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ВВЕДЕНИЕ

Развитие зубов осуществляется под влиянием множества внешних и внутренних факторов, к числу которых относятся и эндокринные заболевания. Гормональные воздействия при развитии зубов обеспечивают нормальное деление, миграцию и дифференцировку клеток. Любое нарушение нейроэндокринной регуляции может привести к сбою в полноценном формировании тканей полости рта. Изучение развития зуба и окружающих его тканей в норме и в условиях гормонального дисбаланса способствует уточнению вопросов этиологии и патогенеза, процессов, определяющих амело- и дентиногенез зуба. Особой чувствительностью к гормональным нарушениям обладают клетки тканей челюстно-лицевой области (ЧЛО) в период интенсивного роста, т. е. в детском возрасте. При этом особенно важной является функция щитовидной железы (ЩЖ), регулирующей белковый, углеводный и липидный обмены, дифференцировку и полноценный рост клеток посредством тиреоидных гормонов [П.Ф. Литвицкий, 1997]. Участие щитовидной и паращитовидных желез в поддержании гомеостаза кальция и фосфора в организме посредством кальцитонина и паратиреоидного гормона обеспечивает соответствующее течение процессов минерализации твердых тканей зубов, уровень кариесрезистентности эмали и активность кариозного процесса после прорезывания зубов [D.N. Copp, 1994; Ю.М. Беляков, 1983].

Сегодня стоматологи активно участвуют в комплексном лечении и реабилитации детей с различной соматической патологией. Зачастую клиническое течение соматической патологии может вызвать настороженность врача-стоматолога. Сбор анамнеза, дополнительные клинические и лабораторные исследования позволяют врачу-стоматологу направить пациента к соответствующему специалисту, способствуя тем самым ранней диагностике соматических заболеваний. С другой стороны, знание общесоматического статуса пациента требует от стоматолога диспансерного наблюдения и активной профилактической работы в целях снижения распространенности и активности стоматологических заболеваний. 

Проблема заболеваний щитовидной железы является неоспоримой в Республике Беларусь. И если ранее наша страна была эндемичной по зобу [Е.А. Холодова, 1992]., то в постчернобыльский период зарегистрирован скачкообразный рост рака щитовидной железы среди населения Республики Беларусь, особенно детского 
[J.E. Kenigsberg, 1996; Е.П. Демидчик, 1999]. Начиная с 1999г эндокринологи констатируют падение темпов роста рака, но отмечают все более широкое распространение аутоиммунной патологии щитовидной железы. Все это обуславливает необходимость знания особенностей проявления в полости рта заболеваний щитовидной железы.



1. СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЕ ЗДОРОВЬЕ ПРИ ДИСФУНКЦИЯХ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

1.1. Патология щитовидной железы

Гипотиреоз характеризуется снижением функции щитовидной железы в связи с недостаточной продукцией тиреотропных гормонов. Причиной гипотиреоза могут быть нарушения со стороны гипоталамуса и аденогипофиза, врожденная гипо- и аплазия ЩЖ, повреждение ткани железы патогенным фактором (в том числе ионизирующим излучением, лечение радионуклидами, лекарственные воздействия — серотонинсодержащие препараты, апоморфин, резерпин и др.) или ее удаление, отсутствие ферментов для синтеза гормонов, недостаток субстрата (йода), аутоиммунные, неопластические процессы в ЩЖ. Основные клинические формы гипотиреоза: врожденная микседема, врожденный эндемический кретинизм, микседема взрослых, эндемический зоб и др. [П.Ф. Литвицкий, 1997].

Снижение функции ЩЖ приводит к выраженным изменениям в метаболизме белков, липидов, углеводов, снижению окислительных и энергетических клеточных реакций, торможению всех видов обмена в организме, развитию дистрофических нарушений в сосудах и нервных клетках. Особенно страдает синтез белков, что находит выражение в задержке темпов роста ребенка, позднем прорезывании зубов и закрытии родничков, снижении основного обмена и тонуса симпатической нервной системы, задержке жидкости в организме, сказывается на функционировании всех систем организма. Отмечается снижение частоты сердечных сокращений, двигательной активности, секреции желез. 

Лечение гипотиреоза заключается в пожизненной заместительной терапии тироксином. Подбор дозы осуществляется индивидуально под контролем показателей крови. Прогноз заболевания — благоприятный при своевременной диагностике. При эндемическом зобе лечение начинают с препаратов йода, в случае развития гипотиреоидного состояния — с заместительной гормональной терапии.

Гипертиреоз наиболее часто связан с развитием различных форм зоба, реже возникает при тиреотоксической аденоме и раке ЩЖ, аутоиммунном тиреоидите, при введении избыточных доз экзогенных тиреоидных гормонов, при тиреотропной аденоме гипофиза или при нарушениях тиреоидно-гипофизарно-гипоталамических обратных связей. Характеризуется увеличением ЩЖ и избыточной продукцией тиреоидных гормонов.

Сопровождается повышением основного обмена, умеренной гипертермией, отрицательным азотистым балансом. Высокие концентрации тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3) способствуют мобилизации жира из депо и тормозят липогенез углеводов, оказывают белковокатоболическое действие (активация протеаз, распад белка). Симптомокомплекс тиреотоксикоза характеризуется поражением нервной и сердечно-сосудистой систем, развитием экзофтальма. Возбудимость нервной системы повышена: неустойчивость настроения, повышенная раздражительность, чувство беспокойства, страха, тревожный сон и др., отмечается тремор рук, языка. Со стороны сердечно-сосудис-той системы характерно увеличение частоты сердечных сокращений на фоне нарушения процессов преобразования энергии и обновления белковых структур миокарда, приводящее на ранних стадиях к развитию сердечной недостаточности. Клинически отмечаются повышенная потливость, диспепсические явления, потеря в весе вплоть до кахексии и др. 

