – 30 днів.

У дітей 10 років і старших схему доповнюють прийомом препаратів, що містять БАР, в тому числі активні антиоксиданти і мікроелементи, необхідні для мінералізації зубів – «Кламін» по 1 табл. в день за 15 хвилин до їжі, 30 днів.

Курс включає також призначення полівітамінних комплексів (наприклад «Комплевіт» або «Квадевіт») з 7-9 років по 1 драже в день, з 10 років і старше – по 2 драже в день протягом місяця.

Таких курсів в залежності від клінічного прояву може бути 3 в рік з рівними термінами перерв між ними, а можна проводити 1-2 курси в рік.

Крім того, слід потурбуватися про усунення надходження  надлишкової кількості фтору з питною водою та їжею.

Підсумовуючи наведені дані літератури про ефективність лікування різних форм флюорозу, можна зробити висновок: якщо некаріозні ураження не пов’язані зі значним дефектом тканин зуба (штрихова та плямиста форми флюорозу) добрих результатів можна досягти за допомогою загальної та місцевої ремінералізуючої терапії. При наявності дефектів загальна і місцева ремтерапія проводиться протягом місяця, який передує реставраційному відновленню зубів. 

Для відновлення порушень адаптаційно-компенсаторних процесів О.В.Деньга і В.Н.Горохівський (1997) пропонують використовувати в якості лікувально-профілактичного засобу біогенний стимулятор біотрит (на основі паростків пшениці). Препарат використовують у вигляді харчової добавки (1т х 2р. в день за 15хв. до їди) протягом 30 днів. Курс профілактики проводиться двічі на рік (весною і восени) протягом 2 років.

Таким чином, виникнення флюорозу зубів може визначатися проживанням у зонах підвищеного вмісту фтору в навколишньому середовищі, головним чином, в питній воді, природного і техногенного походження.

Ступінь ураження зубів флюорозом залежить від вмісту фтору у воді, тривалості її вживання, віку дитини, характеру вигодовування на 1-2 році життя, загального стану, особливо харчування та інших факторів, що слід враховувати при діагностиці і дифдіагностиці захворювання. І якщо проведені в останні роки дослідження, які розкривають окремі сторони етіології і патогенезу некаріозних уражень, дозволяють ввести в клініку ряд патогенетичних напрямлених методів лікування (під дією ремінералізуючої терапії ущільнюється структура твердих тканин, підвищується їх мікротвердість, знижується кількість мікропор за рахунок відкладання в них мінералів), то проведення повноцінної профілактики ендемії флюорозу (особливо техногенного) вимагає взаємодії між різними службами органів охорони здоров’я  (санітарної, стоматологічної, педіатричної та інших) при активній участі природоохоронних організацій держави.                 

Тестові завдання
1. Дівчинці 8 років. Під час огляду порожнини рота  на різцях верхньої і нижньої щелеп, паралельно ріжучому краю, а також на жувальних поверхнях 16, 26, 36, 46 зубів спостерігаються дефекти емалі у вигляді плям і борозенок. З анамнезу виявилося, що дитина хворіла на тяжку форму токсичної диспепсії у віці 8 місяців.  Встановіть попередній діагноз:   

A
Поверхневий карієс  

B
Флюороз  

C
Ерозія емалі  
D
Системна гіпоплазія  

E
Осередкова гіпоплазія  

2. У 10-річної дитини під час профілактичного огляду на горбах 44 зуба виявлені блискучі плями білувато-жовтого кольору з чіткими межами. При зондуванні емалі 
шерохуватість не визначається. В анамнезі – передчасне видалення 84 зуба з приводу ускладненого карієсу. Визначте попередній діагноз.  

A
  Гострий початковий карієс.  

B
Місцева гіпоплазія емалі.

C
Системна гіпоплазія емалі.  

D
Флюороз зубів.  

E
Хронічний початковий карієс.  

3. Батьки 8-річної дитини скаржаться на зміну кольору та наявність дефектів коронкової  частини зубів, які нещодавно прорізались. На вестибулярній поверхні  емалі фронтальних зубів та горбах перших постійних молярів визначаються плями точкові заглиблення та борозни. Транспорентність емалі збережена. Визначте найбільш імовірний  діагноз.

