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ЕТЮЛОЛОГІЧН! ЧИННИКИ В РОЗВИТКУ ПАТОЛОГІЧНОЇ СТЕРТОСТІ
ЕМАЛІ ЗУБІВ

Вищий державний навчальний заклад України  

«Українська медична стоматологічна академія» (м. Полтава)

Робота виконана в рамках теми «Удосконалення па- останні, спровокувавш и початок патологічного процесу,
тогенетичних підходів до комплексного лікування хво- можуть або зумовлювати прогресування захворювання,
рих на генералізований парадонтит», № держреєстрації або взагалі не впливати на його переб іг [1,2].
01101)000449. Треба зазначити, що ролі як загальної патології, так

Фізіологічне стирання зубів, яке відбувається під дією і впливу м ісцевих ф акторів приділялося достатньо уваги 
акта жування, відмічається як в тимчасовому так і в постій [4 ,8,10,14]. До етіологічних чинників автори відносять по-
ному прикусі. Цей пристосувальний механізм має місце рушення процесів м інерального о б м і н у  речовин, підвище­
не тільки на жувальних поверхнях зубів, а й на контактних, ного функціонального навантаження, захворювання ендо-
як наслідок фізіологічної рухливості зубів у  лунці. Іноді, в кринної та ш лунково-киш кової систем, порушення функції
клінічній практиці, досить важко відмежувати фізіологічні статевих гормонів, патології прикусу тощо [4,5,17].
компенсаторні механізми від патологічних проявів. В дея- Останні дослідження, проведені Фастовець О.О., (2008,
ких випадках процес стирання твердих тканин зубів досить 2009) були присвячені проблемі виявлення етіологічного
швидко прогресує і з ф ізіологічного перетворюється у па- чинника захворювання на патологічну стертість зубів, що, на
тологічний [3,4,6,14]. думку автора, дозволило б конкретизувати особливості пе-

Частота і поширеність підвищеного стирання зубів ребігу та деякі ланки патогенезу захворювання, а також об*
вивчалася багатьма авторами і у віці 25-35 років його ви- ґрунтувати і розробити комплексні діагностично-лікувальні
значено у 1 5%, у 50 років -  приблизно у 26-38%  населен- заходи. За результатами проведеного дослідження сильного
ня. Найбільша частота захворювання, за дослідженнями кореляційного зв ’язку між прогресуючою втратою емалі та
В.Р.Гурандо (1999), зустрічається у віці 45-54 років. дентину і будь-яким одним ендо- чи екзогенним фактором не

Рішення проблем практичної стоматології в багатьох встановлено, що свідчить про неможливість виділення про-
випадках залежить від глибини обізнаності в біологічній відного пускового механізму розвитку захворювання. Прямі,
сутності тих органів та систем, де безпосередньо розви- середньої сили зв ’язки з низкою чинників указують на полі-
вається патологічний процес. Це, певним чином стосу- етіологічність патологічного стирання твердих тканин зубів,
ється і патологічної стертості зубів, етіологічні чинники та При цьому місцеві чинники, як фізіологічні, так і патологічні, в
патогенез якого до сих пір не мають остаточної концепції, ролі абразивного фактора, діючи н а  е р о з і й н у  п о в е р х н ю  зубів,
не дивлячись на досить значні фундаментальні праці, які унаслідок розладів у окремих с и с т е м а х  о р г а н і з м у  здатні при­
стосуються цього питання. звести до надмірної втрати твердих тканин. Таким чином. 

Традиційно провідні чинники цієї патології розділяють більшість авторів при вивченні етіологічних чинників зосеред
на ендо- и екзогенні [8,16]. Але з огляду на те, що резуль- жуютьувагутількинаендо- і екзогенних чинниках, єдиного по-
туючі наслідки не завжди адекватні дії причинних факторів, гляду на етіологію та патогенез захворювання не існує [ 17,18]
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Однак, по-перше, отримані дані досить суперечливі, 
по-друге, мають розрізнений характер, по-трете, дослі­
дження здійснювалися переважно у хворих за зверненням, 
а саме головне не виявлено першопричини, яка б обумо­
вила, при певних умовах, розвиток даного захворювання.

