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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
 
ЭДТА - этилендиаминтетрауксусная кислота
МЗК - максимальное закрытие корня
 


ВВЕДЕНИЕ
Актуальность темы
Некариозные поражения твердых тканей зуба на сегодняшний день являются распространенным поводом обращения пациентов к врачу стоматологу.  По данным разных авторов распространенность некариозных поражений в 1960-1985 г. составляла 8-22% [4, 11], но к 2000 году некариозные поражения твердых тканей зуба стали встречаться в 75-83% случаев обращения к стоматологу [28, 37]. Распространенность клиновидных дефектов возросла с 2% до 19% [39]. По другим данным клиновидные дефекты встречаются в 34,75% случаев, при этом их распространенность каждые пять лет увеличивается на 3,5% [6].
Методы лечения некариозных поражений твердых тканей зубов зачастую не позволяют достичь оптимального, стабильного результата в связи со сложностью этиопатогентических механизмов развития данной патологии.  При лечении пришеечных дефектов врачи-стоматологи сталкиваются с тем, что отдаленные результаты наблюдения за реставрациями зачастую не соответствуют ожиданиям. Отмечен высокий риск нарушения краевого прилегания пломб в пришеечной области, прокрашивания края реставрации, возникновения кариеса или даже утраты пломбы. 
При локализации пломбировочного материала в пришеечной области зуба часто  возникает воспаление маргинальной десны, которое может распространяться на соединительную и костную ткань пародонта с развитием пародонтита или, при определенных анатомических условиях, приводить к развитию рецессии десны или ее прогрессированию [15, 20, 23, 39]. По данным ряда авторов, некариозные поражения сочетаются с заболеваниями пародонта в диапазоне от 70% [39] до 92% случаев [35] наблюдений. На первом месте по частоте встречаемости у пациентов с заболеваниями  пародонта находятся клиновидные дефекты [45]. 
В настоящее время отсутствуют единые подходы к лечению некариозных поражений твердых тканей зубов у пациентов с заболеваниями пародонта. Поэтому исследования, направленные на разработку эффективных схем лечения данной категории пациентов, а также на оценку эффективности существующих методов лечения некариозных поражений твердых тканей зубов у пациентов с заболеваниями пародонта сохраняют свою актуальность.
 
Целью настоящей работы является оценка эффективности консервативных, хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений твердых тканей зубов у пациентов с заболеваниями пародонта.
 
В связи с этим были поставлены следующие задачи:
1.    Изучить распространенность и структуру некариозных поражений, возникающих после прорезывания зубов, у пациентов с заболеваниями пародонта.
2.    Оценить клиническую эффективность консервативных, хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений у пациентов с рецессиями десны. 
3.    Провести сравнительную оценку эффективности консервативных, хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений у пациентов с рецессиями десны.
 
Практическая значимость работы
На основании проведенных исследований выявлены наиболее эффективные методы лечения некариозных поражений твердых тканей зубов у пациентов с рецессией десны. 
 


ГЛАВА 1. ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР
 
1.1. Классификации некариозных поражений твердых тканей зуба
Некариозные поражения зубов — это большая группа заболеваний, различных по этиологии, патогенезу и клиническим проявлениям. Существующая классификация, предложенная Патрикеевым В.К., основывается на времени возникновения дефектов [4]:
1.    Поражения зубов, возникающие во время формирования тканей зуба, то есть до прорезывания:
●     гипоплазия эмали
●     гиперплазия эмали
●     эндемический флюороз
●     аномалии развития и прорезывания
●     наследственные поражения зубов
2.    Поражения зубов, возникающие после прорезывания зубов:
●     эрозия эмали
●     клиновидный дефект
●     абфракция
●     некроз
●     патологическая стираемость
●     гиперестезия
●     травмы твердых тканей зуба 
В Международной классификации стоматологических болезней (МКБ-С), созданной на основе МКБ-10, некариозные поражения классифицируются следующим образом:
●     K03 Другие болезни твердых тканей зубов
●     K03.0 Повышенное стирание зубов
●     K03.1 Сошлифовывание (абразивный износ) зубов
○     K03.10 — вызванное зубным порошком (клиновидный дефект БДУ)
●     K03.2 Эрозия зубов
●     K03.3 Патологическая резорбция зубов
●     K03.4 Гиперцементоз
●     K03.5 Анкилоз зубов
●     K03.6 Отложения (наросты) на зубах
●     K03.7 Изменения цвета твердых тканей зубов после прорезывания
●     K03.8 Другие уточненные болезни твердых тканей зубов
●     K03.9 Болезнь твердых тканей зубов неуточненная
Также существует классификация по причине возникновения дефектов [40]:
●     эрозия — убыль твердых тканей зубов, в результате действия химических факторов — кислот, содержащихся в продуктах питания и напитках, биологических жидкостях (например, желудочный сок). Также имеют значение профессиональные вредности среди работников на химическом производстве.
●     аттриция — убыль твердых тканей зубов вследствие контакта зубов-антагонистов при нормальном функционировании зубочелюстной системы, парафункциях и др.
●     абразия — убыль твердых ткаеней     зубов, возникающая в результате действия на зуб внешних абразивных материалов, неправильная техника чистки зубов, абразивные зубные пасты и использование щеток с жёсткой щетиной, зубочистки).
●     абфракция — потеря твердых тканей зубов вследствие функциональной̆ перегрузки зубов.
В данной работе мы будем рассматривать пришеечные некариозные поражения, возникающие при заболеваниях пародонта, в частности: клиновидный дефект (К03.10) и гиперестезия (К03.8).



1.2. Клиновидный дефект
1.2.1. Этиология клиновидного дефекта
Клиновидный дефект - это некариозное поражение зубов, развивающееся после прорезывания, локализуются на вестибулярной поверхности пришеечной области зуба  [28]. Характеризуется своеобразной клинико-морфологической картиной в виде дефекта клиновидной формы, образованного двумя плоскостями и вершиной, обращенной к полости зуба. Стенки дефекта плотные, блестящие, иногда просвечивает пульпа зуба, но при этом она никогда не вскрывается. Зондирование обычно безболезненное, так как формирование дефекта сопровождается отложением заместительного дентина [6]. 
Термин клиновидный дефект используется в преимущественно в русской и немецкой литературе [40]. Таким образом подразумевается его геометрическая форма. Также широко распространено понятие абфракции, как механизма образования данного повреждения [46, 51]. В иных источниках можно встретить названия: «пришеечный дефект неуточненной этиологии» (idiopathic cervical lesions), «клиновидная пришеечная эрозия» (cervical wedge-shaped erosion) или «некариозный пришеечный дефект» (non-carious cervical lesion). Некоторые авторы используют термины «откалывание» или «отламывание» (breaking away) твердых тканей зуба или коррозию напряжения (stress corrosion) [50, 52, 56]. 
Распространенность некариозных заболеваний в последние годы сильно растет. По данным разных авторов встречаемость некариозных поражений возросла от 8-22% в 1960-1980 гг. до 75-83% к 2000 году, при этом их распространенность каждые пять лет увеличивается на 3,5% [6, 28]. 
Этиология возникновения клиновидных дефектов полностью не изучена. Традиционно считается, что данные дефекты возникают вследствие неправильной чистки зубов и использования слишком абразивных средств гигиены [3, 4, 11, 17, 28, 32, 39]. 
Многие связывают образование клиновидных дефектов с общим состоянием организма. У пациентов с патологиями органов жкт и опорно-двигательного аппарата распространенность некариозных поражений твердых тканей зубов выше в 2-5 раз [42].  Клиновидные дефекты встречаются у 23,6% пациентов с заболеваниями органов желудочно-кишечного трактa [44]. В ряде случаев, у пациентов с клиновидными дефектами отмечено нарушение функции щитовидной железы и других органов эндокринной системы, а также органов дыхания и нервной системой организма [34]. Также есть исследования, подтверждающие, что в подавляющем большинстве случаев возникновение данных некариозных поражений происходит на фоне заболеваний пародонта [28, 33, 35].
Многие исследования доказывают, что клиновидные дефекты возникают вследствие абфракции, то есть из-за биомеханического перенапряжения, возникающего вследствие избыточных окклюзионных сил. Современная теория развития абфракционного дефекта говорит о процессе разрушения эмалевых призм, вследствие пьезоэлектрического эффекта. При действии чрезмерных окклюзионных нагрузок в зубе возникает напряжение на изгиб, что ведет к разрушению эмали, а позднее и дентина зуба [50, 52].  По этой же причине, абфракцию можно выявить почти всегда на тех зубах, где имеется суперконтакт [31], а также у пациентов с концевыми дефектами зубного ряда и при бруксизме [19]. 
Еще одним фактором в этиологии клиновидных дефектов является парафункция языка. Если в полости рта недостаточно места, то язык оказывает значительное давление на зубы, что в свою очередь также ведет к возникновению напряжения [30].

1.2.2. Классификации клиновидных дефектов.
Клиновидные дефекты классифицируются по локализации, форме и глубине, отношения дефекта к десне, направления развития процесса и симптоматики заболевания [40]. 
Бурлуцкий А. С. предложил классификацию клиновидных дефектов по локализации [6]:
· Пришеечные дефекты (45-53%)
· Коронковые дефекты (25,5%)
· Корневые дефекты (29%)
Пришеечные дефекты располагаются в области эмалево-цементной границы, имеют приблизительно равную длину стенок, образующих острый угол. Дефект распространяется скорее к полости зуба, чем к режущему краю или десне. Стенки дефекта представлены эмалью, дентином и цементом. Пришеечная форма дефекта сохраняет постоянство своей формы и характеризуется относительно медленным развитием. Чаще всего поражает первые и вторые премоляры верхней и первые молярам нижней челюсти, реже моляры верхней челюсти. Также данная форма носит название короно-радикулярной [15, 57].
Коронковые клиновидные дефекты распространяются по вестибулярной поверхности зуба. Между дефектом и десной, как правило имеется участок непораженной эмали шириной 0,5-2 мм. Имеют тенденцию к быстрому прогрессированию, в течении 2-4 лет дефект может распространиться на большую часть вестибулярной поверхности зубов. Локализуется чаще на первых и вторых резцах верхней челюсти, премолярах нижней челюсти. Данная форма дефекта часто сочетается с вертикальной патологической стираемостью. 
Корневые или радикулярные [15, 57] клиновидные дефекты также, как и пришеечные дефекты расположены в области эмалево-дентинной границе, но с тенденцией распространения по поверхности корня. При данной форме дефекта корень зуба с вестибулярной стороны может оголиться до середины, но с язычной или небной поверхности всегда сохраняется. Чаще поражает клыки верхней и нижней челюсти, реже первые премоляры нижней челюсти и вторые верхние моляры. 
Чаще всего у пациентов имеется сочетание разных форм клиновидного дефекта, но встречаются случаи, когда все дефекты имеют какую-либо одну форму [6, 40]. 
Выделяют четыре стадии развития клиновидного дефекта зубов [11].
· I - начальные проявления убыли тканей, сопровождается незначительной гиперестезией шеек зубов. С помощью метода окрашивания спиртовым раствором йода 5% выявляется тонкая полоска.
· II - поверхностные щелевидные истирания, располагающиеся у эмалево-цементной границы, глубиной до 0,2 мм, длинной 2-3,5 мм. Имеют блестящую поверхность и выраженную гиперестезию. Хорошо окрашиваются спиртовым раствором йода 5%, однако при индикации метиленовым синим не выявляются.
· III - средние поражения, имеющие характерную клиновидную форму. Глубина дефекта 0,2-0,3 мм, длина 3,5-4,0 мм, дентин в области дна гладкий, желтоватый. Окрашивается спиртовым раствором йода 5%, не окрашивается метиленовым синим. Гиперестезия умеренно выражена.
· IV - глубокие дефекты, длина 5 мм и более, поражение глубоких слоев дентина, вплоть до пульповой камеры. Блестящая, гладкая поверхность, ровный край. Окрашивается спиртовым раствором йода 5%, не окрашивается метиленовым синим. Гиперестезия сильно выражена.

1.3. Гиперестезия
Гиперестезия – это ответная реакция организма, характеризующаяся короткой, острой болью, появляющейся в обнаженном дентине в ответ на раздражители температурные, тактильные, химические, осмотические, и её нельзя отнести к любым формам дефекта или патологии зуба [26]. Но при появлении клиновидного дефекта, именно гиперестезия зуба является первым проявлением заболевания, на которое обращают внимание пациенты.

1.3.1. Этиология гиперестезии
Возникновение повышенной чувствительности зубов связывают с повышенной проницаемостью твердых тканей зубов и  восприятием рецепторным аппаратом зуба боли при неповрежденных твердых тканях. Гиперестезия зубов встречается при различных стоматологических заболеваниях: при кариесе и некариозных поражениях твердых тканей, воспалительно-деструктивных заболеваниях пародонта [17].
При изучении условий возникновения гиперестезии зубов были выделены факторы риска ее развития [1, 9, 17]: 
Внешние факторы: 
· злоупотребление кислыми фруктами и ягодами, кислыми напитками
· употребление некоторых лекарственных средств
· расстройства пищевого поведения (диеты, булимия - кислая рН рвотных масс препятствует образованию пелликулы, запечатывающей дентинные канальцы)
· курение
· неправильный подбор средств индивидуальной гигиены (щетки с жесткой щетиной, длительное использование высокоабразивных зубных паст)
· неправильная техника чистки зубов, преобладание горизонтальных движений
Физиологические факторы:
· большое количество дентинных канальцев на единицу площади или широкие дентинные канальцы
· состав слюны
· некариозные поражения зубов, развившиеся после прорезывания зуба (эрозия, клиновидный дефект)
· рецессия десны
· ксеростомия
· окклюзионные нарушения, бруксизм
Ятрогенные факторы: 
· нарушение технологии препарирования твердых тканей зубов
· нарушение технологии профессионального отбеливания зубов
· нарушение технологии выполнения профессиональной гигиены полости рта
· нарушение технологии применения композитных материалов
· хирургическое лечение заболеваний пародонта
В интактных зубах при соматической патологии: 
· психоневрозы 
· заболевания эндокринной системы (заболевания щитовидной железы, сахарный диабет)
· заболевания желудочно-кишечного тракта
· нарушение обмена веществ (в особенности минерального)
· инфекционные заболевания

1.3.2. Классификации гиперестезии.
Для удобства описания каждого клинического случая Федоров Ю.А. классифицировал гиперестезию зубов по нескольким параметрам: по распространенности, происхождению и клиническому течению [37].
I. По распространенности процесса: 
· ограниченная (локализованная)
· генерализованная
Локализованная форма гиперестезии проявляется в области отдельных зубов. Возникает данная форма патологии обычно вследствие наличия кариозных полостей или клиновидных дефектов. Также данная форма повышенной чувствительности может развиться как осложнение при проведении больших реставраций на витальных зубах или нарушении техники препарирования под ортопедические конструкции. В таком случае, характерным симптомом будут являться быстропроходящие боли при воздействии температурных раздражителей.
При генерализованной форме повышенной чувствительности боль проявляется в области большинства или всех зубов, часто вследствие оголения шеек и корней зубов при заболеваниях пародонта, патологической стираемости, при множественном кариесе зубов.
II. По происхождению:
· Гиперестезия дентина, связанная с потерей твердых тканей зуба. Может возникать при наличии кариозной полости, излишнего препарирования твердых тканей, повышенной стираемости зубов и других некариозныз поражениях, возникающих после прорезывания
· Гиперестезия дентина, не связанная с потерей твердых тканей зуба. Вследствие обнажения шеек и корней зубов или при общих нарушениях в организме 
III. По клиническому течению:
· 1 степень - реакция в ответ на температурные раздражители, порог электровозбудимости пульпы варьирует в пределах 5-8 мкА; 
· 2 степень - реакция в ответ на температурные и химические раздражители, порог электровозбудимости пульпы 3-5 мкА.
· 3 степень – реакция твердых тканей на все виды раздражителей̆, порог электровозбудимости пульпы достигает 1,5-3,5 мкА. 