A
 Системна гіпоплазія емалі  

B
Місцева гіпоплазія емалі  

C
Хронічний поверхневий карієс  

D
Хронічний середній карієс  

E
Флюороз зубів  

4. Батьки дитини 8 років звернули увагу на наявність плям на передній поверхні 21 зуба. Зі слів батьків у дитини в 3 роки була травма 51, 61 зубів. Об'єктивно: пляма середньої величини, крейдоподібна, має чіткі межі. Виберіть найбільш імовірний діагноз.

A
Флюороз

B
Карієс в стадії плями

C
Місцева гіпоплазія

D
Системна гіпоплазія

E
Вогнищева гіпоплазія


5. Батьки 7-річної дитини скаржаться на косметичний дефект передніх зубів верхньої щелепи, які прорізалися ураженими. Під час об'єктивного обстеження на ріжучих краях 11, 21 і на горбах 16, 26, 36, 46 виявлені білі блискучі плями. При їх зондуванні шороховатість не визначається. Яке додаткове дослідження необхідне?

A
Забарвлення розчином Люголя

B
Забарвлення метиленовим синім

C
Електроодонтометрія

D
Рентгенографія

E
---


 
6. Батьки 9-річної дитини скаржаться на косметичний дефект переднього правого 
верхнього зуба, який прорізався з ураженою емаллю. В анамнезі - передчасне видалення 62 зуба з приводу ускладнення карієса. На вестибулярній поверхні 22 зуба виявлена пляма білувато-жовтого кольору з чіткими обрисами. Емаль над нею не втратила блиск, при її зондуванні шерехатість не визначається. Поставте попередній діагноз.

A
Місцева гіпоплазія емалі.

B
Системна гіпоплазія емалі.

C
Флюороз.

D
Гострий поверхневий карієс.

E
Хронічний поверхневий карієс.

7. У хлопчика 7 років під час профілактичного огляду виявлено по ріжучому краю постійних центральних різців та горбах перших постійних молярів зменшення 
товщини емалі, жовтого кольору, емаль гладка і реакція на холод, зондування, перкусія безболісні. Зміни в зубах помітили під час їх прорізування. Визначте 
попередній діагноз.

A
Гіпоплазія емалі

B
Флюороз емалі

C
Початковий карієс

D
Поверхневий карієс

E
Клиноподібний дефект емалі

8. Батьки  7-річної дитини скаржаться на жовтий колір передніх зубів верхньої щелепи, які щойно прорізалися. Таке ж саме забарвлення мають 16, 26, 36 і 46 зуби. В анамнезі – прийом тетраціклину на 5 місяці життя з приводу пневмонії. Визначте попередній 
діагноз.  

A
 Гострий початковий карієс.  

B
Флюороз зубів.  

C
Місцева гіпоплазія емалі.  

D
 Системна гіпоплазія емалі.  

E
Хронічний початковий карієс.  


9. Під час профілактичного огляду у 6-річної дитини на горбах  36 і 46, які нещодавно 
прорізались, виявлені білі плями з чіткими обрисами. Транспарентність емалі в цих ділянках збережена, при її зондуванні шерохуватість не визначається. Яке додаткове дослідження необхідне?  

A
 Фарбування йодовмісними розчинами  

B
 Фарбування метиленовим синім  

C
Електроодонтометрія   

D
Рентгенографія  

E Візіорадіографія  
10. У хворого 9-ти років біля ріжучого краю на вестибулярній поверхні 11 виявлена пляма молочного кольору, безболісна при зондуванні та дії температурних подразників. Встановлено діагноз місцева гіпоплазія емалі 11.  Яке лікування даного захворювання Ви запропонуєте?      

A
 Косметичне пломбування   

B
Профілактична гігієна порожнини рота   

C
Зішліфовування плями  

D
Герметизація ураженої ділянки  

E
 Курс ремінералізуючої терапії   

11. У дитини 6 місяців діагностовано двобічну бронхопневмонію. Назначено антибіотики широкого спектру дії. Знаходиться  на штучному вигодовуванні, наявні розлади травлення (диспепсія).  Які групи зубів можуть зазнати патологічних змін (гіпоплазія емалі).