Для правильного встановлення діагнозу, навіть на по­
чаткових етапах розвитку захворювання, необхідно чітко 
встановити діагноз. В сучасній класифікації хвороб пато­
логічні стани повинні групуватися таким чином, щоб наразі 
забезпечити максимальну відповідність при використанні 
для загальних епідеміологічних цілей та для оцінки якості 
медико-санітарної допомоги. Згідно з МКБ-10 захворю­
вання органів травлення включають в себе захворюван­
ня ротової порожнини та слинних залоз. Патологія, яка 
нас цікавить, має своє відображення у декількох формах 
[15,19,20].

1. Підвищена стертість зубів, яка характеризується 
зменшенням товщини твердих тканин зубів в результаті 
впливу механічних сил зубів протилежної щелепи.

2. Єрозія -  зменшення товщини твердих тканин за ра­
хунок дії хімічних агентів [19].

3. Абразія -  в перекладі -сош ліф овування твердих тка ­
нин. Проявляється з проксимальних поверхонь зубів, при 
рухові їх при жувальному навантаженні.

4. Абфракція - потеря товщини зубів за рахунок пере- 
навантаження та утворення мікрощілин [15].

Таким чином, згідно з класифікацією, термін "патоло­
гічна стертість " обєднує різні стани зубо-щелепної си с ­
теми досить часто з невиявленим етіологічним чинником, 
але з загальним для всих признаком-зменшення товщини 
твердих тканин зубів.

В останній час, у зв ’язку з підвищенням тривалості 
життя, зміни традицій у суспільстві, зміни ритму життя, 
стресових ситуацій, непомірного вживання продуктів з 
низьким РН, надзвичайних стандартів індивідуальної гіг і­
єни порожнини рота досить часто зустрічаються пацієнти 
з комбінацією підвищеної стертості ємалі, ерозії, клино­
подібними дефектами и додатковим фактором -  гіпер- 
чугливістю, що значно обтяжує клінічну картину та скарги 
пацієнта [12].

В вітчизняній літературі не зустрічається відомостей, 
щодо дослідження питання, про те, що морфологія зубів, 
переважно, зумовлена спадковими факторами, а процес 
дентиногенезу регулюється багатьма генами. На нашу 
думку, саме дефекти генетичної ланки при закладці епі­
теліального органу можуть бути головними чинниками, які 
зумовлюють генетичну схильність пацієнтів до патологіч­
ної стертості [13,21,26].

В літературі наводяться дані про мікроскопічну будову 
зубів в результаті вивчення шліфів та традиційних гісто­
логічних зрізів (Бойко І.В., 2004; Петренко А.І, 2009). При 
цьому слід пам'ятати, що структура емалі зуба при д е ­
кальцинації повністю порушується, у зв 'язку з мінімальною 
кількістю в ній органічних речовин і дані, які наводяться в 
літературі, є вкрай односторонніми. Також залишаєть­
ся невирішеним питання про особливості структурних 
взаємозв’язків між дентином та емаллю, та питання про 
можливість структурного забезпечення дифузії речовин по 
дентинним канальцям в емаль [11].

Зупиняючись на походженні тканин порожнини рота 
слід замітити, що більшість із них має мезодермальне по­
ходження, в той час, як емаль зуба-ектодермальне. Зубні 
зачатки включають в собі три постійно взаємодіючі ком ­
поненти: емальовий орган, який утворюється із багато­
шарового епітелія порожнини рота, емальовий сосочок, 
який утворений мезенхімою та заповнює порожнину ема- 
льового органа та зубний мішочок, який є похідним із м е­
зенхіми і конденсується навколо емальового органа. Вза­
ємодія клітин епітелія та мезенхіми, їх диференціювання, 
проліферація та адгезія у комплексі веде до формування

повноцінного зуба. По закінченню морфогенеза тверді 
тканини зуба на протязі всього життя не оновлюються, б іо ­
ценоз їхнього внутрішнього середовища підтримується за 
рахунок пульпи зуба, клітинного цемента, періодонтальних 
волокон та слини. Тому патологічна стертість зубів може 
бути проявом порушення закладки насамперед емалі, що 
можливо в результаті генних мутацій, саме на етапах пер­
винної мінералізації [7,11,26].