1.4. Методы лечения клиновидных дефектов и гиперестезии зуба.
Клиновидные дефекты вызывают у пациентов беспокойство первостепенно вследствие гиперестезии зубов в области дефектов [15].
При лечении клиновидных дефектов следует применять комплексный подход, в зависимости от стадии развития дефекта. Показания к лечению клиновидных дефектов определяются в зависимости от наличия гиперестезии, размеров дефекта, и эстетических предпочтений пациента. Вследствие различия клинической картины при лечении клиновидных дефектов применяют реминерализующую терапию, терапевтическое, хирургическое и ортопедическое лечение [27, 29, 35, 37, 54].    
Выбор метода лечения должен основываться на клинической картине у конкретного пациента. В случаях, когда отсутствует явная патология твердых тканей зуба или клиновидный дефект I-II стадии, мы можем выбрать тактику динамического наблюдения. Динамическое наблюдение подразумевает мониторинг дефектов через равные временные промежутки. Необходимо в каждый визит пациента измерять границы поражения и вести фотопротокол [54]. При этом целесообразно назначение специальных средств индивидуальной гигиены, снижающих чувствительность зубов - зубных паст и ополаскивателей с содержанием солей калия или пасты с кальцием, фосфором, фтором [13]. При этом следует рекомендовать использование зубной щетки с мягкой щетиной в течение месяца, в дальнейшем после снижения чувствительности зубов, можно вернуться к использованию щетки средней жесткости [17]. Также в данном случае обосновано применение профессиональных десенситизирующих средств и средств, обтурирующих дентинные канальцы, а именно: реминерализующих средств, адгезивов, десенситайзеров и поверхностных герметиков [32]. 
В первую очередь следует использовать неинвазивные методы лечения. К таковым относятся реминерализующие препараты. Для ремтерапии применяют растворы или гели с различными веществами, такими как препараты фтора, оксалат хлорид нитрат калия, хлорид стронция, оксалат железа, гидроксиапатит. Реминерализующие препараты наносятся на очищенную и высушенную поверхность зуба с помощью аппликатора или с использованием стандартных одноразовых или индивидуальных капп на 1-4-20 минут, в зависимости от выбранного средства [2, 13]. 
На стоматологическом приеме для ремтерапии используются растворы фторида натрия в различных концентрациях: фтор-лак (10000 ppm), Fluocal solute (10000 ppm), Durofat (5000 ppm), Topical A.P.F. Gel (12300 ppm) и другие. Также существуют средства для домашнего использования. Как правило, это препараты на основе кальция, например R.O.C.S. Medical Minerals (R.O.C.S.) или Tooth Mousse (GC). Данные гели наносятся на зубы после чистки зубов, предпочтительно с использованием индивидуальных или одноразовых капп на 20 минут 1 раз в день - лучше всего на ночь, в течении 14-30 дней [2, 13, 32]. 
А. Канаппивостом разработана методика глубокого фторирования с помощью эмаль-герметизирующего ликвида. Методика этого метода заключается в последовательном применении двух жидкостей: первая - содержит фториды, а вторая соединения кальция. Их взаимодействие приводит к образованию кристаллов фтористого кальция (5 нм), которые проникают в глубокие слои твердых тканей зуба и способствуют реминерализации [13]. 
В терапевтической практике для лечения повышенной чувствительности зубов распространено применение десенситайзеров. Сегодня на рынке представлено несколько групп препаратов, отличающихся по механизму действия, показаниям и методикам применения. 
По механизму действия десенситайзеры классифицируются [32]:
· коагулирующие белки в дентинных канальцах
· обтурирующие дентинные канальцы за счет образования сложных солей на поверхности дентина
· образующие защитную пленку
· комбинированные
Десенситайзеры просты в применении. Наносятся аппликатором на очищенную поверхность твердых тканей зуба (при работе с некоторыми препаратами для этого требуется предварительное протравливание), ткани пропитываются в течении 20-30 секунд, после чего излишки препарата удаляются воздухом или смываются струей воды, в зависимости от препарата и рекомендаций производителя. При этом они могут активироваться фотополимеризационной лампой или без нее. Известными десенситайзерами являются Gluma Desensitaizer - Heraeus Kulzer, Quadrant FiniSense - CAVEX,  AquaPrep F - BISCO, Shield Force Plus фирмы Tokuyama Dental [5, 16, 41].
Особого внимания заслуживают комбинированные десенситайзеры. К данным препаратам относится препарат Shield Force Plus фирмы Tokuyama Dental. В момент нанесения на твердые ткани данные препараты образуют хелатные соединения с кальцием, запечатывающие дентинные канальцы. Также, входящий в состав десенситайзера НЕМА обеспечивает достаточную глубину проникновения и необходимую степень увлажненности дентина. После полимеризации образует защитный слой на поверхности зуба [16].
Поверхностные герметики - это относительно новый класс пломбировочных материалов, предназначенных для плотного запечатывания естественных структур зуба без их механического повреждения. Поверхностные герметики используются для герметизации фиссур, а также для защиты обнаженной поверхности корня. Корневые герметики созданы на основе адгезивных полимерных систем. Представляют собой жидкость низкой вязкости, содержащую полимерную композицию в низкомолекулярном растворителе. При нанесении на очищенную поверхность корня герметик пропитывает верхние слои цемента и дентина. После испарения растворителя и полимеризации мономера в поверхностных слоях дентина и цемента остаются полимерные тяжи, обеспечивающие микромеханическую фиксацию, герметика к тканям зуба. Созданная на поверхности пленка защищает подлежащие слои от внешних воздействий. При этом снижается или полностью устраняется гиперестезия, предупреждается бактериальная инвазия, уменьшается скопление налета, снижается возможность образования или прогрессирования клиновидных дефектов. В состав корневых герметиков могут входить антимикробные препараты, такие как триклозан [32].
Однако, срок службы корневого герметика 6—12 мес вследствие внешнего механического воздействия. Для обеспечения постоянной защиты оголенную поверхность корня, следует повторно проводить герметизацию 1-2 раза в год [1]. Примером корневых герметиков является «Seal&Protect» Dentsply.
При клиновидных дефектах III - IV стадии показано терапевтическое и ортопедическое лечение. Для предотвращения появления новых клиновидных дефектов и стабилизации имеющихся, в том числе под пломбой, проводят общую реминерализующую терапию курсами 1-2 раза в год, а также местную ремтерапию 2-3 раза в неделю. Также для усиления эффекта лечения рекомендовано применение местной реминерализующей терапии в течении месяца перед пломбированием и применение десенситайзеров перед нанесением адгезива [13, 32]. 
Реставрация клиновидных дефектов осложняется их расположением. Данные дефекты локализуются в пришеечной области зуба, вблизи тканей десны. Это осложняет контроль сухости операционного поля, что впоследствии может привести к несостоятельности реставрации [39] - краевое прокрашивание, скол или выпадение реставрации, а также может приводить к воспалению маргинального пародонта. Ддя улучшения условий пломбирования используются методы ретракции десны, что обеспечивает контроль влажности и увеличивает обзор полости. К данным методам относятся ретракционные нити и коффердам [21, 22].  Микроподтекания будут иметься при любой изоляции рабочего поля, однако использование коффердама значительно их уменьшает, что улучшает результаты пломбирования [49]. 
Отдаленные результаты пломбирования коронковых клиновидных дефектов с использованием в качестве изоляции ретракционной нити показывают, что через год у 37,83% пациентов наблюдаются признаки несостоятельности реставрации, такие как гиперестезия, краевое прокрашивание границы, краевое набухание пломбы. При оценке реставраций, где для изоляции использовали коффердам дефекты пломбирования составили 35,72%. При изучении отдаленных результатов лечения пришеечных клиновидных дефектов были получены следующие данные: при лечении дефектов с изоляцией ретракционной нитью у 74,01% были отмечены дефекты реставраций. При использовании коффердама наличие отдаленных недостатков реставраций было значительно ниже и составило 38,45% [39]. 
При пломбировании клиновидных дефектов, вследствие вертикальных нагрузок происходит микросжатие тканей зуба в пришеечной области, и реставрация выдавливается из дефекта. Для предотвращения этого необходимо создать специальные поднутрения эмали - ретенционные пункты, благодаря которым пломба будет надежно удерживаться. Для пломбирования используются материалы с высоким коэффициентом упругости [20].
Следует отметить, что реставрация клиновидных дефектов — это не этиологическое, а симптоматическое лечение. Однако, при сочетании клиновидных поражений с заболеваниями пародонта, в частности с рецессией десны, существует иной подход к лечению - гингивопластика в области дефекта [32].
Показаниями к пародонтологическим методам лечения являются клиновидные дефекты, располагающиеся исключительно на поверхности корня - радикулярные дефекты или короно-радикулярные некариозные поражения. Также к показаниям хирургического метода лечения относится эстетически неприемлемое увеличение высоты клинической коронки зуба при сочетании клиновидного дефекта с рецессией десны. Изготовление терапевтической реставрации в области, которая должна быть закрыта десной не позволит получить удовлетворительный эстетический и биологический результат. Кроме того, пришеечные реставрации зубов, как уже отмечалось выше, связаны с увеличением краевой проницаемости пломб, что приводит к отдаленным дефектам реставраций и прогрессированию рецессии десны [15].
Поэтому в некоторых случаях врачи стоматологи прибегают к пародонтологическому методу лечения клиновидных дефектов - закрытию рецессий десны. 
Существует несколько вариантов хирургического устранения рецессий: лоскутные операции, пересадка трансплантата и комбинированные методы. Лоскутные операции представляют собой закрытие обнаженного корня зуба прилежащими мягкими тканями с сохранением кровоснабжения лоскута. Различают корональное и латеральное смещение лоскута, в зависимости от направления его перемещения. 
Пересадка трансплантата - это взятие участка мягких тканей из относительно удаленных участков слизистой полости рта и закрытием им оголенного корня. Метод пересадки трансплантата включает в себя несколько видов операций: 
· пересадка свободного десневого трансплантата
· двухслойная методика
· двухэтапная методика
Свободный десневой трансплантат состоит из эпителиального и соединительнотканного слоев. Как правило донорской областью является твердое небо. После забора трансплантата, он фиксируется в области рецессии. Однако при данной методике велик риск неудовлетворительного эстетического результата, вследствие разницы в цвете десны и пересаженного участка.
Двухслойная методика заключается в пересадке свободного трансплантата с последующим перекрытием его лоскутом на питающей ножке. Соединительнотканный трансплантат должен быть деэпителизирован, должен перекрывать надкостницу корональнее, латеральнее и медиальнее на 3 мм, а также перекрывать цементо-эмалевое соединение на 1 мм, для компенсации усадки. Данная методика имеет более высокие эстетические результаты.
Существует много модификаций двухслойных методов устранения рецессии десны. Одним из них является тоннельная методика. Она позволяет добиться высоких эстетических результатов при малотравматичности вмешательства, поскольку для смещения лоскута производятся только полулунные разрезы в области рецессий, с последующим отслаиванием мягких тканей и адаптацией соединительнотканного трансплантата.
При двухэтапной методике: первым этапом является пересадка свободного десневого трансплантата для увеличения зоны кератинизированной прикрепленной десны. После полного его приживления, вторым этапом проводят корональное смещение лоскута для полного закрытия рецессии [7, 15, 18].
Исследования эффективности данных методов лечения некариозных поражений, таких как гиперчувствительность и клиновидные дефекты показали хорошие результаты в отдаленные сроки. При изучении снижения гиперестезии у пациентов, которым проводилось пародонтологическое вмешательство с использованием двухслойного метода с пересадкой соединительнотканного трансплантата, было выявлено снижение чувствительности на 86,4% [18]. 
При сравнении эффективности хирургических вмешательств, субъективная оценка пациентов, которым проводились лоскутные операции, характеризуется как “хорошая”. В ходе операции удалось нивелировать гиперчувствительность обнаженных участков корня и клиновидные дефекты зубов, за счет восстановления естественного десневого контура. При изучении результатов двухслойных методов устранения рецессий, субъективная оценка пациентов оказалась “отличной” спустя 4 года наблюдений. Стабильный результат обусловлен существенным увеличением размеров прикрепленной десны [27].
Однако, закрытие поверхности клиновидного дефекта только с помощью хирургического вмешательства, не всегда представляется возможным. В случаях, когда с помощью смещения лоскута, невозможно полностью перекрыть клиновидных дефект, прибегают к методам комбинированного лечения. Для этого в области дефекта возможно предварительно выполнить реставрацию до предполагаемого уровня перекрытия корня мягкими тканями. В данной ситуации мы имеем возможность беспрепятственно установить коффердам, поскольку рецессия десны способствует увеличению площади операционного поля, что повышает качество реставраций. Вдобавок, мы имеем возможность качественно отполировать границу пломбы, что также способствует успеху лечения в долгосрочной перспективе. Если дефект имеет большую глубину, то также необходимо произвести одонтопластику коронки в процессе реставрации и одонтопластику корня в процессе пародонтологического вмешатальства. В последующем необходимо перекрыть апикальную границу реставрации мягкими тканями на 1 мм [15]. 
На эффективность такого комбинированного вмешательства указывают некоторые авторы, в связи с высокими эстетическими результатами и общей удовлетворенностью пациентов [15, 43, 57].
Мы провели изучение различных литературных источников о различных способах устранения некариозных дефектов, сочетающихся с заболеваниями пародонта и их эффективности. Исходя из этого мы решили провести сравнительное исследование эффективности различных методов лечения данного заболевания.
ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

2.1. Клиническая характеристика пациентов
С целью изучения частоты, структуры некариозных поражений твердых тканей зубов у пациентов с заболеваниями пародонта было проведено ретроспективное исследование амбулаторных карт 160 пациентов, обратившихся в ООО «Клиника «Классика» за период времени с 2019 г. по 2022 г.
Проведено обследование 66 пациентов в возрасте от 18 до 80 лет, находившихся на амбулаторном лечении в ООО «Клиника «Классика».
Обследование пациентов включало сбор анамнеза жизни и анамнеза заболевания, оценку стоматологического статуса, с занесением полученных данных в карту обследования стоматологического пациента, рентгенологическое обследование с помощью конусно-лучевой компьютерной томографии. 
Критериями включения пациентов в исследование являлись: информированное согласие больного, наличие заболеваний пародонта. 
Критерии исключения пациентов из исследования: тяжелая сопутствующая патология внутренних органов с функциональной недостаточностью, сахарный диабет, опухоли любой локализации, ВИЧ-инфекции, активный туберкулез, отказ больного от обследования. 
Ретроспективное исследование 160 амбулаторных карт и результатов обследования 66 больных позволило распределить пациентов по возрастным группам согласно классификации ВОЗ (табл. 1).