У детей заболевание возникает либо внезапно, остро, либо развивается в течение нескольких недель. Основными клиническими формами являются диффузный токсический зоб (Базедова болезнь), узловатый гипертиреоидный зоб [Е.А. Холодова, 1991].

Лечение гипертиреоза консервативное антитиреоидными препаратами (мерказолил) либо хирургическое при отсутствии стойкого терапевтического эффекта от лекарств.
Рак ЩЖ. В большинстве стран мира рак щитовидной железы (РЩЖ) у детей — редкое заболевание. С 1987 года в РБ отмечен постепенный, а с 1990 года выраженный рост заболеваемости раком щитовидной железы детей. Так, после аварии на ЧАЭС частота рака ЩЖ в отдельных районах страны возросла с 0,04 до 22,0–100,0 на 100 000 детского населения и в среднем по Республике Беларусь составила 3 случая на 100 000 детей. Начиная с 1999 г. темп роста заболеваемости РЩЖ среди детей замедлился, однако продолжает оставаться высоким среди подростков и взрослых [В.М. Дрозд, 1999]. 

Многие ученые доказали радиоиндуцированный характер возникновения рака и других заболеваний ЩЖ у детей [М. Vernis, 1997]. Клинически рак ЩЖ определяется как узловое образование и реже как диффузное разрастание на одной или обеих долях ЩЖ, и чаще выявляется в ходе плановых осмотров детского населения. Обычно общее состояние ребенка не ухудшается и выраженного нарушения функции ЩЖ не наблюдается. РЩЖ в детском возрасте имеет относительно благоприятный прогноз и хорошие отдаленные результаты, что в большинстве случаев зависит от своевременной диагностики и адекватного лечения. Лечение рака ЩЖ у детей базируется на 3-х принципиальных подходах: хирургическом удалении ЩЖ, окружающей клетчатки и лимфатических узлов, последующей радиойодтерапии и пожизненной супрессивной терапии L-тироксином [М. Шлюмберже, 1999]. 

Хирургическое удаление ЩЖ приводит к нарушению эндокринной регуляции всех видов обмена в организме и, прежде всего минерального гомеостаза. Объем хирургического вмешательства при раке ЩЖ зависит от распространенности опухоли. Используют тотальную тироидэктомию, субтотальную резекцию или гемитироидэктомию [Т.А. Корень, 1991]. У больных с распространенным раком ЩЖ хирургическое лечение дополняют радиойодтерапией. Радиойодтерапия применяется с целью уничтожения остатков тиреоидной ткани после тироидэктомии и йодпозитивных метастазов. Хирургическое удаление щитовидной железы и радиойодтерапия приводят к развитию первичного приобретенного гипотиреоза. Поэтому всем оперированным больным пожизненно проводится гормональная терапия тироксином (левотироксин, L-тироксин) с целью корректировки гипотиреоза и ограничения роста остаточной злокачественной ткани посредством подавления эндогенной секреции тиреотропного гормона гипофиза (ТТГ). Это достигается назначением высокой (суперфизиологической) дозы тироксина (супрессивная терапия) или физиологической дозы препарата (заместительная терапия) [В.М. Дрозд, 1999].

Последствия постоянного применения тироксина у детей малоизвестны. Нерегулярный прием препарата ребенком приводит к возникновению гипотиреоза. При гипотиреозе наблюдается тенденция к возникновению гипокальцемии, в основе которой лежит развитие резистентности костной ткани к паратгормону, исходя из чего, был сделан вывод о наличии функционального гипопаратиреоза [R. Bouillon, 1974]. 

С другой стороны, длительное применение высоких доз тироксина, может вызвать развитие медикаментозного гипертиреоза. На фоне длительного избытка тиреоидных гормонов в крови за счет потери минеральных компонентов кости возможно значительное снижение плотности костной ткани, особенно в кортикальном ее слое, что вызывает возникновение остеопороза, диагностируемого рентгенологически. Считают, что в основе этих нарушений лежит процесс непосредственной стимуляции резорбции кости тироксином и трийодтиронином [E.L. Mazzaferri, 2000]. 

Трудный этап операции на щитовидной железе — сохранение паращитовидных желез. Паращитовидная недостаточность в основном наблюдается после тотальной тироидэктомии и вызывает развитие гипопаратиреоза. В большинстве случаев послеоперационная гипокальцемия имеет умеренную степень развития, мало симптоматична, регрессирует в течение 2–6 месяцев и не требует лечения. Послеоперационная устойчивая гипокальцемия (явный гипопаратиреоз) развивается довольно редко и возникает у больных, имеющих очень низкий показатель кальция крови. Она является следствием удаления или некроза паращитовидных желез, в результате чего происходит быстрое и резкое снижение уровня паратгормона в сыворотке крови. При недостатке паратгормона нарушается процесс окисления витамина Д и синтез 1,25(ОН)2D3 в печени, что приводит к нарушению абсорбции кальция в кишечнике, вызывает усиление выделения кальция почками, повышение канальцевой реабсорбции фосфора и гиперфосфатемию [А.И. Кубарко и др., 1998]. 

Оперативное вмешательство на ЩЖ также приводит к отсутствию или снижению уровня тиреокальцитонина в крови. Особенно важна роль кальцитонина в поддержании кальциевого гомеостаза в период активного роста ребенка, когда усвоение кальция значительно увеличивается. У детей с карциномой ЩЖ, вследствие недостатка кальцитонина и изменения уровня паратиреоидного гормона после операции на ЩЖ, происходит нарушение равновесия между кальцийрегулирующими гормонами, что способствует преобладанию процессов резорбции кости и выведению кальция из организма 
[Т.Л. Хаютина 1991].

Таким образом, любые известные методы лечения рака ЩЖ могут привести в последующем к ряду неблагоприятных изменений гомеостаза в организме ребенка, что требует постоянного наблюдения за оперированными детьми с соответствующей коррекцией возникающих нарушений.