Основу міжклітинного матриксу складає родина кола­
генових білків, які відносяться до глікопротеїнів і утримують 
у великій кількості залишки гліцина, проліна та гідроксі- 
проліна. Ремоделювання тканин пов'язано з диф еренцію­
ванням та міграцією клітин. Клітина, яка вступила на шлях 
диференціювання -  гине. Диференційована нова клітина 
починає синтез своїх білків, більша частина з яких надхо­
дить в матрикс. Після завершення первинної мінералізації 
емалі кількість протеїнових білків зменшується за рахунок 
розщеплення їх матриксними металопротеїназами, в ак­
тивному центрі яких присутні кальцій або цинк. Залишки 
колагена після дії ММП стають розчиними у воді та денату­
руються. Активність матріксних ММП буде підвищуватись 
при деструкції міжклітинного матриксу, яка супроводжує 
багато патологічних станів порожнині рота. Активність 
ММП знаходиться під контролем [24,25,27].

Останнім часом було ідентифіковано матриксні емале­
ві протеїни: амелогенін, амелобластин (амелін), тафтелін, 
сульфовані високомолекулярні протеїни та енамелін. Ден- 
тиногенез та остеогенез закінчується деградацією секре- 
тованих матриксних протеїнів in situ та практично повним 
їх видаленням із тканин емалі та дентину протягом етапу 
визрівання. Ензиматична деградація амелогенинів та інших 
класів емалевих матриксних протеїнів відбувається швидко 
після їх секреції, тому протеїни повної довжини концентру­
ються лише у безпосередній близькості до амелобластів. 
Гетерогенні популяції продуктів протеолітичного розпаду 
залишаються відносно стабільними протягом формування 
повної товщини емалі; після припинення секреції матрик­
сних протеїнів, продукти їх розпаду продовжують дегра ­
дувати. Це дозволяє емалевому шару мінералізуватися 
ще до прорізування зубів. Така мінералізація тимчасово 
регулюється шляхом процесингу емалевих протеїнів, які 
вилучаються протеазами (енамелізин, EMSP1) [24,27].

Фізічні властивості емалі залежать не тільки від ко н ­
центрації в ній мінеральних речовин, а також і від струк­
турної організації в емалі кристалів гідроксиапатиту, яка 
залежить, в свою чергу, від особливостей предутворення 
енамелобластами органічної матриці. В емалі призми 
представляють собою гольчаті мікроскопічні утворення, які 
одним кінцем пов’язані з дентином, а другим направлені 
до поверхні. За даними електронної м ікроскопії емалеві 
призми у поперечнику мають шостикутову форму. Крис­
талічна решітка емалі різна у людей молодого і похилого 
віку [15]. Так, за даними рентгенографічних показників, у 
молодому віці кристалічна решітка емалі схожа з гідроксі 
апатитом, а в похилому подібна до фтор апатиту [7,9,21]. 
Призми відділені одна від одної емалевою речовиню, яка 
відіграє провідну роль в процесах мінералізації і демініра 
лізації. Емальові призми групуються між собою по окре­
мим сукупностям, які носять назву пучки емальових призм, 
та додатково взаємного переплетіння веероподібних пуч­
ків кристалів гідроксіапатита. Останні поділені між собою 
пластинками непризматичної емалі. Орієнтація і удова 
просторової структури ємальових призм також регулюєть­
ся емалевими протеазами.