Таблица 1. Распределение пациентов по полу и возрасту.
	
Пол
(м/ж)
	Количество пациентов в возрастных группах
	Всего пациентов

	
	от 18 до 44 лет
	от 45 до 59 лет
	от 60 до 74 лет
	

	Ж
	50 (22,12 %)
	52 (23 %)

	44 (19,48 %)

	146 (64,6 %)


	М
	30 (13,27 %)
	30 (13,27 %)
	20  (8,86 %)
	80  (35,4 %)

	Всего
	80 (35,39%)
	82 (36,27 %)
	64 (28,34 %)
	226 (100 %)



Для оценки эффективности методов лечения пациентов с некариозными поражениями твердых тканей зубов было сформировано 3 группы пациентов: 
· 1 группа – 20 пациентов с рецессией десны I-II класса и клиновидными дефектами I-II стадии, комплексное лечение которых включало применение десенситайзера. 
· 2 группа – 26 пациентов с рецессией десны I-II класса и клиновидными дефектами III-IV стадии, комплексное лечение которых включало применение реминерализующей терапии с последующим пломбированием клиновидных дефектов.
· 3 группа – 20 пациентов с рецессией десны I-II класса и клиновидными дефектами I-IV стадии, комплексное лечение которых включало применение хирургических методов закрытия рецессии десны или комбинацию пломбирования клиновидных дефектов до уровня эмалево-дентинной границы с хирургическим методами закрытия рецессии десны. 

У пациентов 1 группы после проведения профессиональной гигиены и коррекции индивидуальной гигиены для снижения уровня гиперчувствительности применяли десенситайзер Shield Force Plus (Tokuyama Dental). Перед нанесением десенситайзера зубы изолировались, поверхность зубов высушивали и с помощью аппликатора наносили препарат, втирали в поверхность зуба 30–60 с. Осторожно раздували струей воздуха и проводили фотополимеризацию в течение 10 с. 
У пациентов 2 группы после проведения профессиональной гигиены и коррекции индивидуальной гигиены полости рта было рекомендовано применение Tooth Mousse (GC Corporation, Япония) — «Мусс для зубов», или «Жидкая эмаль». Активный компонент «жидкой эмали» — Recaldent®, содержащий комплекс СРР-АСР (казеин фосфопептид — аморфный кальций фосфат). CPP-ACP разработан в School of Dental Science, University of Melbourne Victoria/Australia (Recaldent® используется по лицензии Recaldent® Pty. Limited). Tooth Mousse применяется для снижения чувствительности зубных тканей после отбеливания, профессиональной чистки, кюретажа, ортодонтического лечения, профилактики кариеса на ранних стадиях и для нормализации слюноотделения. Tooth Mousse пациенты применяли ежедневно в виде аппликаций после чистки зубов на 10-15 минут в течение 1 месяца. Tooth Mousse помещается в индивидуальную каппу для отбеливания зубов или одноразовые аппликационные ложки (каппы). После аппликации в течение 30 минут пациентам не рекомендовано полоскать рот, пить, принимать пищу. После реминерализующей терапии пациентам проводилось пломбирование клиновидных дефектов с использованием светоотверждаемых композиционных материалов, компомеров или стеклоиономерных цементов. Основным критерием выбора вида пломбировочного материала был уровень гигиены полости рта и локализация клиновидного дефекта. В случае плохой и неудовлетворительной гигиены полости рта при выборе пломбировочного материала предпочтение отдавалось стеклоиономерным цементам. Реминерализующую терапию проводили 3-4 раза в год.
У пациентов 3 группы проводили закрытие рецессии десны с помощью туннельной методики и соединительнотканного трансплантата. В случае устранения клиновидных дефектов в сочетании с рецессиями десны руководствовались рекомендациями Зукелли Д. [15]. Если прогнозируемый уровень максимального закрытия корня находился в зоне наиболее глубокой точки клиновидного дефекта или в пределах клиновидного дефекта, но апикальнее наиболее глубокой точки клиновидного дефекта, то перед хирургическим этапом лечения проводили изготовление композитной реставрации коронковой части зуба до уровня максимального закрытия корня.
Эффективность консервативных, хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений у пациентов с рецессиями десны проводили в сроки 3 месяца, 1 и 2 года после лечения.

2.2. Оценка стоматологического статуса
Проведена индексная оценка гигиены полости рта, кровоточивости десны, состояния тканей пародонта с помощью индексов рецессии десны Stahl, Morris (1985) и индекса рецессии десны П.А Леус, Л.А. Казеко (1993). Учитывалась величина клинической потери прикрепления (расстояние между границей эмаль/цемент и клинически зондируемым дном пародонтального кармана), глубина и ширина рецессии десны, ширина прикрепленной десны,
Диагноз рецессии десны определялся по классификации P.D. Miller (1985). У всех пациентов определяли упрощенный индекс гигиены полости рта (OHI−S, 1964), папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (PMA, 1960), индекс кровоточивости при зондировании (ВОР, 1975), ПИ (PI Russel 1956), рентгенологическое исследование (проводилась 3D КТ, томограф GALILEOS (The Dental Company SIRONA)).
При оценке гиперестезии зубов мы пользовались индексом распространенности гиперестезии (ИРГЗ) и индексом интенсивности гиперестезии (ИИГЗ).
Для оценки эффективности лечения гиперестезии применялся индекс сенситивности зубов Л.Ю. Ореховой - С.Б. Улитовского (ИСЗО-У).




2.3. Индексная оценка состояния полости рта

РЕЦЕССИЯ ДЕСНЫ ПО КЛАССИФИКАЦИИ P.D.MILLER, 1985:
Класс I – распространение рецессии до мукогингивального соединения. Нет поражения интерпроксимальной десны и кости. Узкая и широкая. Прогноз: возможно полное устранение рецессии.  
Класс II - распространение рецессии апикальнее мукогингивального соединения. Нет поражения интерпроксимальной десны и кости. Узкая и широкая. Прогноз: возможно полное устранение рецессии.  
Класс III - рецессия II класса с потерей опорных тканей в межзубных промежутках; десна в межзубных промежутках находится апикальнее эмалево-цементной границы, но корональнее десневого края. Без вовлечения и с вовлечением соседних зубов. Прогноз: невозможно полное устранение без НРТ.
Класс IV - циркулярная рецессия с поражением кости альвеолярной части (отростка) (ограниченная или генерализованная). Прогноз: закрытие корня невозможно. 

ИНДЕКС РЕЦЕССИИ ДЕСНЫ (ИРД) ПО П.А ЛЕУС, Л.А. КАЗЕКО (1993)
МЕТОДИКА: исследуют 16, 26, 33, 31, 41, 43 - для лиц старших возрастных групп. Критерии в баллах:
0 - нет рецессии десны; 
1 - рецессия десны от 1 до 2 мм у одной поверхности зуба;
2 - рецессия десны от 1 до 2 мм у двух и более поверхностей зуба;
3 - рецессия десны от 3 до 5 мм у одной поверхности зуба; 
4 - рецессия десны от 3 до 5 мм у двух и более поверхностей зуба;
5 - рецессия десны более 5 мм у одной и более поверхностей зуба.  
Индекс рецессии индивидуума рассчитывают по формуле: ИР =∑ кодов/ n зубов (обычно 6). Средний индекс рецессии обследуемой группы населения вычисляют путем нахождения среднего числа индивидуальных значений индекса: индивидуальных Средний ИР = ∑ ИР/ n обследованных лиц 
ИНТЕРПРЕТАЦИЯ: Степень тяжести рецессии десны: легкая - 0,1 - 2,0; средняя - 2,1 - 3,5; тяжелая - 3,5 - 5,0.

ИНДЕКС РЕЦЕССИИ ДЕСНЫ (ИРД), STAHL MORRIS,1955
МЕТОДИКА: Рецессии десны оценивается в области всех групп зубов и определяется как расстояние от края десны до эмалево-цементной границы. Для определения рецессии десны лучше пользоваться специальными градуированными зондами для определения рецессии или периодонтальными зондами.
Индекс рецессии рассчитывается по формуле: 
Количество зубов с рецессией х 100%/общее количество зубов
ИНТЕРПРЕТАЦИЯ: Легкая степень до 25%; Средняя 26-50%; Тяжелая 51-100%.

УПРОЩЕННЫЙ ИНДЕКС ГИГИЕНЫ (OHI−S, GREEN, VERMILLION, 1964)
МЕТОДИКА: с помощью зонда исследуются индексные зубы: щечная поверхность 16, 26, язычная поверхность 36 и 46 и губная поверхность 11, 31. Движение зондом производят от режущего края к десне. 
Критерии: OHI-S рассчитывают, как сумму двух индексов - индекса налета и индекса камня. Шкала индекса налета (Debris Index, DI-S): 
0 баллов — налета или пигмента нет; 
1 балл — мягкий налет занимает не более 1/3 высоты коронки, или есть внезубное пигментирование без видимого мягкого налета (налет Пристли) на любой площади поверхности; 
2 балла — мягкий налет покрывает более 1/3, но менее 2/3 высоты коронки; 
3 балла — мягкий налет покрывает более 2/3 поверхности зуба. 
Шкала индекса зубного камня (Calculus Index, CI-S):
0 баллов - нет камня; 
1 балл — наддесневой камень, занимающий не более 1/3 исследуемой поверхности; 
2 балла — наддесневой камень, занимающий более 1/3, но менее 2/3 исследуемой поверхности или наличие отдельных фрагментов поддесневого камня; 
3 балла — наддесневой камень, покрывающий более 2/3 поверхности или поддесневой камень, опоясывающий шейку зуба.
ИНТЕРПРЕТАЦИЯ (индекс налета + индекс камня):
OHI − S = (OHI − D)/6 + (OHI − C)/6.
0–0,6 балла — низкий, хорошая гигиена; 0,7–1,6 балла — средний, удовлетворительная; 1,7–2,5 балла — высокий, неудовлетворительная; 2,6 баллов и более — очень высокий, плохая.

PMA–ПАПИЛЛЯРНО-МАРГИНАЛЬНО-АЛЬВЕОЛЯРНЫЙ ИНДЕКС (PARMA С., 1960)
КРИТЕРИИ: 
0 — отсутствие воспаления;
1 — воспаление только десневого сосочка (Р);
2 — воспаление маргинальной десны (М);
3 — воспаление альвеолярной десны (А). 
Индекс РМА рассчитывают по формуле:  
РМА = (Сумма баллов)/ (3 х число зубов) х 100%          
ИНТЕРПРЕТАЦИЯ: 30% и менее - легкая степень тяжести гингивита; 31—60% - средняя степень тяжести гингивита; 61% и выше - тяжелая степень тяжести гингивита.

КРОВОТОЧИВОСТЬ ПРИ ЗОНДИРОВАНИИ (ВОР) (АINАMO, ВАУ, 1975)
МЕТОДИКА: при определении индекса обследуют десну в области поверхностей зубов на предмет наличия (+) или отсутствия (-) кровоточивости.
Степень выраженности гингивита и кровоточивости выражается в %. 
ВОР = (количество кровоточащих точек)/(количество точек замера) х 100%

ПАРОДОНТАЛЬНЫЙ ИНДЕКС РАССЕЛ (PI RUSSEL, 1956)
МЕТОДИКА: В зубной формуле возле каждого зуба проставляется балл от 0 до 8, который отражает тяжесть гингивита, наличие пародонтальных карманов и подвижности зуба, степень деструкции костной ткани.
Критерии:
0 - воспаления десны нет;
1 - легкий гингивит;
2 - гингивит, воспаление маргинальной части десны вокруг зуба, однако повреждения эпителиального прикрепления нет;
6 – гингивит, наличие пародонтального кармана, жевательная функция зуба не нарушена, подвижности зуба нет;
8 - выраженная деструкция тканей пародонта, жевательная функция зуба нарушена, зуб легкоподвижен, может быть смещен.
ПИ (PI Russel 1956) = (сумма баллов каждого зуба)/число обследованных зубов.
ИНТЕРПРЕТАЦИЯ: 0,1-1,5 балла – 1 стадия заболевания; 1,6-4,0 балла – 2 стадия заболевания; 4,1-8,0 балла– 3 стадия заболевания. 