1.2. Стоматологические аспекты эндокринной патологии

По данным отечественной и иностранной научной литературы прослеживается влияние на структуру зубов патологии ЩЖ, гормоны которой важны для дифференцирования мезенхимы зачатка зуба (дентиногенез) и эпителия (амелогенез) [I. Shaw, T.D. Foster, 1989; Ю.М. Беляков, 1983]. Подтверждением влияния тиреоидных гормонов на обменные процессы является тот факт, что любые дисфункции ЩЖ у детей вызывают разнообразные некариозные поражения тканей зуба, прежде всего гипоплазию. Наиболее известна клиника аномалии структуры эмали при отдельных формах гипофункции ЩЖ (микседема, кретинизм, эндемический зоб). Несмотря на различную этиологию гипотиреоза (ослабление функции ЩЖ в одних случаях и йодная недостаточность — в других) на эмали определяются поперечные борозды, волнистость, исчерченность, ямки, белые и желтые пятна. Оценка локализации гипоплазии на различных уровнях коронок зубов позволяет достаточно точно определить на каком этапе развития зубов действие патогенетического фактора было наиболее значительным. Обычно такие зубы называют «рифленые», «решетчатые», «уродливые» [Т.Е. Бойченко и др., 1982]. Э.Т. Супиева (1996) установила, что распространенность некариозных поражений зубов среди детей в возрасте 4–15 лет со сниженной функцией ЩЖ составляет 20,2 % (среди здоровых детей — 10,7 %), в том числе 10 % приходится на гипоплазию эмали, 5,3 % — флюороз и 4,9 % — другие виды некариозных поражений. 

У взрослых при различных видах гипотиреоза чаще диагностируются такие некариозные поражения, как патологическая стираемость зубов, эрозии твердых тканей, некроз, трещины эмали [Е.В. Удовицкая, 1975]. В исследованиях Ю.М. Максимовского (1981) максимальная распространенность эрозий эмали зуба описана у больных с гипотиреозом в возрасте 30–39 лет (75,5 %). Отмечается обратная корреляционная связь между эрозиями и интенсивностью кариеса.

Гипоплазия тканей зуба у детей наблюдаются также при гипертиреозе, совпадающем по времени с периодом формирования зубов [Е.В. Удовицкая, 1975]. Однако повышение активности ЩЖ в основном возникает в зрелом возрасте, поэтому гипоплазия встречается чаще при гипофункции ЩЖ. 

Для гипотиреозов также частым признаком является изменение цвета зубов: желто-серый, зеленоватый, серый, грязно-зеленый, без «жизненного колорита». Окраска зубов при гипертиреозах столь же характерна, но более приятна: зубы имеют жемчужно-белый, бело-голубой, синеватый цвет с ярким блеском, нередко с повышенной прозрачностью у режущего края. По наблюдениям Е.В. Удовицкой (1982) у больных гипертиреозом, заболевших в детском и юношеском возрасте, такой цвет зубов отмечается у 14 из 26 человек.

Результаты экспериментальных исследований указывают на несомненную роль ЩЖ в регуляции процесса прорезывания зубов. По данным Т.С. Любомудровой (1974), при гипофункции ЩЖ и после ее удаления прорезывание зубов замедленно. Молочные зубы прорезываются на 1–2 и даже 3 года позже. Смена зубов запаздывает в основном на 3–4 года. Рентгенологически определяются несформированные верхушки корней 11, 21, 32, 31, 41, 42 зубов у детей в возрасте 12–13 лет, щель по линии небного шва. Зубы часто разрушаются в течение первых лет заболевания. При гипопаратиреозе потеря зубов отмечалась уже спустя 2–3 месяца. Наблюдается нарушение последовательности прорезывания: клыки раньше резцов, а запаздывание резорбции корней молочных зубов ведет к возникновению двойных зубных рядов. Введение тироксина ускоряет прорезывание, но не нормализует его [I. Shaw, 
T.D. Foster, 1989]. При гиперфункции ЩЖ Ю.А. Беляков и др. (1983) описывают преимущественно более раннее прорезывание, как молочных, так и постоянных зубов. При этом зубы недостаточно минерализованы, что способствует развитию «множественного кариеса».

Пороки развития формы коронок зубов в связи с патологией ЩЖ известны достаточно широко. У детей с гипофункцией ЩЖ или после ее удаления отмечается микродентия. Резцы бывают с зубцами на режущем крае, клыки и моляры могут иметь форму резцов, коронки зубов укорочены, иногда зубы как бы сдвоены (сросшиеся зачатки), может наблюдаться адентия [А.Д. Луканева, 1974; Е.В. Удовицкая, 1975]. При гипертиреозах, развивающихся в детстве, коронки зубов могут быть не изменены, но корни часто массивны. В эксперименте на крысах приходилось наблюдать уменьшение в размерах и искривление резцов с истонченной тусклой эмалью [Т.Е. Бойченко и др., 1982].

Характер расположения зубов исследователи считают важным признаком патологии ЩЖ. Ее нормальная и повышенная функции сопровождаются правильным и симметричным зубным рядом. По данным М.Т. Зариповой (1971), при гипотиреоидных состояниях частота такой аномалии как нарушения положения отдельных зубов составляет 24,8 %. Гипотиреоз почти всегда характеризуется скученностью зубов, положением вне дуги, поворотом вокруг оси. Вследствие задержки рассасывания корней молочных зубов и ретенции постоянных, часто описывают «двойные» зубные ряды, диастемы. 

Дефицит гормонов ЩЖ как фактора дифференцировки тканей оказывает существенное влияние на возникновения аномалий количества зубов. Так, при различных видах гипотиреоза наблюдаются как сверхкомплектное, так и недостаточное количество зубов, хотя гиподонтия, вплоть до адентии, встречается чаще, и очень редко отмечается нормальное число зубов 
[Ю.М. Беляков, 1983]. При гипертиреозе об изменениях количества зубов у детей в литературе сведений нет.