A
 Фронтальні постійні різці  

B
Премоляри  

C
Ікла  

D
Другі постійні моляри  

E
Зуби будуть незмінені  
12. На прийом до стоматолога привели 7 річнрго хлопчика  у якого на горбках перших великих кутніх зубів виявлені гладкі, крейдяні плями, що не забарвлюються метиленовим синім. Їз анамнезу стало відомо, що на 3 місяці життя дитина перенесла  гостре інфекційне захворювання. Поставте ймовірний діагноз:   

A
 Карієс  в стадії плями   

B
 Гіпоплазія емалі  

C
Гіперплазія  

D
Флюороз  

E
Ерозія емалі  

 13.
Під час профілактичного огляду в 11-літньої дитини на вестибулярній поверхні і буграх 15 зуба виявлені плями білого кольору з чіткими контурами. Транспарентність емалі 
в ділянках поразки збережена, при її зондуванні шорсткість не відзначається. В анамнезі - передчасне видалення 55 зуба внаслідок ускладненого карієсу. Визначите найбільш ймовірний діагноз:  

A
 Гострий початковий карієс  

B
Вогнищева гіпоплазія емалі  

C
Флюороз зубів  

D
Хронічний початковий карієс  

E
Місцева гіпоплазія емалі  
14. Оглядаючи дитину 5 років, лікар знайшов множинні крейдоподібні цятки, ясно-жовтого кольору, що уражають емаль більшості зубів верхньої і нижньої щелеп. При висушуванні плями здобувають матовий відтінок і глянсову поверхню. При фарбуванні
 2% метиленового синього, фарбування не відбувається. Дитина проживає в місцевості з вмістом фтору у воді 2,0 мг/л. Який попередній діагноз?  

A
Мармурова хвороба  

B
Системна гиполазія емалі  

C
 Флюороз  зубів

D
Недосконалий амелогенез  

E Недосконалий дентиногенез 
15. У дитини віком 10 років під час профілактичного огляду на горб​ках 44 зуба виявлені білувато-жовті блискучі плями з чіткими межами. При зондуванні емалі шорсткуватість не визначається. В анамнезі: перед​часне видалення 84 зуба з приводу ускладненого карієсу. Визначте по​передній діагноз:
A Системна гіпоплазія емалі
B Гострий початковий карієс
C Місцева гіпоплазія емалі
D Флюороз зубів
E Хронічний початковий карієс.
16. У 8-річної дитини скарги на зміну кольору зубів і дефекти корон​кової частини зубів, які нещодавно прорізалися. Об'єктивно: на присінковій поверхні емалі фронтальних зубів і на горбках перших постійних кутніх зубів плями, точкові заглиб​лення та борозни. Транспарентність емалі збережена. Визначте найбільш імовірний діагноз:

A Системна гіпоплазія емалі

B Місцева гіпоплазія емалі
C Хронічний поверхневий карієс
D Гострий поверхневий карієс
E Флюороз зубів.
17. Під час профілактичного огля​ду в 11-річної дитини на присінковій поверхні та на горбках 15 зуба вияв​лені світло-жовті плями з чіткими межами. Транспарентність емалі в ді​лянках ураження збережена, при її зондуванні шорсткуватість не відзна​чається. В анамнезі: передчасне ви​далення 55 зуба з приводу ускладне​ного карієсу. Визначте найбільш імо​вірний діагноз:

A Гострий поверхневий карієс

B Системна гіпоплазія емалі

C Флюороз зубів
D Хронічний поверхневий карієс
E Місцева гіпоплазія емалі.
18. Батьки дитини віком 8 років звернули увагу на наявність плями на присінковій поверхні 21 зуба. Зі слів батьків, у дитини в 3-річному віці була травма 51 та 61 зубів. Об'​єктивно: пляма розташована біля різального краю, крейдоподібна, блискуча, має чіткі межі. Виберіть найбільш імовірний діагноз:

A Флюороз зубів

B Карієс у стадії плями

C Місцева гіпоплазія емалі

D Системна гіпоплазія емалі

E Вогнищева гіпоплазія емалі. 
19.
У клініку звернулася дитина 7-ми років з метою санації порожнини рота. Народилася і проживала у місцевості, де вміст фтору у воді становить 2,5 мг/л. При огляді на вестибулярних поверхнях 11, 21, 31, 41 і на горбах 16, 26, 36, 46 виявлені симетрично розташовані темні плями. З анамнезу з'ясовано, що зуби прорізалися ураженими. Визначте найбільш імовірний діагноз.  

A
 Місцева гіпоплазія емалі  

B
Недосконалий одонтогенез  

C
Недосконалий амелогенез  

D
Системна гіпоплазія емалі  

E
 Флюороз зубів  

 20. У дитини віком 7 років кос​метичний дефект передніх зубів верх​ньої щелепи. Зуби прорізалися ура​женими. Об'єктивно: на різальних краях 11 та 21 зубів і на горбках 16, 26, 36, 46 зубів білі плями. При їх зондуванні шорстку​ватість не визна​чається. Транспарентність емалі не порушена. Визначте діагноз:

A Гострий початковий карієс

B Вогнищева гіпоплазія емалі

C Флюороз зубів

D Системна гіпоплазія емалі

E Хронічний початковий карієс.

21. У дитини віком 9 років кос​метичний дефект переднього право​го верхнього зуба. Зуб прорізався з ураженою емаллю. В анамнезі: перед​часне видалення 62 зуба з приводу ускладненого карієсу. Об'єктивно: на присінковій поверхні 22 зуба білува​то-жовта пляма з чіткими контурами. Емаль над нею не втратила блиск, при її зондуванні шорсткуватість не визначається. Установіть діагноз:

A Місцева гіпоплазія емалі

B Вогнищева гіпоплазія емалі

C Флюороз зубів

D Гострий поверхневий карієс

E Хронічний поверхневий карієс.

22. Дівчина 14-ти років скаржиться на наявність естетичного дефекту у вигляді білих 
плям на зубах. За місцем проживання вміст фтору в питній воді складає 2 мг/л. Об’єктивно: вестибулярні поверхні всіх зубів на верхній і нижній щелепі вкриті плямамибілого кольору з нечіткими контурами. Який найбільш ймовірний діагноз?  

A
Флюороз  

B
Місцева гіпоплазія  

C
Системна гіпоплазія  

D
Множинний карієс  

E
Недосконалий амелогенез

23. У хлопчика 7 років під час профілактичного огляду виявлено по ріжучому краю постійних центральних різців та горбах перших постійних молярів зменшення 
товщини емалі, жовтого кольору, емаль гладка і реакція на холод, зондування, перкусія безболісні. Зміни в зубах помітили під час їх прорізування. Визначте попередній діагноз.

A
Клиноподібний дефект емалі

B
Флюороз емалі

C
Початковий карієс

D
Поверхневий карієс

E Гіпоплазія емалі
24. У хлопчика віком 7 років під час профілактичного огляду виявле​но зменшення товщини емалі на рі​зальних краях постійних централь​них різців і на горбках великих кут​ніх зубів. Емаль у цих ділянках жов​та, гладенька при зондуванні. Реакція на холод відсутня, перкусія зуба без​болісна. Зміни в зубах помітили з моменту їх прорізування. Визначте попередній діагноз:

A Недосконалий одонтогенез

B Системна гіпоплазія емалі

C Гострий початковий карієс

D Гострий поверхневий карієс

E Недосконалий амелогенез.
25. Дитина віком 7 років скар​житься, що різці верхньої щелепи, які щойно прорізалися, жовтого кольо​ру. Таке ж саме забарвлення мають 16, 26, 36 і 46 зуби. В анамнезі: на 5-му місяці життя з приводу пнев​монії дитину лікували тетрациклі​ном. Визначте попередній діагноз:

A Недосконалий амелогенез

B Флюороз зубів

C Місцева гіпоплазія емалі

D Недосконалий одонтогенез

E Системна гіпоплазія емалі.
26. У 8-річної дитини косметич​ний дефект переднього правого верх​нього зуба. Об'єктивно: на ирисінковій поверхні 21 зуба на рівні екватора жовта пляма з чіткими контурами, яка не забарвлюється метиленовим синім. Визначте попередній діагноз:

A Місцева гіпоплазія емалі

B Гострий поверхневий карієс

C Хронічний поверхневий карієс

D Флюороз зубів

E Системна гіпоплазія емалі.