ИНДЕКС РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ГИПЕРЕСТЕЗИИ (ИРГЗ) - для оценки распространенности повышенной чувствительности зубов (Шторина Г.Б. 1986). Расчет индекса производят в процентах по формуле: 
                                 Сумма зубов с гиперестезией
ИРГЗ = ------------------------------------------------------------------- х 100% 
                                     Общее количество зубов 
Генерализованной считают гиперестезию в том случае, если индекс распространения превышал 25%. При значениях индекса от 3,1% до 25% - диагностируют ограниченную форму гиперестезии твердых тканей зубов. 

ИНДЕКС ИНТЕНСИВНОСТИ (ИИГЗ) - для объективной оценки состояния чувствительности твердых тканей зубов (Шторина Г.Б. 1986). 
Индекс рассчитывали по формуле: 
                        Общее количество показателей чувствительности 
ИИГЗ = ------------------------------------------------------------------------------ 
                              Количество зубов с чувствительностью 

Индекс оценивается в баллах, исходя из следующих показателей: 
1 балл - наличие чувствительности только к температурным раздражителям; 
2 балла - наличие чувствительности к температурным и химическим раздражителям; 
3 балла - наличие чувствительности к температурным, химическим и механическим раздражителям. 
В качестве механических раздражителей использовался пародонтальный зонд, которым зондировали пораженную поверхность зуба; в качестве температурных –действие воздушной холодной струи под давлением, прямой или боковой из воздушного пистолета стоматологической установки; химических раздражителей – 40% раствор глюкозы, 5% раствор лимонной кислоты.
Значение индекса ИИГЗ находится в пределах от 1,0 до 3-х баллов. При значениях от 1 до 1,5 баллов диагностируется гиперестезия 1 степени; при значении от 1,6 – 2,2 балла - 2 степени и от 2,3 до 3 баллов диагностируется гиперестезия 3 степени. 

Оценка эффективности проводимого лечения - для оценки состояния чувствительности зубов в динамике используется индекс сенситивности зубов Л.Ю. Ореховой - С.Б. Улитовского (ИСЗО-У): 
                                                Сумма (a1+...+an)
Индекс СЗО-У = ----------------------------------------------------- х 100% 
                                                              5N
где а - количество баллов по первому критерию; an - количество баллов по n-му критерию; n - количество критериев, используемых в индексе; 5 - количество оцениваемых параметров внутри каждого критерия. 
Степень выраженности гиперестезии твердых тканей зубов до и после лечения определялась с помощью диагностических проб: при зондировании проводили оценку тактильной чувствительности с помощью ватного шарика (ВШ), линейного продвижения зонда по поверхности зуба (ЛПЗ). При термометрии осуществляли орошение водной струей (ВС), обработку прямой воздушной струей (ПВС) и обработку боковой воздушной струей (БВС).
Оценочные критерии:
- 81-100% - очень тяжелое состояние;
- 61-80% - тяжелое состояние;
- в пределах 41-60% - относительно компенсированное состояние средней 
степени чувствительности зубов;
- при показателе индекса, равного 21-40% - состояние компенсированное, 
но на фоне имеющейся компенсированной легкой степени чувствительности зубов; 
- при оценке 20% - зуб (группа зубов) здоровый с нормальной, естественной чувствительностью к внешним раздражителям. 

Для определения эффективности десенситивного лечения применяют индекс: 
                                                               (И1-Иn) х 100
Эффективность СЗ = ------------------------------------------------------------ 
                                                                         И1
где И1 - цифровой показатель индекса СЗ О-У, определенный при первом 
посещении; Иn - цифровой показатель индекса СЗ О-У, определенный при n-м посещении. Оценка полученных результатов:
- 20,0 - очень низкая эффективность;
- 20,1-40,0 - низкая эффективность;
- 40,1-60,0 Умеренная эффективность;
- 60,1-80,0 Высокая эффективность;
- 80,1-100,0 Очень высокая эффективность 

Показатели успешности хирургического и комбинированного лечения клиновидных дефектов с закрытием рецессий десны: 
1. Перекрытие рецессии десны мягкими тканями достигает: 90-100% - 3 балла, 80-89% - 2 балла, менее 79% - 1 балл)
2. Увеличение ширины кератинизированной десны в области рецессии (да - 1 балл, нет – 0 баллов);
3. Отсутствие реакции зуба на термические, химические и механические раздражители (Эффективность СЗ): 60-100% - 3 балла; 40-59 – 2 балла; менее 40 % - 1 балл.
4. Кровоточивость маргинальной десны при зондировании (BOP): 0-10% – 3 балла; 11- 20% - 2 балла; более 21 балла – 1 балл.
5. Утрата клинического прикрепления: нет - 1 балл, да – 0 баллов.
Если оценка соответствует 10-11 баллам, то отмечена высокая эффективность лечебных мероприятий; 8-9 баллов – средняя эффективность лечебных мероприятий; менее 8 баллов – низкая эффективность лечебных мероприятий.

Процент перекрытия рецессии десны мягкими тканями: , где P- величина изменившегося объема десны в области рецессии, А – вертикальный размер рецессии до операции, В - вертикальный размер рецессии после операции.

Критерии успешности реставрации в области клиновидного дефекта у пациентов с рецессий десны:
1. Сохранность пломбы -1 балл; утрата пломбы – 0 баллов.
2. Отсутствие реакции зуба на термические, химические и механические раздражители (Эффективность СЗ): 60-100% - 3 балла; 40-59 – 2 балла; менее 40 % - 1 балл)
3. Отсутствие нарушения краевого прилегания пломбы -1 балл; нарушение краевого прилегания пломбы – 0 баллов.
4. Изменение цвета пломбы в местах ее прилегания к тканям зуба отсутствует - 1 балл; изменение цвета пломбы в местах ее прилегания к тканям зуба – 0 баллов.
5. Отсутствие кариеса в области реставрации - 1 балл; кариес в области реставрации – 0 баллов.
6. Утрата клинического прикрепления: нет - 1 балл, да – 0 баллов.
Если оценка соответствует 8 баллам, то отмечена высокая эффективность лечебных мероприятий; 7 баллов – средняя эффективность лечебных мероприятий; менее 7 баллов – низкая эффективность лечебных мероприятий

Критерии успешности применения десенситайзеров в области клиновидного дефекта у пациентов с рецессиями десны:
1. Реакция зуба на термические, химические и механические раздражители (Эффективность СЗ): 60-100% - 3 балла; 40-59 – 2 балла; менее 40% - 1 балл.
2. Частота обострений гиперчувствительности: менее 2 раз в 6 месяцев – 3 балла, 2-3 раза в 6 месяцев – 2 балла; более 3 раз в 6 месяцев – 1 балл.
Если оценка соответствует 6 баллам, то можно констатировать высокую эффективность лечебных мероприятий; 5 баллов– средняя эффективность лечебных мероприятий; менее 5 баллов – низкая эффективность лечебных мероприятий.



2.4. Рентгенологическая оценка

Оценка состояния костной ткани альвеолярных отростков челюстей проводилась с помощью конусно-лучевой компьютерной томографии (GALILEOS, Sirona) по следующим параметрам: состояние компактной пластинки костной ткани (четкая, разрушенная), толщина кортикальной пластинки оценивалась вестибулярно в средней трети корня в области зубов верхней и нижней челюстей; наличие фенестраций и дегисценций; наличие резорбции костной ткани межзубных перегородок. 

2.5. Статистические методы исследования

Статистическую обработку полученных результатов производили с использованием методов параметрической и непараметрической статистики. Методы описательной статистики включали в себя оценку сpеднего аpифметического (M), сpедней ошибки сpеднего значения (m), а также частоты встречаемости признаков с дискретными значениями. Для оценки межгрупповых различий значений признаков, имеющих непрерывное распределение, применяли t-критерий Стьюдента, а при сравнении частотных величин −χ2-критерий Пирсона. При сравнении парных (сопряжённых) выборок использовали парный td-кpитеpий (Стьюдента). Анализ зависимости между признаками проводили с помощью r-критерия Пирсона и χ2-критерия Пирсона. 
Для статистической обработки результатов исследования, визуальной интерпретации полученных результатов расчета данных был использован стандартный пакет прикладных программ STATISTICA 6.0 (Statsoft) и метод отображения диаграмм расчетных данных Microsoft Office. Критический уровень достоверности различий полученных результатов принимали равным 0,05.


ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
3.1. Распространенность и структура некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов с заболеваниями пародонта
Анализ распространенности и структуры некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов с заболеваниями пародонта показал, что клиновидный дефект (К 03.1), гиперестезия (К 03.8) в большей степени, эрозия зубов (К 03.2) и повышенное стирание зубов (К 03.0) в меньшей степени сопутствуют патологии пародонта и имеют разную частоту встречаемости при разных заболеваниях пародонта (табл. 2, рис. 1).
Отмечена средней силы корреляционная зависимость между такими патологиями, как пародонтоз и рецессия десны, с одной стороны, и клиновидными дефектами, и гиперестезией, с другой стороны (r=0,677 и r=0,712 соответственно; p <0,001).
Таблица 2 – Распространенность и структура некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов с заболеваниями пародонта (n=226)
	Диагноз
	Клиновидный дефект (К 03.1)

	Эрозия зубов (К 03.2)

	Гиперестезия (К 03.8)
	Повышенное стирание зубов (К 03.0)

	Хронический гингивит (К 05.1)
Простой маргинальный (К 05.10)
(n=12)1
	0
	1 (8,33 %)
	4 (33,33%)
	0

	Хронический пародонтит 
(К 05.3)
(n=104) 
	
Локализованный (К 05.30) (n=8)2

	2 (25%)
	0
	5 (62,5%)
	0

	
	Генерализованный (К 05.31) (n=96)3

	54 (56,25 %)
	13 (13,54 %)
	65 (67,71%) *
	12 (13,95%)

	
	Всего (n=104)
	56 (53,85%)
	13 (12,5 %)
	70 (67,31%)
	12 (12,77%)

	Пародонтоз (К 05.4) (n=26)4
	26 (100%)
**/***
	2 (7,69%)
	26 (100%)
*/**/***
	0

	Рецессия десны (К 06.0) (n=84)5
	60 (71,43%) ****
	6 (7,14%)
	80 (95,24%)
*/**/***
	6 (7,14%)

	Всего (n=226)
	142 (62,83%)
	22 (9,73%)
	180 (79,65%) *
	18 (7,96%)

	* – уровень значимости χ2 1/ 2, 3, 4, 5 (р<0,05-0,01)
**– уровень значимости χ2 2/ 3, 4, 5 (р<0,05-0,01) 
***– уровень значимости χ2 3/ 4, 5 (р<0,05-0,01) 
****– уровень значимости χ2 4/ 5 (р<0,05-0,01) 
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Рис.1. Распространенность (%) и структура некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов с заболеваниями пародонта
Среди пациентов молодого возраста с пародонтозом и рецессией десны отмечена средней силы корреляционная зависимость между данными патологиями и возникновением таких некариозных поражений, как гиперестезия и клиновидные дефекты (r=0,585 и r=0,623 соответственно; р<0,001) (табл. 3, рис. 2). Подобная тенденция отмечена у пациентов среднего (табл. 4, рис.3) и пожилого возраста (табл. 5, рис, 4).
Таблица 3 – Распространенность некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов молодого возраста с заболеваниями пародонта (n=80)
	Диагноз
	Клиновидный дефект (К 03.1)

	Эрозия зубов (К 03.2)

	Гиперестезия (К 03.8)
	Повышенное стирание зубов (К 03.0)

	Хронический гингивит (К 05.1)
Простой маргинальный (К 05.10)
(n=12)1
	0
	1 (8,33 %)
	4 (33,33%)
	0

	Хронический пародонтит 
(К 05.3)
(n=30) 
	
Локализованный (К 05.30) (n=8)2

	2 (25%)
	0
	5 (62,5%)
	0

	
	Генерализованный (К 05.31) (n=22)3 

	13 (59,09 %)
	2 (9,09 %)
	16 (72,72 %)
*
	0

	
	Всего (n=30)
	15 (50 %)
	2 (6,67 %)
	21 (70 %)
	0

	Пародонтоз (К 05.4) (n=8)4  
	8 (100%)**
	0 
	8 (100%)*/**
	0

	Рецессия десны (К 06.0) (n=30)5 
	26 (86,67 %)
**
	2 (6,67 %)
	30 (100%)*/**/***
	0

	Всего (n=80)
	49 (61,25 %)
	5 (6,25  %)
	63 (78,75 %)
	0

	* – уровень значимости χ2 1/ 2, 3, 4, 5 (р<0,05-0,01)
**– уровень значимости χ2 2/  3, 4, 5 (р<0,05-0,01) 
***– уровень значимости χ2 3/ 4, 5 (р<0,05-0,01)
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	Рис.2. Распространенность (%) некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов молодого возраста с заболеваниями пародонта
На третьем месте по частоте встречаемости у пациентов среднего и пожилого возраста находится повышенная стираемость зубов, которая выявлена в небольшом проценте случаев у обследованных с хроническим генерализованным пародонтитом, пародонтозом и рецессией десны. 
Таблица 4 – Распространенность некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов среднего возраста с заболеваниями пародонта (n=82)
	Диагноз
	Клиновидный дефект (К 03.1)

	Эрозия зубов (К 03.2)

	Гиперестезия (К 03.8)
	Повышенное стирание зубов (К 03.0)

	Хронический гингивит (К 05.1)
Простой маргинальный (К 05.10)
(n=0)1
	0
	0
	0
	0

	Хронический пародонтит 
(К 05.3)
(n=40) 
	
Локализованный (К 05.30) (n=0)2

	0
	0
	0
	0

	
	Генерализованный (К 05.31) (n=40)3 

	24 (60 %)
	6 (15 %)
	34 (50 %)
	8 (20 %)

	
	Всего (n=40)
	24 (60 %)
	6  (15 %)
	34 (65 %)
	8 (20 %)

	Пародонтоз (К 05.4) (n=8)4  
	8 (100%)*
	2 (25 %)
	8 (100%)
	0

	Рецессия десны (К 06.0) (n=34) 5
	20 (54,82 %)
**
	2 (5,88 %)
	34 (100%)*
	4 (11,76 %)

	Всего (n=82)
	52 (63,41 %)
	10 (12,19 %)
	76 (92,68 %)
	12 (14,63 %)

	*– уровень значимости χ2 3/ 4, 5 (р<0,05) 
**– уровень значимости χ2 4/ 5 (р<0,05) 
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Рис.3. Распространенность (%) некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов среднего возраста с заболеваниями пародонта
Эрозия зубов у пациентов молодого, среднего и пожилого возраста с заболеваниями пародонта встречалась редко и проявлялась, в том числе, гиперестезией зубов.