Перечисленные выше аномалии положения и количества зубов, а также нарушение роста костной ткани в результате патологии обменных процессов организма при дисфункциях ЩЖ, закономерно способствуют возникновению аномалий формы зубных рядов и прикуса, что находит отражение в нарушении конфигурации лица (диспропорциональное развитие) и функций челюстно-лицевой области. Частота зубочелюстных аномалий у детей в возрасте от 4–15 лет по данным Э.Т. Супиевой (1996) при гипотиреозе составляет 61,1 % (без патологии ЩЖ — 39,1 %).

Влияние гормонов ЩЖ на создание предпосылок для возникновения кариесогенной ситуации в полости рта в настоящее время не оставляет сомнений. Отмечено, что при неодинаковой поражаемости кариесом зубов детей, страдающих гипотиреозом (чаще — эндемический зоб) в различных местностях, распространенность и интенсивность кариеса у них выше, чем у здоровых [Т.С. Любомудрова, 1975; Т.Н. Негаметзянов, 1980; Э.Т. Супиева, 1996]. У этой группы детей субкомпенсированная и декомпенсированная формы течения кариеса наблюдаются в 52,7 % случаев (без патологии ЩЖ — в 33,7 % случаев) [Э.Т. Супиева, 1996]. При этом течение кариеса имеет свои характерные признаки: «множественный» кариес, большая частота осложненного кариеса; острое течение процесса, особенно в острой стадии основного заболевания; частое поражение пришеечной области зубов с циркулярным распространением. На рентгенограмме: облитерация полости зуба, каналов, больше в области верхушки. При гипотиреозе субъективные ощущения пациентов слабо выражены, но если страдает и функция паращитовидных желез, развиваются одонтологии, что связывают с характерными для дисфункции паращитовидных желез гипокальцемией и развитием спастического синдрома. Как следствие — боли в зубах, сведение челюстей, онемение языка.

Ю.М. Максимовский (1981) установил увеличение распространенности кариеса постоянных зубов у детей на фоне гипотиреоза в 1,4 по сравнению со здоровыми, молочных зубов — в 1,6 раза; соответственно интенсивность кариеса постоянных зубов была выше в 1,7, а молочных — в 2,3 раза. Выявлена зависимость поражаемости зубов кариесом от степени гиперплазии ЩЖ. При I степени гиперплазии ЩЖ у детей, как правило, не было увеличения интенсивности и распространенности кариеса по сравнению со здоровыми детьми. При II степени гиперплазии ЩЖ отмечался значительный рост этих показателей. 

Изучение стоматологического статуса взрослого населения различных областей и районов выявило в большинстве случаев наличие аналогичной закономерности: повышение распространенности и интенсивности кариеса зубов на фоне гипотиреоза по сравнению с контрольными группами 
[Ч.А. Пашаев, 1982].

Гипертиреоз также характеризуется увеличением распространенности и интенсивности кариеса зубов, что описывается в эксперименте на крысах Т.И. Чхатарашвили (1974). Эти данные подтверждаются в исследованиях С.А. Русак, И.А. Калитс (1974), Е.В. Удовицкой (1980), проведенных среди взрослого населения. Е.В. Удовицкая отмечает зависимость течения кариеса от длительности и тяжести основного заболевания, что подтверждает роль нарушения функции ЩЖ в возникновении патологии обменных процессов и как следствие — поражение твердых тканей зубов. Упоминается специфичная клиника кариеса зубов при гипертиреозах в виде пришеечного поражения фронтальных зубов (57,2(1,1 %), быстрого течения процесса и высокой частоты осложненных форм. 

Е.Е. Конопля (2000), изучив стоматологический статус у взрослых с аутоиммунным тиреоидитом, отмечает в целом ухудшение стоматологического здоровья пациентов. Степень выраженности поражения твердых тканей зубов зависит от характера течения основного заболевания. Наиболее значительное повышение интенсивности кариеса на фоне аутоиммунного воспаления ЩЖ выявлено при эутиреозе (гормональный уровень в пределах нормы) и гипотиреозе, несколько ниже активность поражения при тиреотоксикозе.

У детей, оперированных по поводу рака ЩЖ М.И. Кленовской (2001), выявлена высокая распространенность кариеса постоянных зубов (90,8 %), превышающую таковую среди здоровых детей на 12 %. Интенсивность кариеса зубов и поверхностей у детей с онкопатологией ЩЖ выше в среднем на 70 %, а уровень интенсивности кариеса зубов выше в 1,4 раза, чем у здоровых детей. В структуре уровней интенсивности кариеса у детей с раком ЩЖ преобладают высокая и очень высокая активность кариеса (40 % человек) в отличие от здоровых детей, у которых чаще встречается низкая и очень низкая активность кариеса (около 47 % детей). 
Состояние периодонта (пародонта) при дистиреозах изучалось среди взрослого населения и в экспериментальных исследованиях на животных. При гипотиреозе определяется анемичность, отечность слизистой оболочки полости рта, обложенность языка, нарушение вкуса. Отмечено, что слизистая десны бледная, блестящая, разросшаяся, но не воспаленная. В пародонте чаще преобладают дистрофические процессы — атрофия межзубных сосочков, зияние шеек зубов, при этом отсутствие подвижности зубов. Реже развиваются воспалительно-дистрофические изменения, характеризующиеся наличием зубодесневых карманов с серозным и геморрагическим содержимым, воспалением сосочков, подвижностью зубов [Т.С. Любомудрова, 1975)]. Эти данные нашли подтверждение в экспериментальных исследованиях на крысах А.Д. Луканевой (1976), Д.Л. Керимова (1989), которые обнаружили разрыхление десневого края, резорбцию альвеолярного отростка, усиливающуюся в динамике развития гипотиреоза, появление пародонтальных карманов, подвижность и выпадение моляров. По мнению Е.В. Удовицкой (1975) частота заболеваний пародонта при гипо- и гиперфункции ЩЖ не выходит за пределы обычной, но активность дистрофических процессов в пародонте находится в зависимости от активности и длительности основного заболевания. 