Амелогенез тісним образом пов'язаний з диференці­
юванням клітин внутрішнього емальового епітелія. Пре- 
енамелобласти починають свій розвиток паралельно з 
преодонтобластами. Диференціювання клітин емальо­
вого органу регулюється за допомогою ТФР-В, інсулі 
ноподібного та епідермального фактору росту. Емаль
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продукується поверх ш ару дентина. Розвиток та подаль- тканин звичайно трапляються в результаті мутації генів,
ше існування емалі залежить від синтетичної активності що кодують сигнальні молекули и транскрипційні факто-
клітин на етапі ф ормування. Преенамелобласти пере- ри. Такі деф екти можуть проявлятися окремо (наприклад,
творю ю ться в секреторно-активн і енамелобласти. В гіподонтія при мутації РАХ9), або у поєднанні з дефектами
цистернах ендоплазматичної с ітки секреторно-активн і інших тканин (синдроми: наприклад гіподонтія, викликана
енамелобласти синтезую ть амелогеніни (90% ) та 10% мутаціями декількох генів: MSX1, AXIN2, EDA, РІТХ2, SHH)
енамелінів та кальцій-звязую чих білків. Для росту крис- [22 ,23 ,28 ]. Наслідування особливостей зубів відбувається
талів необхідні білки з невеликою молекулярною масою, в за універсальними генетичними законом ірностями, однак
складі секреторних гранул знаходяться високомолекуляр мало з них передаються за законом  Менделя: більшість
ні глікоф осф опротеїни, саме цьому білки разщ еплюються ознак зубів контролю ється понад 300 генами, які відігра-
протеолітичними ферментами М МП20, калекреїнами і ють ключову роль у визначенні ф енотипу зубів,
м атріксними серіновими протеїн азами [24,25,27]. Ена- Таким чином питання, яке стосується мутації генів і, в
мелізін секретується в початковій стадії дозрівання емалі подальшому, правильної закладки емалевих призм та їх
як амелобластами так і одонтобластами. Кожна протеїназа з'єднання м іж  собою не має відображення в літературних
має субстратну специфічність до розщеплення пептидних джерелах як на Україні так і в країнах близького зарубіж-
з в ’ язк ів , які утворе н і спе ц и ф ічн и м и  а м ін о ки сл о та м и . Про- ж я. На наш у д у м ку  сам е  ви явл ен н я  ге н н о ї м утац ії при за-
це с  п р отеол іза  н оси ть  ка ска д н и й  хар акте р  з  утво р е нн ям  кладц і ем ал і м о ж е  в по д а л ьш о м у  ви р іш и ти  питання про
б іл ків  з  р ізн о ю  м о л екул ярною  м асою  та р ізн и м и  ф ункц і- пр о ф іл а кти ку  та под ал ьш е а д е ква тн е  л ікування пацієнтів
ям и . Аналіз зр а зк ів  е кс п р е с ії ге н ів  в зуб н о м у  еп ітел ії та  із п а то л о гічн ою  сте р т іс тю , то б то  ви р іш и ти  питання про
м е зе нх ім і виявив  асо ц іативн і ста ти сти ч н і з в ’язки  роз- ге н е ти ч н у  схи л ь н ість  о кр е м и х  ін д и в ід уум ів  до даного  виду
ви тку  зуба з багатьм а  ге н ам и . Д еф е кти  р о зви тку  зуб н и х  захвор ю ван н я .
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УДК 616.314-001.4-084-08
ЕТІОЛОЛОГІЧНІ ЧИННИКИ В РОЗВИТКУ ПАТОЛОГІЧНОЇСТЕРТОСТІ ЕМАЛІ ЗУБІВ
Ткаченко І.М .
Резю м е. В статті розглядаються питання про етіологічні чинники патологічної стертості твердих тканин зубів, а також 

про першочергове значення окремих з них. Розглядаються питання про морфологічну будову зубів на етапах їх закладки 
та ролі ферментів та металопротеїназ в правильній закладці емалі. Розглядається також генетична схильність пацієнтів 
до виникнення патологічної стертості та генетичні мутації, які стосуються заміні амінокислотних залишків в структурі 
ферментів. Робиться висновок, про те, що профілактика та адекватне лікування неможливі без ретельного вивчення змін 
генетичного апарату людини.

Ключові слова: морфогенез твердих тканин зубів, патологічна стертість зубів, генетична схильність до патологічної 
стертості, матриксні металопротеінази.