Таблица 5 – Распространенность некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов пожилого возраста с заболеваниями пародонта (n=82)
	Диагноз
	Клиновидный дефект (К 03.1)

	Эрозия зубов (К 03.2)

	Гиперестезия (К 03.8)
	Повышенное стирание зубов (К 03.0)

	Хронический гингивит (К 05.1)
Простой маргинальный (К 05.10)
(n=0)1
	0
	0
	0
	0

	Хронический пародонтит 
(К 05.3)
(n=34) 
	
Локализованный (К 05.30) (n=0)2

	0
	0
	0
	0

	
	Генерализованный (К 05.31) (n=34)3 

	17 (60 %)
	5 (14,7 %)
	15 (44,12  %)
	4 (11,76 %)

	
	Всего (n=34)
	17 (60 %)
	5  (14,7 %)
	15 (44,12%)
	4 (11,76 %)

	Пародонтоз (К 05.4) (n=10)4  
	10 (100%)*
	0
	10 (100%)*
	0

	Рецессия десны (К 06.0) (n=20)5
	14 (70 %)
	2 (10 %)
	16 (80 %)*
	2 (10 %)

	Всего (n=64)
	31 (48,44 %)
	7 (10,94 %)
	41 (64,06 %)
	6 (9,37 %)

	*– уровень значимости χ2 3/ 4, 5 (р<0,01) 
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	Рис.4. Распространенность (%) некариозных поражений, возникших после прорезывания зубов, у пациентов пожилого возраста с заболеваниями пародонта

Индексная оценка состояния тканей пародонта подтверждает известные литературные данные о прямой корреляционной зависимости между уровнем гигиены полости рта и состоянием тканей пародонта у больных с воспалительными заболеваниями пародонта [26]. 
Индекс гигиены, индекс кровоточивости и пародонтальный индекс достигают максимальных значений у больных с хроническим генерализованным пародонтитом (р<0,001) (табл. 6). Значение индекса OHI-S у пациентов с гингивитом и хроническим локализованным пародонтитом свидетельствуют о неудовлетворительной гигиене полости рта; хроническим генерализованным пародонтитом – плохой гигиене полости рта. У пациентов с пародонтозом и рецессией десны отмечен хороший уровень гигиены полости рта. При этом выявлены статистически значимые различия значений индекса OHI-S между пациентами с воспалительными заболеваниями пародонта и пациентами с пародонтозом и рецессией десны (p<0,001).



Таблица 6 – Индексная оценка состояния тканей пародонта
	Диагноз
	ИРД (Леус, Казеко)
	ИРД (Stahl, Morris), %
	OHI−S
	PMA, %
	ПИ (PI Russel)
	BOP, %

	Хронический гингивит (К 05.1)
Простой маргинальный (К 05.10)
(n=12)1
	0
	0
	1,84± 0,11
	22,64± 1,87
	1,24± 0,1
	60,64± 4,68

	Хронический пародонтит 
(К 05.3)
(n=94) 
	
Локализованный (К 05.30) (n=8)2

	2,12 ± 0,16
	14,44 ± 0,98
	2,12± 0,15
	37,78± 4,03*
	6,31± 0,18*
	68,55± 5,53

	
	Генерализованный (К 05.31) (n=96)3

	3,5± 0,14**
	61,26 ± 3,87**
	2,78± 0,08
*/**
	64,21± 3,32
*/**
	7,03± 0,14
*/**
	82,22± 3,48
*/**

	
	Всего (n=104)
	2,66 ± 0,11
	52,72 ± 2,75
	2,54± 0,07
	58,58± 3,04
	6,86± 0,11
	77,32± 3,21

	Пародонтоз (К 05.4) (n=26)4 
	3,98 ± 0,13
**/***
	93,72 ± 4,24
**/***
	0,48± 0,04
*/**/***
	0
	0
	0

	Рецессия десны (К 06.0) (n=84)5
	3,86± 0,09
**/***
	76,44 ± 3,21
**/***/****
	0,51± 0,03
*/**/***
	0
	0
	0

	Всего (n=226)
	3,15 ± 0,08
	52,73 ± 2,89
	1,56± 0,06
	49,88± 2,85
	2,98± 0,08
	47,98± 2,04

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4, 5 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/ 3, 4, 5 (р<0,001)
*** – различия статистически значимы 3/ 4, 5 (р<0,05)
**** – различия статистически значимы 4/ 5 (р<0,001)


У пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом, пародонтозом и рецессией десны выявлена тяжелая степень рецессии десны, что подтверждают индексы рецессии десны. Наиболее высоких значений индексы рецессии десны достигают у больных с пародонтозом. 
У пациентов с хроническим катаральным гингивитом индекс PMA соответствовал легкой степени выраженности воспалительных явлений в тканях пародонта. Отмечены статистически значимые отличия значений индекса PMA между пациентами с воспалительными заболеваниями пародонта с наиболее высокими значениями у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом, что соответствует тяжелым воспалительным изменениям десны (p<0,001).
Значения индекса кровоточивости BOP у пациентов с воспалительными изменениями тканей пародонта также имели высокие значения и увеличивались по мере прогрессирования воспалительного процесса в тканях пародонта и достигали наиболее высокого уровня у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом (p<0,001).
Пародонтальный индекс отражает степень вовлеченности структур пародонта в воспалительный процесс и соответствует степени тяжести пародонтита. Если у пациентов с гингивитом выявлена 1 стадия заболевания, то у пациентов с локализованным и генерализованным пародонтитом – 3 стадия заболевания (p<0,001).
Сопоставление показателей упрощенного индекса гигиены ОНI–S и пародонтального индекса PI показывает, что при увеличении значений индексов гигиены отмечается рост распространенности признаков воспаления тканей пародонта (r=0,672; р<0,001). 
У всех пациентов с хроническим пародонтитом, пародонтозом и рецессией десны выявлена генерализованная форма гиперестезии зубов с наиболее высокими значениями показателя у больных с пародонтозом (р<0,001) и  рецессией десны (р<0,001) (табл. 7). У пациентов с рецессией десны индекс ИИГЗ достигает максимальных значений относительно значений показателя пациентов с другими формами заболеваний пародонта (р<0,001) и соответствует гиперестезии 3 (тяжелой) степени (табл. 7).
Таблица 7 – Распространенность и интенсивность гиперестезии у пациентов с заболеваниями пародонта
	Диагноз
	ИРГЗ, %
	ИИГЗ, балл
	Индекс СЗО-У, %

	Хронический гингивит (К 05.1)
Простой маргинальный (К 05.10)
(n=12)1
	6,87 ± 0,22
	1,26 ± 0,12
	30,18± 2,04

	Хронический пародонтит 
(К 05.3)
(n=94) 
	
Локализованный (К 05.30) (n=8)2

	27,82 ± 1,22
*
	1,58± 0,14*
	33,28± 3,54

	
	Генерализованный (К 05.31) (n=96)3

	69,82 ± 3,86
*/**
	1,72 ± 0,09*
	46,38± 3,13*/**

	
	Всего (n=104)
	63,26± 3,18
	1,68 ± 0,08
	41,88± 2,71

	Пародонтоз (К 05.4) (n=26)4 
	88,36 ± 4,03
*/**/***
	1,96 ± 0,11*/**
	60,18± 3,87
*/**/***

	Рецессия десны (К 06.0) (n=84)5
	92,52 ± 3,38
*/**/***
	2,16 ± 0,08
*/**/***
	68,11± 2,72
*/**/***/****

	Всего (n=226)
	64,43 ± 3,08
	1,71 ± 0,07
	51,42± 2,68

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4, 5 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/ 3, 4, 5 (р<0,001)
*** – различия статистически значимы 3/ 4, 5 (р<0,001)
**** – различия статистически значимы 4/ 5 (р<0,05)


Индекс сенситивности зубов СЗО-У свидетельствует о тяжелой степени чувствительности зубов у пациентов c рецессией десны и пародонтозом, статистически значимо превышающие показатели пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта (р<0,05-0,001). У пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом выявлено относительно компенсированное состояние средней степени чувствительности зубов.
В ходе работы была произведена оценка компьютерных томограмм обследованных пациентов. У всех пациентов с такими воспалительными заболеваниями пародонта как хронический пародонтит были выявлены костные карманы, разрушение компактной пластинки альвеолярной кости. Анализ величины утраты костной ткани у пациентов с хроническим пародонтитом и пародонтозом позволяла определить степень тяжести заболевания. У пациентов с пародонтозом и рецессией десны на компьютерных томограммах отмечены фенестрации и дегисценции костной ткани. Данные, полученные в ходе рентгенологического исследования, соответствуют клинической картине и поставленным диагнозам.

3.2. Эффективность консервативных методов лечения некариозных поражений зубов у пациентов с рецессиями десны

Все пациенты трех групп предъявляли жалобы на повышенную чувствительность зубов, оголение шеек зубов и наличие дефектов коронковой части зубов. Повышенная чувствительность при рецессиях десны зачастую носит генерализованный характер, может быть связана с потерей твердых тканей зубов или возникать в интактных зубах. Известно, что если процесс связан с утратой тканей зубов, то степень выраженности гиперчувствительности будет зависеть от скорости развития патологического процесса, количества обнаженных дентинных канальцев и способности пульпы компенсировать процесс дентинообразования  [4]. Генерализованная повышенная чувствительность интактных зубов, возникающая вследствие общих нарушений в организме, связана с изменением фосфорно-кальциевого обмена и, как следствие, понижением минерализации околопульпарного дентина. Лечение гиперестезии зубов – это сложный, многофакторный процесс, поскольку для получения стойкого, пролонгированного результата необходимо воздействие не только на твердые ткани зубов, но и на организм в целом. Лечение усложняется развитием патологии в тканях пародонта, что, в свою очередь, вносит свою лепту в прогрессировании гиперестезии.
Основные задачи лечения гиперестезии – блокирование дентинных канальцев и применение средств и методов, препятствующих колебаниям дентинной жидкости в дентинных канальцах и повышающих процессы реминерализации [32]. 
Пациентам 1 группы с рецессией десны I-II класса и клиновидными дефектами I-II стадии было рекомендовано и реализовано комплексное лечение с применением десенситайзера Shield Force Plus (Tokuyama Dental). В таблице 8 и на рисунке 5 представлена динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов. В течение 2-х лет наблюдения за пациентами этой группы отмечена динамика постепенного увеличения ширины, глубины рецессии десны, уменьшения ширины прикрепленной десны, но различия статистически не значимы (p≥0,05). 

Таблица 8 – Динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов 1 группы (n=20 пациентов, n=320 зубов с рецессиями)
	Параметры
	Ширина рецессии десны, мм
	Глубина рецессии десны, мм
	Ширина прикрепленной десны в области рецессии, мм
	Величина клинического прикрепления в области рецессии, мм

	до лечения1
	2,92 ±0,13 
	3,24 ± 0,13 
	2,24 ± 0,11 
	5,3 ± 0,14 

	через 3 месяца после лечения 2
	3,12 ± 0,12 
	3,36 ± 0,12 
	2,2 ± 0,13 
	5,28 ± 0,13 

	через 1 год после лечения3
	3,2 ± 0,13 
	3,42 ± 0,11 
	2,19 ± 0,14 
	5,28 ± 0,14 

	через 2 года после лечения4
	3,26 ± 0,12 
	3,48 ± 0,1 
	2,18 ± 0,13 
	5,26 ± 0,12 

	p≥0,05
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Рис.5. Динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов 1 группы

Индекс кровоточивости в течение 2-х лет имеет тенденцию к незначительному увеличению значений (p≥0,05). Индекс сенситивности через 3 месяца после начала лечения статистически значимо снижается относительно исходных показателей (р<0,001) и соответствует состоянию компенсированному но на фоне имеющейся компенсированной̆ легкой степени чувствительности зубов. Однако уже через 1 год значения индекса возрастают (р<0,001) и спустя 2 года соответствуют относительно компенсированному состоянию средней степени чувствительности зубов (р<0,001).  Оценка эффективности лечения СЗ (индекс эффективности СЗ) показала умеренную степень через 6 месяцев после использования десенситайзера. Однако уже через 1 год значения и индекса снизились до значений низкой эффективности (р<0,001) (табл. 9, рис. 6)
Таблица 9 – Динамика индексных показателей состояния тканей пародонта и твердых тканей зубов до и после лечения у пациентов 1 группы (n=20 пациентов, n=320 зубов с рецессиями)
	Параметры
	BOP, %
	Индекс СЗО-У, %
	Эффективность СЗ, %

	до лечения1
	0 
	64,25± 3,62
	-

	через 3 месяца после лечения 2
	4,65 ± 0,12
	34,2± 2,45*
	46,88± 4,22

	через 1 год после лечения3
	3,98 ± 0,13
	48,88± 3,46
*/**
	25,37± 3,33
**

	через 2 года после лечения4
	5,36 ± 0,2
	50,23± 4,03
*/**
	23,75± 2,94
**

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/ 3, 4 (р<0,001)
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	Рис.6. Динамика индексных показателей состояния тканей пародонта и твердых тканей зубов до и после лечения у пациентов 1 группы

Динамика клинических и индексных показателей пациентов 2 группы показала, что после реминерализующей терапии и пломбирования зубов происходит улучшение показателей состояния твёрдых тканей зубов, с одной стороны (табл. 11, рис. 8), и ухудшение показателей состояния тканей пародонта (табл. 10, рис. 7).
После лечения в течение двух лет происходит увеличение глубины рецессии десны (р<0,001) и, соответственно, увеличение показателя утраты клинического прикрепления (р<0,001) на 19,7% относительно исходных значений. Данный факт может быть, в том числе, обусловлен негативным влиянием края реставрации в области контакта с тканями пародонта на мягкие ткани десны с развитием воспаления и последующим прогрессированием рецессии десны у пациентов с тонким биотипом. Об этом свидетельствуют показатели индекса кровоточивости ВОР, которые показали наличие кровоточивости в области 12-20% зубов.
Таблица 10 – Динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов 2 группы (n=26 пациентов, n=312 зубов с рецессиями)
	Параметры
	Ширина рецессии десны, мм
	Глубина рецессии десны, мм
	Ширина прикрепленной десны в области рецессии, мм
	Величина клинического прикрепления в области рецессии, мм

	до лечения1
	3,22 ±0,11 
	3,46 ±0,1 
	2,84 ± 0,14 
	5,72 ± 0,15 

	через 3 месяца после лечения 2
	3,3 ± 0,14 
	3,72 ±0,12 
	2,76 ± 0,15 
	6,02 ± 0,14 

	через 1 год после лечения3
	3,39 ± 0,15 
	3,79 ±0,13*
	2,9 ± 0,14 
	6,33 ± 0,12*

	через 2 года после лечения4
	3,43 ± 0,12 
	4,32 ± 0,14
*/**/***
	2,69 ± 0,15 
	6,85 ± 0,14
*/**/***

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/ 3, 4 (р<0,001)
*** – различия статистически значимы 3/ 4 (р<0,001)


[image: ]

Рис.7. Динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов 2 группы
Индекс сенситивности зубов через 3 месяца свидетельствует о снижении чувствительности значений, характеризующих зубы с нормальной, естественной чувствительностью к внешним раздражителям (р<0,001). Через 1 год чувствильность зубов к раздражителям возрастает до компенсированного состояния на фоне имеющейся компенсированной легкой степени чувствительности (р<0,001) и постепенно увеличивается через 2 года наблюдения, но не достигает начальных значений до лечения (р<0,001). 
Индекс эффективности лечения гиперчувствительности через 3 месяца достигает значений высокой эффективности, которая достоверно снижается через 1 год (р<0,001) и через 2 года после лечения находится на уровне умеренной эффективности (р<0,001). Данный факт может быть связан с оголением поверхности корня зуба в связи прогрессированием рецессии.