Изучение состояния пародонта у детей на фоне гипотиреоза показало преобладание хронического катарального, реже гипертрофического гингивита. Ю.А. Беляков (1983) считает, что увеличение синтеза тироксина, особенно в пубертатном возрасте, приводит к повышению пролиферативных процессов и в результате — гипертрофическим гингивитам. Э.Т. Супиева (1996) регистрировала более высокую частоту заболеваний пародонта у детей с эндемическим зобом (61,1 %) по сравнению со здоровыми (18,7 %). При этом хронический катаральный гингивит установлен у 43,6 % детей, гипертрофический — в 12,4 % случаев.

М.И. Кленовской (2001) установлено, что распространенность заболеваний периодонта у детей с раком ЩЖ достоверно выше, чем у здоровых (66,67 %, 42,50 % соответственно). Значение индексов GI и РМА в группе детей с РЩЖ (0,25 и 14,20 % соответственно) достоверно превышает таковое детей групп сравнения (0,13 и 8,86 %). 

Научные исследования последнего десятилетия в области стоматологии посвящены изучению влияния ротовой жидкости на состояние тканей полости рта. Именно слюна интимно связывает внешние и внутренние факторы, изменяя свои свойства под воздействием нарушений в организме человека, что объясняет возникающие в полости рта изменения при различных патологических состояниях [А.И. Мельник, 1991; Е.В. Боровский, В.К. Леонтьев, 1991]. В полости рта осуществляется прямой контакт между нерастворимыми кальций-фосфатными соединениями эмали зубов, этими же соединениями, растворимыми в слюне, и внешней средой. Основной механизм поддержания соответствующего уровня минерального обмена ротовой жидкости — состояние перенасыщенности слюны гидроксиапатитом. Именно это определяет постоянство состава твердых тканей зубов: с одной стороны, перенасыщенность слюны препятствует растворению в ней эмали зубов, с другой стороны, — способствует внедрению ионов кальция и фосфата из слюны в эмаль, поддерживая постоянство ее состава и свойств [В.К. Леонтьев, 1991]. Особый интерес представляет соотношение количества кальция и фосфата в ротовой жидкости. Данные литературы в отношении концентрации кальция и неорганического фосфата в слюне при кариесе не идентичны. По результатам исследований В.И. Потийко (1972), В.Б. Недосеко (1987) при кариесе происходит повышение уровня этих минералов. А.Д. Сидорик (1995) указывает на отсутствие связи между уровнем кальция и активностью кариеса зубов. Согласно данным других исследователей содержание неорганического фосфора в биологических жидкостях, в т.ч. слюне, более лабильно, и имеет тенденцию к снижению у кариесподверженных лиц [В.К. Леонтьев и др., 1991]. При этом многие авторы обращают внимание на взаимосвязь уровня биохимических показателей ротовой жидкости и внешних воздействий (экологические, климатогеографические факторы), общесоматического состояния организма (беременность, соматические заболевания) [В.Б. Недосеко, 1983; Е.А. Парпалей, 1989]. 

При различных заболеваниях ЩЖ и в ходе их лечения происходит изменение уровня и соотношения гормонов, регулирующих минеральный обмен в организме, и, как следствие, нарушаются процессы всасывания кальция в кишечнике, утилизации его костной тканью, выведения и реабсорбции кальция и фосфора почками, а значит, происходит изменение минерального гомеостаза в организме вообще и в полости рта в частности [М. Шлюмберже, 1999].

По результатам рентгеноструктурного анализа и спектрометрии слюны у детей с эндемическим зобом Э.Т. Супиева (1996) установила нарушения процессов кристаллизации и минерализации вследствие снижения концентрации минеральных компонентов в слюне, зубном камне и зубном налете. Выявлено снижение степени кристалличности образцов ротовой жидкости у детей с эндемическим зобом, определялась недонасыщенность образцов ротовой жидкости кристаллообразующими компонентами, имело место торможение образования новых кристаллов, задержка их роста и разрушение ранее образовавшихся кристаллов. Наблюдалось уменьшение степени минерализации ротовой жидкости у детей с гипофункцией ЩЖ фосфат-ионом на 23,0– 19,9 %, карбонат-ионом на 13,7–9,4 %. Снижены показатели кристалличности зубного налета и зубного камня у детей с патологией ЩЖ по сравнению со здоровыми детьми. Определялось достоверное уменьшение степени минерализации зубного налета на 42,1–43,2 % и зубного камня на 25,8–37,2 % фосфат-ионом, на 5,5–21,9 % карбонат-ионом. Эти данные свидетельствуют о снижении концентрации минеральных компонентов указанных структур у детей с эндемическим зобом. 

Согласно данным обследования взрослого населения, полученных Ю.М. Максимовским (1981), гипофункция ЩЖ приводит к уменьшению концентрации фосфора при одновременном увеличении содержания кальция в ротовой жидкости. Как результат, у 89,3 % обследованных автор установил снижение минерализующего потенциала слюны (МПС). При гиперфункции ЩЖ в клинике, а также при экспериментальном гипертиреозе, регистрировалось повышение концентрации обоих минеральных компонентов, при этом определялась зависимость от тяжести и давности заболевания. Снижение минерализующего потенциала ротовой жидкости отмечено лишь при высокой активности кариозного процесса. 

Надо отметить, что эти результаты расходятся с данными H. Ford, 
L. Johnson (1997), которые указывают в своих исследованиях на снижение содержания кальция в слюне у пациентов с гипертиреозом. M.D. Isac, A. Valverde (1989), изучив в эксперименте влияние внутривенного введения паратиреоидного гормона на состав ротовой жидкости, отметили неизменность уровня кальция паротидной слюны у здоровых животных и животных после тиропаратироидэктомии.