УДК 616.314-001.4-084-08
ЕТИОЛОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ В РАЗВИТИИ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СТЕРТОСТИ ЭМАЛИ ЗУБОВ
Ткаченко И .М .
Резю ме. В статье рассматриваются вопросы этиологии и, в частности, генетической предрасположенности 

к патологической истираемости твердых тканей зубов. Приведена рабочая классификация, которая объединяет в 
себе несколько проявлений данного заболевания. Рассматриваются вопросы генетической предрасположенности к 
патологической истираемости и, в частности, нарушение в строении матриксных метлопротеиназ, которые учавствуют 
в расщеплении белковых фракций эмали на этапах закладки и минерализации эмали. Именно этот факт необходимо 
учитывать как основной этиологический фактор при развитии данного заболевания.

Ключевые слова: патологическая истираемость, генетические мутации, морфогенез твердых тканей зубов, 
генетические нарушения в структуре металопротеиназ.

UDC 616.314-001.4-084-08
ETIOLOLOGICAL FACTORS IN DEVELOPMENT OF PATHOLOGICAL EFFACED OF ENAMEL OF TEETH
Tkachenko I.M .
Summary. The questions of etiology and, in particular, genetic predisposition to abnormal abrasion o f hard dental tissues. 

Shows a working classification, which combines several manifestations of this disease. The issues o f genetic predisposition to 
abnormal abrasion and, in particular, the violation in the structure of matrix metloproteinaz, which participates in the cleavage of 
the protein fractions o f the enamel on the stages of bookmarks and mineralization of enamel. This fact should be considered as 
the main etiological factor in the development o f this disease.

Key words: pathological attrition, genetic mutations, the morphogenesis o f the teeth, genetic abnormalities in the structure 
metaloproteinaz.
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ВИДЫ И СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИНДИВИДУАЛЬНЫХ 
ЗУБОДЕСНЕВЫХ ПРЕДОХРАНИТЕЛЕЙ

Харьковский национальный медицинский университет (г. Харьков)

Проведению данного обзора литературы послужил 
тот факт, что многие отечественные авторы, издающие 
в последнее время учебные пособия, в полном объеме 
не владеют знаниями о видах ротовых предохранителей, 
о клиническом материаловедении, допуская грубые по­
грешности в ссылках на материалы, которые сняты с 
производства уже не один десяток лет. Информацион­
ного вакуума в этом вопросе не существует, нужно лишь 
систематизировать эту информацию, и выдать её в более 
привлекательном виде, удобном для усвоения не только 
студентами и преподавателями, но и представителями 
практического здравоохранения, как коммерческого, так и 
государственного профиля.

Мы не преследовали целью в данном очерке останав­
ливаться на материалах, которые применялись в различ­
ные периоды развития стоматологии для изготовления 
зубодесневых предохранителей, но анализ современной 
литературы показывает, что многие авторы всё ещё счи­
тают, что «Эгмасс-12» или «Боксил» до сих пор используют 
Для изготовления зубодесневых предохранителей. Чтобы 
показать ошибочность данного представления, и для 
более полной картины просто приведем схему разработки 
материалов с конца Х1Х-го по XX-й век на основе литера­
турных данных без подробного их описания.

В литературе описаны различные конструкции индиви­
дуальных ротовых предохранителей, которые с теоретиче­
ской точки зрения и сравнительной оценки представляют 
большой интерес, но имеют только лишь историческое 
значение.

Ротовые предохранители в специальной литературе 
упоминаются, трех категорий: интраоральные, экстрао- 
ральные [5], и комбинированные, прикрепляемые к за ­
щитной маске [11]. Экстраоральные и комбинированные 
предохранители бывают только фабричного производства.

Некоторые авторы, например, О.Stevens [14], делят 
три формы ротовых предохранителей еще на подклассы в 
зависимости от используемого материала: из акриловой 
резины, латекса и силиковинила, а стандартные и изготов­
ляемые непосредственно в полости рта предохранители 
ещё на 4 подкласса.

Особое внимание в этом очерке мы уделим интраораль 
ным предохранителям, которые изготовляются врачами- 
специалистами по индивидуальным оттискам в зуботех­
нических лабораториях, и обычно именуются ротовыми 
предохранителями (mouth-protector, mouth guard). Необхо­
димо подчеркнуть, что в зарубежной литературе никогда не 
встречается название «боксерская капа». Преподавателям 
и врачам-стоматологам в своей практической деятельно­
сти необходимо придерживаться устойчивых выражений,
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