Таблица 11 – Динамика индексных показателей состояния тканей пародонта и твердых тканей зубов до и после лечения у пациентов 2 группы (n=26 пациентов, n=312 зубов с рецессиями)
	Параметры
	BOP, %
	Индекс СЗО-У, %
	Эффективность СЗ, %

	до лечения1
	0 
	62,87± 4,12
	-

	через 3 месяца после лечения 2
	13,65 ± 1,03
	14,59± 1,08*
	77,41± 3,65

	через 1 год после лечения3
	15,78 ± 1,53
	21,82± 1,46*/**
	64,62± 3,53**

	через 2 года после лечения4
	17,69 ± 1,62
	34,48± 2,25
*/**/***
	45,23± 4,02
**/***

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/ 3, 4 (р<0,001)
*** – различия статистически значимы 3/ 4 (р<0,001)
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	Рис.8. Динамика индексных показателей состояния тканей пародонта и твердых тканей зубов до и после лечения у пациентов 2 группы

3.3. Эффективность хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений зубов у пациентов с рецессиями десны
Комплекс лечебных мероприятий у пациентов 3 группы позволил устранить рецессию десны и, таким образом, нивелировать гиперчувствительность зубов. По показаниям, в ряде случаев, коронковая часть зубов была реставрирована композиционными материалами. После лечения отмечена положительная динамика клинических и индексных показателей, характеризующих состояние тканей пародонта и твердых тканей зубов с рецессиями (табл. 12, рис. 9). Жалобы пациентов на гиперчувствительность зубов после лечения исчезли и отсутствовали в течение всего периода наблюдения.
У пациентов устранена рецессия десны, причем перекрытие рецессии мягкими тканями достигало 100%. Через 2 года у нескольких пациентов выявлена незначительная рецессия до 1 мм глубиной. Кроме того, отмечено увеличение ширины прикрепленной десны (р<0,001) и уменьшение величины клинического прикрепления (р<0,001) относительно исходных значений на всех этапах наблюдения.
Таблица 12 – Динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов 3 группы (n=20 пациентов, n=112 зубов с рецессиями)
	Параметры
	Ширина рецессии десны, мм
	Глубина рецессии десны, мм
	Ширина прикрепленной десны в области рецессии, мм
	Величина клинического прикрепления в области рецессии, мм
	Перекрытие рецессии десны мягкими тканями, %

	до лечения1
	3,22 ±0,14 
	3,61 ± 0,15 
	2,37 ± 0,11 
	5,3 ± 0,14 
	-

	через 3 месяца после лечения 2
	- 
	- 
	4,4 ± 0,12*
	2,21 ± 0,13* 
	100

	через 1 год после лечения3
	- 
	- 
	4,28 ± 0,13*
	2,33 ± 0,12* 
	100

	через 2 года после лечения4
	2,1 ± 0,11* 
	0,61 ± 0,05*
	4,34 ± 0,12* 
	2,27 ± 0,13*
	95,2± 1,22

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4 (р<0,001)
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	Рис.9. Динамика клинических показателей состояния тканей пародонта до и после лечения у пациентов 3 группы
Небольшие колебания значений индекса кровоточивости ВОР на разных этапах наблюдения за пациентами не имели значимых различий и требовали коррекции индивидуальной гигиены полости рта в единичных случаях у пациентов 3 группы.
Индекс сенситивности СЗО-У снижался до значений зубов с нормальной, естественной чувствительностью, которые сохранялись в течение всего периода наблюдения (р<0,001). Эффективность комплекса лечебных мероприятий имела высокие значения, соответствующие высокой степени эффективности, которая сохранялась в течение двух лет наблюдения. Данный факт связан с эффектом хирургического закрытия рецессии десны и, соответственно, клиновидного дефекта мягкими тканями (табл. 13, рис.10). 
Таблица 13 – Динамика индексных показателей состояния тканей пародонта и твердых тканей зубов до и после лечения у пациентов 3 группы (n=20 пациентов, n=112 зубов с рецессиями)
	Параметры
	BOP, %
	Индекс СЗО-У, %
	Эффективность СЗ, %

	до лечения1
	0 
	68,11± 2,72
	-

	через 3 месяца после лечения 2
	3,65 ± 0,1
	18,33± 1,12*
	72,32± 2,05

	через 1 год после лечения3
	0
	16,73± 1,46*
	76,64± 3,58

	через 2 года после лечения4
	4,21 ± 0,11
	15,22± 1,33*
	77,33± 4,02

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3, 4 (р<0,001)
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	Рис.10. Динамика индексных показателей состояния тканей пародонта и твердых тканей зубов до и после лечения у пациентов 3 группы
3.4 Сравнительная оценка эффективности консервативных, хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений зубов у пациентов с рецессиями десны
Динамика показателя глубины рецессии десны до и после лечения у пациентов трех групп представлена в таблице 14 и на рисунке 11. У пациентов 2 группы через 2 года после лечения отмечено увеличение показателя, который статистически значимо превышает показатели пациентов 1 и 3 групп (р<0,001).  
Таблица 14 – Динамика показателя глубины рецессии десны (мм) до и после лечения у пациентов трех групп  
	Параметры
	1 группа (n=20)1
	2 группа (n=26)2
	3 группа (n=20)3

	до лечения
	3,24 ± 0,13 
	3,46 ±0,1 
	3,61 ± 0,15 

	через 3 месяца после лечения 
	3,36 ± 0,12 
	3,72 ±0,12 
	- 

	через 1 год после лечения
	3,42 ± 0,11 
	3,79 ±0,13
	- 

	через 2 года после лечения
	3,48 ± 0,1 
	4,32 ± 0,14*
	0,61 ± 0,05*/**

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/  3 (р<0,001)
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	Рис.11. Динамика показателя глубины рецессии десны (мм) до и после лечения у пациентов трех групп  
Соответственно уровень клинического прикрепления у пациентов 3 группы находится в пределах нормальных значений данного показателя и статистически значимо отличается от данных пациентов 1 и 2 групп (р<0,001) на всех этапах наблюдения (табл.15, рис. 12). 
Таблица 15 – Динамика величины клинического прикрепления в области рецессии десны (мм) до и после лечения у пациентов трех групп  
	Параметры
	1 группа (n=20)1
	2 группа (n=26)2
	3 группа (n=20)3

	до лечения
	5,3 ± 0,14 
	5,72 ± 0,15 
	5,3 ± 0,14 

	через 3 месяца после лечения 
	5,28 ± 0,13 
	6,02 ± 0,14*
	2,21 ± 0,13*/**

	через 1 год после лечения
	5,28 ± 0,14 
	6,33 ± 0,12*
	2,33 ± 0,12* /**

	через 2 года после лечения
	5,26 ± 0,12 
	6,85 ± 0,14*
	2,27 ± 0,13*/**

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/  3 (р<0,001)
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	Рис.12. Динамика величины клинического прикрепления в области рецессии десны (мм) до и после лечения у пациентов трех групп

У пациентов 3 группы после хирургического этапа лечения рецессии десны отмечено увеличение ширины прикрепленной десны. Данный показатель коррелирует с данными, полученными при анализе глубины рецессии десны и величины клинического прикрепления (r=-0,732 и r=-0,074; р<0,001) (табл. 16, рис. 13).
Таблица 16 – Динамика ширины прикрепленной десны в области рецессии (мм) до и после лечения у пациентов трех групп  
	Параметры
	1 группа (n=20)1
	2 группа (n=26)2
	3 группа (n=20)3

	до лечения
	2,24 ± 0,11 
	2,84 ± 0,14 
	2,37 ± 0,11 

	через 3 месяца после лечения 
	2,2 ± 0,13 
	2,76 ± 0,15 
	4,4 ± 0,12*/**

	через 1 год после лечения
	2,19 ± 0,14 
	2,9 ± 0,14 
	4,28 ± 0,13*/**

	через 2 года после лечения
	2,18 ± 0,13 
	2,69 ± 0,15 
	4,34 ± 0,12*/** 

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/  3 (р<0,001)
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	Рис.13. Динамика ширины прикрепленной десны в области рецессии (мм) до и после лечения у пациентов трех групп  
Индекс кровоточивости ВОР имеет самые высокие значения у пациентов 2 группы, что указывает на воспалительный процесс в области тканей пародонта, что может быть обусловлено нарушениям зоны биологической ширины при пломбировании зубов у пациентов с тонким биотипом (табл. 17, рис. 14).
Таблица 17 – Динамика индекса ВОР (%) до и после лечения у пациентов трех групп  
	Параметры
	1 группа (n=20)1
	2 группа (n=26)2
	3 группа (n=20)3

	до лечения
	0 
	0 
	0 

	через 3 месяца после лечения 
	4,65 ± 0,12
	13,65 ± 1,03*
	3,65 ± 0,1**

	через 1 год после лечения
	3,98 ± 0,13
	15,78 ± 1,53*
	0

	через 2 года после лечения
	5,36 ± 0,2
	17,69 ± 1,62*
	4,21 ± 0,11**

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/  3 (р<0,001)


[image: ]
	Рис.14. Динамика индекса ВОР (%) до и после лечения у пациентов трех групп 

Индекс сенситивности СЗО-У и эффективности СЗ у пациентов 2 и 3 групп статистически значимо отличается от показателей пациентов 1 группы с наиболее оптимальными значениями в отдаленные сроки наблюдения у пациентов 3 группы (табл. 18, рис. 15).
Таблица 18 – Динамика индекса СЗО-У (%) до и после лечения у пациентов трех групп  
	Параметры
	1 группа (n=20)1
	2 группа (n=26)2
	3 группа (n=20)3

	до лечения
	64,25± 3,62
	62,87± 4,12
	68,11± 2,72

	через 3 месяца после лечения 
	34,2± 2,45
	14,59± 1,08*
	18,33± 1,12*

	через 1 год после лечения
	48,88±3,46

	21,82± 1,46*
	16,73± 1,46*/**

	через 2 года после лечения
	50,23± 4,03

	34,48± 2,25*
	15,22± 1,33*/**

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/  3 (р<0,001)
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	Рис.15. Динамика индекса СЗО-У (%) до и после лечения у пациентов трех групп 

Следует отметить стабильный результат высокой эффективности хирургического и комбинированного метода лечения клиновидных дефектов у пациентов с рецессиями десны (табл. 19, рис, 16).
Таблица 19 – Динамика индекса эффективности СЗ (%) до и после лечения у пациентов трех групп  
	Параметры
	1 группа (n=20)1
	2 группа (n=26)2
	3 группа (n=20)3

	до лечения
	-
	-
	-

	через 3 месяца после лечения 
	46,88± 4,22
	77,41± 3,65*
	72,32± 2,05*

	через 1 год после лечения
	25,37± 3,33

	64,62± 3,53*
	76,64± 3,58*/**

	через 2 года после лечения
	23,75± 2,94

	45,23± 4,02*

	77,33± 4,02*/**

	* – различия статистически значимы 1/ 2, 3 (р<0,001)
** – различия статистически значимы 2/  3 (р<0,001)


[image: ]
	Рис.16. Динамика индекса эффективности СЗ (%) до и после лечения у пациентов трех групп 

Оценка успешности комплексного лечения клиновидных дефектов у пациентов 1 группы  показала среднюю степень эффективности  применения десенситайзеров через 6 месяцев (табл. 20, рис. 17). Через 1 год после лечения эффективность лечения снижалась до значений низкой эффективности, что требовало повторного применения десенситайзеров или выбора другого метода лечения. 
Таблица 20 – Оценка успешности комплексного лечения клиновидных дефектов с у пациентов 1 группы (n=20 пациентов, n=320 зубов с рецессиями)
	Параметры
	Частота обострений гиперчувствительности, балл
	Эффективность СЗ, балл
	Всего, балл

	через 3 месяца после лечения
	2,84± 0,11
	2,68± 0,19
	5,52± 0,15

	через 1 год после лечения
	2,22± 0,12
	1,76± 0,18
	4,46± 0,12

	через 2 года после лечения
	2,02± 0,13
	1,56± 0,2
	3,71± 0,1
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	Рис.17. Оценка успешности комплексного лечения клиновидных дефектов с у пациентов 1 группы

Оценка успешности лечения пациентов 2 группы с учетом сохранности пломбы в области зуба, отсутствия нарушения краевого прилегания, изменения цвета, кариеса в области реставрации зуба, а также отсутствия реакции зуба на термические, химические и механические раздражители и сохранности клинического прикрепления показала среднюю степень эффективности лечебных мероприятий, которая сохранялась через 1 год после лечения (табл. 21, рис. 18). Однако через 2 года после лечения отмечена низкая эффективность лечебных мероприятий, связанная, в ряде случаев, с утратой пломбы, нарушение краевого прилегания пломбы, изменением ее цвета, появлением кариеса в области реставрации, а также с появлением чувствительности зубов и утратой клинического прикрепления. 
Таблица 21 – Оценка успешности лечения клиновидных дефектов у пациентов 2 группы (n=26 пациентов, n=312 зубов с рецессиями)
	Параметры
	Сохранность пломбы, балл
	Отсутствие нарушения краевого прилегания пломбы, балл
	Эффективность СЗ, балл
	Изменение цвета пломбы в местах ее соединения с тканями зуба, балл
	Кариес в области реставрации, балл
	Утрата клинического прикрепления, балл
	Всего, балл

	через 3 месяца после лечения
	1
	1
	2,77± 0,1
	1
	1
	1
	7,81± 0,1

	через 1 год после лечения
	1
	1
	2,54± 0,11
	1
	1
	0,84± 0,03
	7,33± 0,12

	через 2 года после лечения
	0,86± 0,05
	0,72± 0,03
	1,92± 0,1
	0,92± 0,06
	0,95± 0,01
	0,61± 0,04
	5,92± 0,11
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Рис.18. Оценка успешности лечения клиновидных дефектов у пациентов 2 группы
Оценка успешности хирургического и комбинированного лечения пациентов 3 группы с учетом процента перекрытия десны мягкими тканями, увеличения ширины кератинизированной десны, индекса эффективности СЗ, индекса ВОР и оценка клинического прикрепления показала стабильность высокой степени эффективности на всех этапах наблюдения (табл. 22, рис.19). 