У детей, оперированных по поводу рака ЩЖ, выявлено достоверное снижение минерализующего потенциала ротовой жидкости в среднем в 1,5 раза по сравнению со здоровыми детьми. В структуре МПС у детей больных раком ЩЖ преобладают низкие и очень низкие показатели (в среднем у 72 % пациентов), в то время как в группах здоровых детей превалирует доля лиц, имеющих высокий и очень высокий минерализующий потенциал (40–55 % детей). Содержание кальция в ротовой жидкости достоверно выше, чем у здоровых детей на 28–52 %, а содержание фосфора ниже на 13–15 %. Изменение содержания минеральных компонентов ротовой жидкости детей с раком ЩЖ зависит от характера проведенного лечения: в слюне детей с тотальной тироидэктомией концентрация кальция ниже в 1,4 раза по сравнению с его уровнем после гемитироидэктомии. Использование радиойодтерапии способствует уменьшению концентрации обоих минеральных компонентов слюны. Снижение содержания кальция и фосфора в слюне наблюдается по мере увеличения числа курсов радиойодтерапии. Лишь на фоне выраженной гипокальцемии (гипопаратиреоз) и после проведения 3–7 курсов радиойодтерапии, концентрация кальция слюны снижается до показателей здоровых детей. В остальных группах больных детей уровень кальция слюны остается достоверно более высоким, а уровень фосфора — более низким, чем у детей групп сравнения.

Представляют значительный интерес данные гистологических исследований эмали и дентина, изучение их микротвердости, степени минерализации зуба на фоне нарушения функции ЩЖ.

В 90-х годах Р.М. Ахмедбейли обнаружил достоверное снижение микротвердости эмали и дентина зубов детей со сниженной функцией ЩЖ и в очагах эндемического зоба. При этом в клинике определялась обратная зависимость между значениями КПУ и микротвердостью тканей зуба. Изучив морфологические изменения костных и зубных тканей при экспериментальном тиреотоксикозе, Ю.А. Беляков и М.С. Голинская (1973), указали на возникновение хрупкости и ломкости челюстных костей под действием тиреоидина. На шлифах зубов установлены следующие изменения: эмаль истончена, неструктурна, неравномерно покрывает дентин; в дентине большие интерглобуллярные пространства, дентинные канальцы расширены. То есть хроническое воздействие высоких доз тиреоидина вызывает изменение процессов минерализации зубов и челюстных костей, которые авторы описывают как гипоплазию.

В исследованиях Ю.М. Максимовского 1976–77 гг. по изучению особенностей костного метаболизма на модели экспериментального гипертиреоза установлено, что при остром тиреоидиновом токсикозе включение радиоизотопов 45Са и 32Р в зубы и челюстные кости в 2–3 раза выше, а глицина-2С14 значительно ниже, чем у здоровых животных. Нарушения белкового и минерального обменов в костях и зубах вызвано действием тиреоидина, который приводит к развитию остеопороза костей. Тиреоидин достоверно снижает микротвердость дентина моляров крыс в 1,5 раза по сравнению с контролем, на фоне кариесогенной диеты действие его усиливается.

Влияние тиреотоксических состояний (гипертиреоза) на ультраструктуру эмали подтверждено в эксперименте А.И. Волошиным, В.И. Кобелевой (1983). Методика угольных реплик в транслюминесцентном электронном микроскопе позволила выявить, что «концы эмалевых призм вытягиваются и изменяют ориентацию, степень и распространенность этих изменений прямо зависит от длительности эксперимента».

Радиоизотопные исследования также доказывают наличие существенных нарушений минерального и белкового обменов в костных и зубных тканях крыс на фоне гипер- и гипотиреоза, которые значительно стабилизируются после введения в рацион крыс препаратов кальция и микроэлементов 
[Ч.А. Пашаев, 1982].

Результаты изучения кариесрезистентности эмали зубов у детей и в эксперименте посредством СRT-теста и ТЭР-теста свидетельствует о снижении кариесрезистентности зубной эмали в условиях гипофункции ЩЖ 
[Р.М. Ахмедбейли, 1992; И.П. Горзов, 1991; М.И. Кленовская, 2001].

Хирургический метод лечения является ведущим в терапии заболеваний ЩЖ. В эксперименте показано его влияние на структуру эмали и дентина. H. Chardin et al. (1995) установили, что паратироидэктомия и тиропаратироидэктомия приводят к возникновению дефектов минерализации дентина, что, вероятно, связано с влиянием на дентиногенез нарушения синтеза паратиреоидного гормона и развития гипокальцемии. A.C. Acevabo et al. (1996) выявили, что паратироидэктомия также приводит к нарушению минерализации эмали, тиропаратироидэктомия вызывает нарушение минерализации, изменение морфологии эмали и секреторной активности амелобластов зубов крыс, тогда как после тироидэктомии функция амелобластов не нарушена.

Известно, что состояние органов полости рта во многом определяется функциональными свойствами ротовой жидкости [Э.М. Кузьмина, 1980]. Гипосаливация способствует поражению зубов кариесом, интенсивному образованию зубного налета, заболеваниям периодонта и слизистой оболочки полости рта [М.Л. Пискунович, В.И. Яковлева, 1985]. Характер слюноотделения, состав и свойства слюны в определенной степени отражают общее состояние организма. В свою очередь, различные патологические состояния, изменяющие реактивность организма, влияют на функцию слюноотделения, изменяя состав и свойства смешанной слюны [В.Б. Недосеко, 1987]. Одна из важных функций слюны — противомикробная, заключающаяся в продукции слюнными железами защитных белков лизоцима, лактоферрина, лактопероксидазы, богатых пролином гликопротеидов, секреторного IgA и других факторов. Ряд иммунных компонентов (IgA, IgG, IgM) транспортируется прямо из кровотока [Е.В. Боровский, В.К. Леонтьев, 1991]. 