27.  Під час профілактичного огля​ду в 6-річної дитини на горбках 36 і 46 зубів, які нещодавно прорізалися, виявлені білі плями з чіткими кон​турами. Транспарентність емалі в цих ділянках збережена, під час зонду​вання шорсткуватість не визначаєть​ся. Яке додаткове дослідження мож​на застосувати:

A Забарвлення йодумісними роз​чинами

B Забарвлення метиленовим синім

C Електроодонтометрію

D Рентгенографію

E Візіорадіографію 
28.  Під час профілактичного огля​ду порожнини рота в дитини віком 7 років на оральних поверхнях 16, 26, 36, 46 зубів виявлені стовщення ема​лі у вигляді крапель, колір яких не відрізняється від інших ділянок. На​звіть цю нозологічну форму:

A Гіпоплазія емалі

B Гіперплазія емалі

C Флюороз зубів

D Дисплазія емалі

E Аплазія емалі.

29. У дитини віком 10 років під час профілактичного огляду на горб​ках 44 зуба виявлені білувато-жовті блискучі плями з чіткими межами. При зондуванні емалі шорсткуватість не визначається. В анамнезі: перед​часне видалення 84 зуба з приводу ускладненого карієсу. Визначте по​передній діагноз:
A Системна гіпоплазія емалі
B Гострий початковий карієс
C Місцева гіпоплазія емалі
D Флюороз зубів
E Хронічний початковий карієс.
30. У дитини віком 7 років під час профілактичного огляду на присінковій поверхні 11 зуба виявлено дефект твердих тканин у вигляді ча​шоподібного заглиблення. Емаль у ді​лянці дефекту гладенька, блискуча, не забарвлюється барвниками. В анам​незі: у 3-річному віці вбитий вивих 51 зуба. Визначте найбільш імовір​ний діагноз:

A Вогнищева гіпоплазія емалі

B Гострий початковий карієс

C Місцева гіпоплазія емалі
D Гострий поверхневий карієс
E Хронічний поверхневий карієс.
31. Дитина віком 8 років скар​житься на косметичний дефект пе​редніх зубів верхньої щелепи. Об'єк​тивно: на різальних краях 11, 21 зу​бів і на горбках 16, 26, 36, 46 зубів виявлені білі блискучі плями. При зондуванні плям шорсткуватість не визначається. Яке додаткове дослі​дження можливо застосувати:
A Рентгенографію
B Забарвлення розчином Люголя
C Забарвлення йодумісним роз​чином
D Забарвлення метиленовим сипім
E Електроодонтометрію
32. Під час профілактичного огля​ду порожнини рота в дитини віком 7 років на оральних поверхнях 16, 26, 36, 46 зубів виявлені стовщення ема​лі у вигляді крапель, колір яких не відрізняється від інших ділянок. На​звіть цю нозологічну форму:

A Гіпоплазія емалі

B Гіперплазія емалі

C Флюороз зубів

D Дисплазія емалі

E Аплазія емалі.

Відповіді тестових завдань

	1 – D
	9 – B
	17 – E
	25 – E 

	2 – B
	10 – E
	18 – C
	26 – A

	3 – A
	11 – A
	19 – E
	27 – B

	4 – C
	12 – B
	20 – D
	28 – B

	5 – B
	13 – E
	21 – A
	29 – C

	6 – A
	14 – C
	22 – A
	30 – C

	7 – A
	15 – C
	23 – E
	31 – D

	8 – D
	16 – A
	24 – B
	32 – B
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