Таблица 22 – Оценка успешности хирургического и комбинированного лечения клиновидных дефектов зубов с закрытием рецессий десны у пациентов 3 группы (n=20 пациентов, n=112 зубов с рецессиями)
	Параметры
	Перекрытие рецессии десны мягкими тканями, балл
	Увеличение ширины кератинизированной десны в области
рецессии, балл
	Эффективность СЗ, балл
	Кровоточивость краевой десны при зондировании, балл
	Утрата клинического прикрепления, балл
	Всего, балл

	через 3 месяца после лечения
	3
	1
	3
	3
	1
	11

	через 1 год после лечения
	3
	1
	3
	3
	1
	11

	через 2 года после лечения
	3
	1
	3
	3
	1
	11


[image: ]	Рис.19. Оценка успешности хирургического и комбинированного лечения клиновидных дефектов зубов с закрытием рецессий десны у пациентов 3 группы

3.5.  Моделирование клинических ситуаций

Клинический случай №1
В клинику обратилась пациентка К. 48 лет с жалобами на косметический дефект в области премоляров верхней челюсти справа и на повышенную чувствительность этой области от действия различных раздражителей.
Данные из анамнеза: заметила образование данного дефекта полгода назад, боль от раздражителей появилась около месяца назад.
Данные объективного осмотра: в пришеечной области зуба 1.4 визуализируется дефект в форме клина. Дефект распространяется на коронку и корень зуба. Апикальное смещение десны и подлежащей кости, оголение корня 1.4 зуба. Дефект покрыт мягким налетом. Глубина рецессии 4 мм, ширина рецессии 2 мм. Край рецессии не выходит за мукогингивальную границу, высота межзубных сосочков и костная ткань межальвеолярной перегородки сохранена.
Диагноз: Клиновидный дефект в области 1.4 зуба (К03.1). Рецессия десны (К06.0). Рецессия десны I класс по Миллеру в области 1.4 зуба. 
Подготовка к хирургическому лечению: профессиональная гигиена полости рта, включающая проведение контролируемой чистки зубов, обучение правильному методу гигиены.
Хирургическое лечение: Пломбирование коронковой части дефекта композиционным материалом + туннельная методика закрытия рецессии десны с пересадкой соединительнотканного трансплантата.
Моделирование клинической ситуации №1 (Клиновидный дефект в области 1.4 зуба (К03.1). Рецессия десны (К06.0). Рецессия десны I класс по Миллеру в области 1.4 зуба.) методом пломбирования коронковой части дефекта композиционным материалом, в сочетании с туннельной методикой закрытия рецессии десны с пересадкой соединительнотканного трансплантата было выполнено на материале верхней челюсти свиньи из-за сходств в процессах эмбриогенеза и гистологическом строении с челюстью человека.
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Рис. 20. Короно-радикулярный клиновидный дефект в сочетании с рецессией десны
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Рис. 21. Пломбирование клиновидного дефекта до эмалево-цементной границы
1. Механическая очистка поверхности дефекта и корня с помощью щеток и паст.
2. Использование современного адгезивного протокола для пломбирования дефекта до эмалево-цементной границы (рис. 21).
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Рис. 22. Контроль тоннельного ложа на отсутствие препятствий для введения трансплантата
1. Для создания туннельного ложа для дальнейшей фиксации соединительнотканного трансплантата, мы произвели внутрибороздковый разрез в области 1.4 и 1.5 зубов и его распространением дистальнее и медиальнее на 1-1,5 мм., что позволит избежать перфорации тканей.
2. Вращающимися движениями скальпеля произвели рассечение тканей, в основании межзубного сосочка рассекли надкостницу. После этого распатором отслоили расщепленный лоскут в области зубов 1.4 и 1.5 с последующим объединением их в один туннель. Межзубный сосочек отслаиваем только с вестибулярной стороны. 
3. После рассечения тканей, с помощью пародонтального зонда мы убеждаемся в отсутствии препятствий для введения трансплантата (рис. 22).
4. После рассечения тканей с помощью кюрет Грейси создаем гладкую, чистую поверхность корня. 
5. Используем гель ЭДТА (24%) нейтральной кислотности (рН 7,4) для удаления смазанного слоя и обнажения коллагеновых волокон. Через 2 минуты смываем гель и промываем протравленную область физиологическим раствором в течении 1 минуты.
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Рис. 23. Получение соединительнотканного трансплантата
1. Трансплантат получаем с твердого неба, в области первого и второго премоляра, первого моляра. Необходимый трансплантат 10мм*4мм. (Рис. 23).
2. Производим горизонтальный разрез на небе слева, отступя 1,5 мм от края десны, длинной 10 мм и два вспомогательных разреза. 
3. Вводим лезвие перпендикулярно поверхности мягких тканей на необходимую глубину. Затем скальпель наклоняем параллельно слизистой и проводим разрез в толще тканей в направлении медиального и дистального вспомогательных разрезов. обеспечивая равномерную толщину трансплантата.
4. Чтобы освободить трансплантат производим апикальный горизонтальный разрез между медиальным и дистальным вспомогательными разрезами, при этом располагаем скальпель перпендикулярно тканям.
5. Лоскут деэпителизируем скальпелем.
6. Рану в донорской области закрываем коллагеновой губкой, которую фиксируем компрессионным перекрестным матрацным швом.
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Рис. 24. Введение и фиксация соединительнотканного трансплантата.
1. Для введения трансплантата в туннель делаем вкол иглы в слизистую оболочку с вестибулярной стороны в области 1.4 зуба с захватом надкостницы. Проводим иглу по туннелю и захватываем соединительнотканный трансплантат изнутри наружу, а далее немного апикальнее снаружи внутрь. После этого иглу выводим через туннель до первоначальной точки.
2. Следующим шагом фиксируем трансплантат в области 1.5 зуба.
3. Дистально и медиально фиксируем трансплантат простыми узловыми швами (рис. 24). 
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Рис. 25. Наложение обвивного шва для лучшей фиксации трансплантата в корональном положении
1. Иглой захватываем слизистую оболочку у дистального края зуба 1.4, подтягиваем немного корональнее и проводим нить за коронкой зуба к медиальной поверхности. Делаем вкол иглы и захватываем слизистую оболочку аналогично как с дистальной стороны. Нить проводим за коронкой и завязываем простой узловой шов.
2. Дополнительно фиксируем шов к коронке зуба с помощью жидкотекучего светоотверждаемого материала (рис. 25).

	Инструменты необходимые для операции
1. Пародонтологический зонд 10 мм.
2. Лезвие для скальпеля 15.
3. Распатор прямой с рабочей частью 3,0-4,0 мм.
4. PGA 6-0 (игла С3 11 мм с режущим кончиком) или Викрил 6-0 (игла С3 13 мм с режущим кончиком) для ушивания лоскутов.
5. Кюреты Грейси серии Мини-Пять (Mini-Five Gracey).
6. Тонкие изогнутые ножницы для удаления швов.
7. Хирургический пинцет. 
8. Набор стандартных хирургических инструментов. 
9. Набор стандартных терапевтических инструментов.
10. Пакуемый светоотверждаемый композиционный материал.
11.  Жидкотекучий светоотверждаемый композиционный материал.
12.  Полимеризационная лампа. 


Клинический случай №2.
В клинику обратился пациент Н. 40 лет с жалобами на косметический дефект и боли от различных раздражителей в области премоляра на нижней челюсти слева.
Данные из анамнеза: Данный дефект существует несколько месяцев, боли заметил месяц назад.
Данные объективного осмотра: Апикальное смещение тканей десны и подлежащей кости, оголение корней 3.4 зуба. Глубина рецессии в области зуба 3.4 - 1,5мм, ширина рецессии в области зуба 3.4 - 3мм. Край десны не распространяется за мукогингивальную границу, потеря костных структур - отсутствует. На поверхности корня данного зуба наблюдается клиновидный дефект. 
Диагноз: Клиновидный дефект зуба 3.4 (К03.1). Рецессия десны (К06.0). Рецессия десны I класса по Миллеру в области зубов 3.4. 
Подготовка к хирургическому лечению: Проведена профессиональная гигиена полости рта, обучение правильной самостоятельной гигиене и контролируемая чистка зубов.
Хирургические лечение: Туннельная методика закрытия рецессии с пересадкой соединительнотканного трансплантата.
​​	Моделирование клинической ситуации №2 «Клиновидный дефект зуба 3.4 (К03.1). Рецессия десны (K06.0). Рецессия десны Ⅰ класс по Миллеру в области 3.4 зуба» туннельным методом с пересадкой соединительнотканного трансплантата было проведено на биологическом материале нижней челюсти свиньи из-за сходств в процессах эмбрионального развития и гистологическом строении с челюстью человека. 
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Рис. 26. Радикулярный клиновидный дефект в сочетании с рецессией десны
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Рис. 27. Контроль тоннельного ложа на отсутствие препятствий для введения трансплантата
1. Для создания туннельного ложа для дальнейшей фиксации соединительнотканного трансплантата, мы произвели внутрибороздковый разрез в области 3.3 и 3.4 зубов и его распространением дистальнее и медиальнее на 1-1,5 мм., что позволит избежать перфорации тканей.
2. Вращающимися движениями скальпеля произвели рассечение тканей, в основании межзубного сосочка рассекли надкостницу. После этого распатором отслоили расщепленный лоскут в области зубов 3.3 и 3.4 с последующим объединением их в один туннель. Межзубный сосочек отслаиваем только с вестибулярной стороны. 
3. После рассечения тканей, с помощью пародонтального зонда мы убеждаемся в отсутствии препятствий для введения трансплантата (рис. 27).
4. После рассечения тканей с помощью кюрет Грейси создаем гладкую, чистую поверхность корня. 
5. Используем гель ЭДТА (24%) нейтральной кислотности (рН 7,4) для удаления смазанного слоя и обнажения коллагеновых волокон. Через 2 минуты смываем гель и промываем протравленную область физиологическим раствором в течении 1 минуты.
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Рис. 28. Получение соединительнотканного трансплантата.
1. Трансплантат получаем с твердого неба, в области первого и второго премоляра, первого моляра. Необходимый трансплантат 9мм*4мм. (Рис. 28).
2. Производим горизонтальный разрез на небе слева, отступя 1,5 мм от края десны, длинной 9 мм и два вспомогательных разреза. 
3. Вводим лезвие перпендикулярно поверхности мягких тканей на необходимую глубину. Затем скальпель наклоняем параллельно слизистой и проводим разрез в толще тканей в направлении медиального и дистального вспомогательных разрезов, обеспечивая равномерную толщину трансплантата.
4. Чтобы освободить трансплантат производим апикальный горизонтальный разрез между медиальным и дистальным вспомогательными разрезами, при этом располагаем скальпель перпендикулярно тканям.
5. Лоскут деэпителизируем скальпелем.
6. Рану в донорской области закрываем коллагеновой губкой, которую фиксируем компрессионным перекрестным матрацным швом.
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Рис. 29. Введение и фиксация соединительнотканного трансплантата.
1. Для введения трансплантата в туннель делаем вкол иглы в слизистую оболочку с вестибулярной стороны в области 3.3 зуба. Проводим иглу по туннелю и захватываем соединительнотканный трансплантат изнутри наружу, а далее немного апикальнее снаружи внутрь. После этого иглу выводим через туннель до первоначальной точки.
2. Аналогично фиксируем трансплантат с другой стороны.
3. Дистально и медиально фиксируем трансплантат простыми узловыми швами (рис. 29).
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Рис. 30. Наложение обвивного шва для лучшей фиксации трансплантата в корональном положении.
1. Иглой захватываем слизистую оболочку у дмедиального края зуба 3.4, подтягиваем немного корональнее и проводим нить за коронкой зуба к медиальной поверхности. Делаем вкол иглы и захватываем слизистую оболочку аналогично как с медиальной стороны. Нить проводим за коронкой и завязываем простой узловой шов.
2. Дополнительно фиксируем шов к коронке зуба с помощью жидкотекучего светоотверждаемого материала (рис. 30).

	Необходимые инструменты
1. Пародонтологический зонд 10 мм.
2. Лезвие для скальпеля 15.
3. Распатор прямой с рабочей частью 3,0-4,0 мм.
4. PGA 6-0 (игла С3 11 мм с режущим кончиком) или Викрил 6-0 (игла С3 13 мм с режущим кончиком) для ушивания лоскутов.
5. Кюреты Грейси серии Мини-Пять (Mini-Five Gracey).
6. Тонкие изогнутые ножницы для удаления швов.
7. Хирургический пинцет.
8. Набор стандартных хирургических инструментов. 
9.  Жидкотекучий светоотверждаемый композиционный материал.
10.  Полимеризационная лампа. 



















ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В проведенном нами исследовании мы выявили взаимосвязь возникновения некариозных поражений с заболеваниями пародонта у пациентов разных возрастных групп. Также мы оценили эффективность методов лечения клиновидных дефектов и гиперестезии у пациентов с рецессией десны. Изучили и применили на практике (биологический материал - голова свиньи) способы хирургического и комбинированного метода лечения некариозных поражений.
Проведенное нами ретроспективное исследование амбулаторных карт 160 и результатов обследования 66 пациентов, обратившихся в ООО «Клиника «Классика»», за период времени с 2019 г. по 2022 г., позволило нам сделать вывод, что при наличии у пациентов заболеваний пародонта, встречаемость клиновидного дефекта и гиперестезии зубов возрастает в большей степени, а встречаемость эрозии и патологического стирания в меньшей. При хроническом генерализованном пародонтите частота встречаемости клиновидного дефекта и гиперестезии равна 56,25% и 67,71% соответственно. При наличии у пациента рецессии десны, частота встречаемости данных заболеваний равна соответственно 71,43% и 95,24%. А при пародонтозе значение достигло 100% для клиновидного дефекта и гиперестезии одновременно, что говорит нам об абсолютной зависимости развития некариозных поражений при данном заболевании.
Ретроспективное исследование 160 амбулаторных карт и обследование 66 больных позволило нам сформировать 3 возрастные группы, согласно классификации ВОЗ:
· 1 группа - 80 пациентов в возрасте от 18 до 44 лет;
· 2 группа - 82 пациента в возрасте от 44 до 59 лет;
· 3 группа - 64 пациента в возрасте от 59 до 74 лет.
Согласно проанализированным данным, в первой возрастной группе распространенность клиновидного дефекта и гиперестезии 61,25% и 78,75% соответственно. При этом при наличии диагноза хронический генерализованный пародонтит встречаемость данных заболеваний составила 59,09% и 72,72% соответственно. При наличии у пациентов данной группы рецессии десны распространенность данных некариозных поражений составила соответственно 86,67% и 100%. А при пародонтозе встречаемость клиновидного дефекта и гиперестезии - 100% для двух патологий одновременно.
У пациентов средней возрастной группы встречаемость клиновидного дефекта и гиперестезии составила соответственно 63,41% и 92,68%. При наличии рецессии десны распространенность клиновидного дефекта 54,82%, а гиперестезии 100%. При пародонтозе у данных пациентов значения распространенности составили по 100%, аналогично молодой группе обследованных.
Распространенность некариозных поражений в пожилой группе обследованных составила 48,44% для клиновидного дефекта и 64,06% для гиперестезии. При этом в сочетании с рецессией десны данные значения получились соответственно 70% и 80%. А при сочетании с пародонтозом 100% и 100%, как и в других возрастных группах.
Таким образом можно сделать вывод, что при пародонтозе, распространенность таких некариозных поражений, как клиновидный дефект и гиперестезия, достигает абсолютных значений.
Оценка индекса гигиены полости рта подтвердила взаимосвязь воспалительных заболеваний пародонта и плохого уровня индивидуальной гигиены. Но при таких заболеваниях как пародонтоз или рецессия десны, индекс OHI-S выявил хороший уровень гигиены полости рта, из чего мы можем сделать вывод, что взаимосвязь между некариозными поражениями зубов и воспалительными заболеваниями пародонта на фоне плохого уровня гигиены менее значима, чем с дистрофическими заболеваниями пародонта.
У всех пациентов с хроническим пародонтитом и пародонтозом и рецессией десны выявлена генерализованная форма гиперестезии зубов, с наиболее высокими значениями показателя у больных с пародонтозом и рецессией десны: 88,36 ± 4,03% и 92,52 ± 3,38% соответственно (форма считается генерализованной при значении показателя >25%). Интенсивность гиперестезии наиболее высока у пациентов с рецессией десны и соответствует 3 степени, тогда как у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом и пародонтозом интенсивность гиперестезии соответствует 2 степени.
Согласно индексу сенситивности зубов СЗО-У мы можем сделать вывод, что наиболее высокие показатели чувствительности твердых тканей зуба у пациентов с рецессией десны (68,11± 2,72%) и пародонтозом (60,18± 3,87%), что соответствует тяжелому состоянию. У пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта индекс сенситивности значительно ниже, однако при диагнозе хронический генерализованный пародонтит выявлено значение индекса, соответствующее средней степени чувствительности зубов (​​46,38± 3,13%).
Следовательно, при дистрофических заболеваниях пародонта отмечаются более тяжелые формы чувствительности зубов, чем при воспалительных заболеваниях.
Нами были проанализированы результаты лечения некариозных поражений у 66 пациентов с рецессией десны через 3 месяца после лечения, через 1 год и через 2 года. Двадцати пациентам было выполнено лечение с помощью десенситайзера, двадцати шести - с применением реминерализующей терапии с последующим пломбированием дефекта, двадцати - с помощью хирургического метода закрытия рецессии, при необходимости в сочетании с пломбированием.
Выбор метода лечения зависел от стадии развития клиновидного дефекта и возможностей пациента: I-II стадия - применение десенситайзера, III-IV - ремтерапия с пломбированием, I-IV - хирургическое или комбинированное лечение.
При оценке эффективности лечения 1 группы пациентов через 3 месяца было отмечено  достоверное снижение индекса сенситивности зубов (до 34,2± 2,45%) и переход из тяжелой формы гиперестезии в компенсированную на фоне легкой чувствительности зубов, однако уже через год значение индекса сенситивности возросло до относительно компенсированного состояния средней степени чувствительности зубов (48,88± 3,46). Через два года состояние также характеризуется как относительно компенсированное состояние средней степени чувствительности зубов (50,23± 4,03). Оценка эффективности лечения гиперестезии показала умеренную степень через 6 месяцев после использования десенситайзера. Однако уже через 1 год значения и индекса снизились до значений низкой эффективности. Также при оценке отдаленных результатов лечения, в данной группе выявлено прогрессирования рецессии десны и уменьшение ширины прикрепленной десны, однако различия статистически не значимы. 
Оценивая эффективность лечения пациентов 2 группы, через 3 месяца индекс сенситивности зубов снизился до нормальной, естественной чувствительности зубов (14,59± 1,08), через год был отмечен небольшой рост индекса, а через два года состояние гиперестезии характеризовалось как компенсированное состояние на фоне легкой степени чувствительности (34,48± 2,25). Эффективность данного метода лечения гиперестезии (эффективность СЗ) за два года снизилась с показателя высокой эффективности (77,41± 3,65) до умеренной (45,23± 4,02). Однако у данной группы пациентов на фоне снижения гиперестезии зубов выявлено ухудшение показателей состояния тканей пародонта. В течении двух лет происходит постепенное увеличение глубины рецессии десны и, соответственно, увеличение показателя утраты клинического прикрепления на 19,7% относительно исходных значений. Наличие кровоточивости было выявлено в области 12-20% зубов, что указывает на воспалительный процесс в тканях пародонта.
	Наилучшими результатами в оценке эффективности лечения явились результаты 3 группы. Чувствительность зубов после лечения снизилась до показателя нормальной, естественной чувствительности зубов (18,33± 1,12) и на протяжении всего периода наблюдения продолжала незначительно снижаться. Эффективность СЗ, то есть лечения гиперестезии на всем периоде наблюдения показало значения высокой эффективности и через 2 года значилась 77,33± 4,02. При этом у пациентов устранена рецессия десны, отмечено увеличение ширины прикрепленной десны и уменьшение величины клинического прикрепления.Через 2 года перекрытие рецессии мягкими тканями составило 95%. 
Критерии успешности лечения с применением десенситайзеров в области клиновидного дефекта у пациентов с рецессиями десны: 
1) Реакция зуба на термические, химические и механические раздражители (Эффективность СЗ): 60-100% - 3 балла; 40-59 – 2 балла; менее 40% - 1 балл.
2) Частота обострений гиперчувствительности: менее 2 раз в 6 месяцев – 3 балла, 2-3 раза в 6 месяцев – 2 балла; более 3 раз в 6 месяцев – 1 балл.
Если оценка соответствует 6 баллам, то можно констатировать высокую эффективность лечебных мероприятий; 5 баллов– средняя эффективность лечебных мероприятий; менее 5 баллов – низкая эффективность лечебных мероприятий
В данной группе оценка эффективности лечения гиперестезии через 3 месяца характеризовалась как средняя (5,52± 0,15 из 6 баллов), а уже к 1 году снизилась до значений низкой эффективности (4,46± 0,12), через два года зафиксирована оценка 3,71± 0,1 - низкая эффективность.

Критерии успешности реставрации в области клиновидного дефекта у пациентов с рецессий десны: 
1. Сохранность пломбы -1 балл; утрата пломбы – 0 баллов.
2. Отсутствие реакции зуба на термические, химические и механические раздражители (Эффективность СЗ): 60-100% - 3 балла; 40-59 – 2 балла; менее 40 % - 1 балл).
3. Отсутствие нарушения краевого прилегания пломбы -1 балл; нарушение краевого прилегания пломбы – 0 баллов.
4. Изменение цвета пломбы в местах ее прилегания к тканям зуба отсутствует - 1 балл; изменение цвета пломбы в местах ее прилегания к тканям зуба – 0 баллов.
5. Отсутствие кариеса в области реставрации - 1 балл; кариес в области реставрации – 0 баллов.
6. Утрата клинического прикрепления: нет - 1 балл, да – 0 баллов.
Если оценка соответствует 8 баллам, то отмечена высокая эффективность лечебных мероприятий; 7 баллов – средняя эффективность лечебных мероприятий; менее 7 баллов – низкая эффективность лечебных мероприятий
Через 3 месяца оценка успешности имела значение 7,81± 0,1 - средняя эффективность, но к 2 годам снизилась до 5,92± 0,11 - низкая эффективность метода.

Показатели успешности хирургического и комбинированного лечения клиновидных дефектов с закрытием рецессий десны: 
1. Перекрытие рецессии десны мягкими тканями достигает: 90-100% - 3 балла, 80-89% - 2 балла, менее 79% - 1 балл)
2. Увеличение ширины кератинизированной десны в области рецессии (да - 1 балл, нет – 0 баллов);
3. Отсутствие реакции зуба на термические, химические и механические раздражители (Эффективность СЗ): 60-100% - 3 балла; 40-59 – 2 балла; менее 40 % - 1 балл.
4. Кровоточивость маргинальной десны при зондировании (BOP): 0-10% – 3 балла; 11- 20% - 2 балла; более 21 балла – 1 балл.
5. Утрата клинического прикрепления: нет - 1 балл, да – 0 баллов.
Если оценка соответствует 10-11 баллам, то отмечена высокая эффективность лечебных мероприятий; 8-9 баллов – средняя эффективность лечебных мероприятий; менее 8 баллов – низкая эффективность лечебных мероприятий,
Эффективность лечения данной группы во все контрольные осмотры оставалась высокой и соответствовала 11 баллам.

ВЫВОДЫ
1. В структуре некариозных поражений твердых тканей зубов у пациентов с заболеваниями пародонта превалируют клиновидные дефекты (62,38%) и гиперестезия зубов (79,65%) с наиболее высокой частотой встречаемости у больных с пародонтозом и рецессией десны. Анализ распространенности и структуры некариозных поражений показал наличие средней силы корреляционной зависимости между такими заболеваниями, как пародонтоз и рецессия десны, с одной стороны, и клиновидными дефектами и гиперестезией (преимущественно генерализованной формы II степени), с другой стороны (r=0,677 и r=0,712 соответственно; p<0,001). 
2. Консервативные, хирургические и комбинированные методы лечения некариозных поражений у пациентов с рецессиями десны I-II класса по Миллеру показали разную клиническую эффективность. Оценка клинической эффективности комплексного лечения пациентов с применением десенситайзера показала улучшение индексных показателей гиперчувствительности только в ближайшие сроки наблюдения. Комплексное лечение пациентов с применением реминерализующей терапии и последующим пломбированием клиновидных дефектов показало среднюю степень эффективности со стабильным результатом отсутствия гиперестезии в течение 1 года после проведенного лечения, ухудшением показателей состояния тканей пародонта и увеличением чувствительности зубов через 2 года наблюдения.  Лечение пациентов с применением хирургических или комбинированных методов лечения показало высокую эффективность в ближайшие и отдаленные сроки наблюдения, заключающуюся в полном закрытии рецессии десны мягкими тканями и отсутствии гиперчувствительности зубов. 
3. Преимущество хирургических и комбинированных методов лечения некариозных поражений у пациентов с рецессиями десны I-II класса по Миллеру отмечено в ближайшие и отдаленные сроки наблюдения в виде улучшения и стабилизации показателей клинической и индексной оценки состояния твердых тканей зубов и пародонта. 




























ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
1. При планировании лечения клиновидного дефекта, сочетающегося с рецессией десны, нам необходимо:
· уточнить локализацию клиновидного дефекта;
· определить прогнозируемый уровень МЗК.
2. В случае, если прогнозируемый уровень МЗК определяется корональнее корональной границы клиновидного дефекта или клиновидный дефект располагается только на поверхности корня, следует выбрать хирургический метод закрытия клиновидного дефекта.
3. В случае, если прогнозируемый уровень МЗК находится в наиболее глубокой точке клиновидного дефекта (короно-радикулярный клиновидный дефект), нам следует предварительно выполнить композитную реставрацию, до прогнозируемого уровня закрытия корня. Также нам следует уменьшить глубину дефекта с помощью одонтопластики коронки в процессе препарирования зуба и одонтопластики корня в ходе последующего хирургического вмешательства.
4. Если прогнозируемый уровень МЗК располагается апикальнее наиболее глубокой точки клиновидного дефекта, нам также следует провести комбинированное лечение. Необходимо предварительно изготовить композитную реставрацию до уровня МЗК и следующим этапом провести операцию по устранению рецессии десны.
5. В ситуации, когда прогнозируемый уровень МЗК находится апикальнее апикальной границы клиновидного дефекта или клиновидный дефект располагается только на анатомической коронке зуба, следует проводить только консервативное терапевтическое лечение - реставрацию дефекта.
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