Снижение секреции и увеличение вязкости слюны при дистиреозах отмечали Т.С. Любомудрова (1975), Ю.А. Беляков (1983), М.И. Кленовская (2001). Обследовав пациентов с тиреоидитом, сопровождавшимся снижением функции ЩЖ в течение 5 лет, B. Gudbjornsson et al. (1994) обнаружили появление симптомов, характерных для синдрома Шегрена: сухость глаз, СОПР, воспаление суставов, нарушение саливации по типу ксеростомии у 43 % обследованных.

Изучение лизоцима смешанной слюны позволило установить снижение его уровня у детей с эндемическим зобом [Р.М. Ахмедбейли, 1992]. Содержание лизоцима ротовой жидкости у детей после операции на ЩЖ по поводу рака в 1,6–1,8 раза ниже, чем у здоровых сверстников [М.И. Кленовская 2001]. Наименьшая концентрация лизоцима выявлена у детей, перенесших операцию по поводу РЩЖ 6 и более лет назад (в 2 раза ниже, чем у здоровых детей). У детей с РЩЖ также установлено достоверное снижение неспецифической резистентности СОПР на 10–14 % (РАМ-тест) и уровня секреторного иммуноглобулина IgA на 8–16 %, а содержание IgA у больных детей достоверно превышает данный показатель здоровых детей в 1,3–1,7раз. Снижение неспецифической резистентности слизистой оболочки полости рта наиболее выражено у детей после 1–2 курсов радиойодтерапии. 

Большое количество современных исследований посвящено вопросам влияния радиойодтерапевтического (RT) воздействия, широко используемого в настоящее время при лечении заболеваний ЩЖ, на состав и свойства ротовой жидкости.

Значительное повышение скорости слюноотделения, содержания мочевины и калия, снижение концентрации общего белка, кальция и лактатдегидрогеназы смешанной слюны отмечено при гиперфункции ЩЖ [H. Ford et al., 1997]. После радиойодтерапевтического воздействия на ЩЖ в лечебных целях через 3–42 недели после нее отмечали значительные позитивные тенденции в содержании общего белка, N-ацетилглюкозаминидазы и IgA, которые не зависели от уровня свободного трийодтиронина. Эту положительную динамику связывают с изменением тиреоидного статуса вследствие лечебного воздействия RT.

Однако в большинстве исследований указывается на снижение скорости секреции слюны после использования радиойодтерапии в лечебных целях при раке ЩЖ или других ее дисфункциях [H. Maier, 1987; М.И. Кленовская, 2001]. По данным K.H. Bohuslavsvizki et al. (1997), через 3 месяца после радиойодтерапии ослабление функциональной активности слюнных желез наблюдается у 14–90 % обследованных пациентов. Распространенность сиалопатий составляет 11,4 % в единичной слюнной железе и 7,7 % по отношению ко всем большим слюнным железам ЧЛО. H. Maier, H. Bihl (1987) установили, что у взрослых пациентов с карциномой ЩЖ, подвергшихся воздействию радиойода, происходит изменение в составе паротидной слюны: повышение активности (-амилазы, концентрации белков и натрия. M.S. Laupa et al. (1993) обнаружили увеличение присутствия S. mutans в полости рта пациентов с раком ЩЖ, леченных посредством радиойодтерапии.

При лечении рака ЩЖ кроме радиойодтерапии в ряде случае используют и другие виды лучевой терапии. Использование лучевой терапии в раннем детском возрасте может привести в последующем к нарушению темпов роста челюстных костей (микрогнатия), аномалиям формы и замедлению сроков прорезывания зубов [J.E. Sanders et al., 1990]. 

Основной метод лечения дисфункций ЩЖ — частичное или полное удаление ЩЖ. Как следствие — развитие гипотиреоза, сопровождающееся снижением уровня кальцитонина. При нарушении образования и выделения кальцитонина, обладающего гипокальциемическим и кальцийпектическим действием (способствующим фиксации кальция в костях) наблюдается задержка своевременного прорезывания зубов, формирование высокого неба и нарушение прикуса, нарушение формы коронок и корней зубов, увеличивается интенсивность кариеса зубов и заболеваемость тканей периодонта 
[R.E. Shore, 1992; K.H. Bohuslavsvizkiet et al., 1997]. C другой стороны, высокий уровень кальцитонина крови приводит к снижению активности остеокластов, что как правило, приводит к задержке в прорезывании постоянных зубов [A. Marchesi et al., 1994].

Для коррекции, возникающего после хирургического лечения заболеваний ЩЖ, нарушения гормонального статуса используется заместительная, или, для подавления роста опухолевой ткани, супрессивная терапия гормонами ЩЖ. 

D.A. Johnson et al. (1988), отмечая снижение объема ротовой жидкости на 55 %, уровня амилазы на 18 %, основных и кислых пролинсодержащих белков на 43 %, увеличение на 38 % концентрации дизоксирибонуклеазы в ротовой жидкости после тиропаратироидэктомии у лабораторных животных, указывают, что эти изменения белкового состава слюны могут быть предотвращены посредством своевременной терапии тироксином. Повышение объема слюны и содержания пролинбогатых белков под действием тироксина установлено также O.F. Alvares et al. (1987).

Таким образом, в лабораторных исследованиях доказано влияние тироксина на объем и белковый состав ротовой жидкости, что является одной из сторон его роли в обменных процессах организма. Тем не менее, клиническое наблюдение детей после операции на ЩЖ по поводу рака, принимающих супрессивные дозы тироксина, достоверного влияния гормонального статуса на функциональные свойства ротовой жидкости не выявило. Однако при этом определялась зависимость от длительности заболевания: у детей с РЩЖ в первые 3 года после операции скорость слюноотделения ниже 
(0,33 мл/мин), а вязкость слюны выше (5,01 отн. ед.), чем через 6–9 лет после нее (0,39 мл/мин и 3,42 отн. ед. соответственно), что может быть обусловлено положительным влиянием тироксинтерапии [М.И. Кленовская, 2001].

Сегодня широко обсуждается вопрос о влиянии эпидермального фактора роста (EGF) на различные ткани организма, в том числе на зубные. Эпидермальный фактор роста впервые был выделен из слюны. До сих пор нет однозначного мнения о характере взаимосвязи между его концентрацией в ротовой жидкости и изменениями процессов формирования зубных тканей и прорезывания зубов. Несомненным является наличие эндокринной регуляции синтеза эпидермального фактора роста гормонами ЩЖ, которые стимулируют его продукцию. В исследованиях J.S. Dagogo (1995) обнаружено увеличение концентрации уровня EGF в 3 раза у пациентов с тиреотоксикозом по сравнению со здоровыми. EGF оказывает влияние на рост и прорезывание зубов: снижение его концентрации приводит к задержке зубного возраста у детей [L. Krekmanova, 1997]. Полагают, что эта зависимость — результат влияния гормонов ЩЖ, которые необходимы как для прорезывания зубов, так и для продукции EGF [S. Pirilen, 1995; R.K. Risinger, 1996].

Участие ЩЖ в процессах кальцификации костей и зубов, их прорезывании подтверждается данными о нарушении краниофациального роста, диагностируемого как один из признаков симптомокомплекса при множественных эндокринных синдромах [J.N. Harvey, D. Barnett, 1992]. Множественные эндокринные неоплазии наряду с медуллярным раком ЩЖ, феохромоцитомой, нарушениями со стороны ЖКТ, имеют клинические проявления в полости рта, такие как неврома или нейрофиброма СОПР, губ и языка. На СОПР обнаружены гиперпластические образования папулезного или узловатого вида, выявлены утолщение языка и губ [M.E. Schenberg, 1992; J.A. Garney, 1976]. Нейрофиброматозные изменения со стороны СОПР рассматривают как ранний диагностический признак синдрома множественной эндокринной неоплазии [G. Anneroth, A. Heimdahi, 1978]. Кроме того, установлено, что опухолевые изменения со стороны СОПР у детей в каждом 5-м случае являются метастазами медуллярного рака ЩЖ [M. Vernis et al., 1997].

Приведенные данные указывают на роль эндокринной системы и влияние ее нарушений на возникновение, распространенность и течение основных стоматологических заболеваний, как у детей, так и у взрослых. 

2. Роль стоматолога в комплексном лечении 
и реабилитации детей с заболеваниями 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Тенденция к нарушению стоматологического здоровья и прогрессированию стоматологической патологии у детей с заболеваниями ЩЖ обосновывает необходимость включения специалиста-стоматолога в комплексную программу реабилитации таких пациентов сразу после выявления основного заболевания врачом-эндокринологом. 

Профилактические осмотры, санацию полости рта у этих детей необходимо осуществлять в зависимости от характера и формы течения заболевания ЩЖ, с учетом активности кариозного процесса, но не реже 3 раз в год. Обязательно проведение комплекса лечебно-профилактических мероприятий, направленных на повышение резистентности твердых тканей зубов, восстановление функциональной активности ротовой жидкости, улучшение трофических процессов и повышение резистентности слизистой оболочки полости рта. 

Диспансерное наблюдение детей с заболеваниями ЩЖ должно осуществляться в стоматологической поликлинике по месту жительства, опираясь на основные направления Национальной программы профилактики кариеса зубов и болезней периодонта Республики Беларусь. Программа базируется на сочетанном использовании трех методов: гигиены полости рта, фторидов, рационального питания.

Для обеспечения стабилизации кариозного процесса, профилактики его активного течения и снижения воспалительных явлений в периодонте следует обеспечить в обязательном порядке, наряду с соблюдением всех предписаний эндокринолога, выполнение ребенком индивидуальных гигиенических мероприятий. Необходимо, чтобы стоматолог провел обучение гигиене полости рта и подобрал индивидуальные средства и метод гигиенического ухода за зубами в зависимости от конкретной стоматологической ситуации, с учетом жалоб пациента. Контроль за ежедневной, двухразовой, самостоятельной чисткой зубов осуществляется родителями. Для мотивации пациента и его родителей, формирования грамотного ухода за зубами и закрепления навыков целесообразно проведение контролируемых чистки зубов и флоссинга в условиях стоматологического кабинета. У старших детей имеет смысл проведение профессиональной гигиены полости рта 1–2 раза в год. 

Тенденция к более активному течению кариеса зубов у детей с заболеваниями ЩЖ из-за возможных нарушений минерального обмена по сравнению с детьми без эндокринной патологии диктует необходимость проведения эффективной профилактической работы стоматологами в этой группе детей. Обязательным является проведение регулярных экзогенных фтор-мероприя-тий для повышения устойчивости эмали: покрытие зубов фтор-лаком, аппликации фторсодержащих растворов, гелей и др. Частота процедур зависит от активности кариеса зубов — от 2-х до 8-и раз в год и определяется стоматологом.

Эндогенная профилактика прогрессирования кариеса зубов предусматривает использование фторсодержащей пищевой соли, выпускаемой в стране.

Изменения минерального обмена в организме детей с заболеваниями ЩЖ требуют внимательной оценки и коррекции их рациона с точки зрения поступления достаточного количества продуктов, богатых кальцием, фосфором, витамином Д и микроэлементами. Рациональное полноценное питание с умеренной частотой приема углеводистой пищи также является актуальным для этих больных. Для того, чтобы рекомендации врача носили конкретный и индивидуальный характер, при разговоре с родителями детей рекомендуется в ходе «интервью» общими усилиями составить отчет о питании в течение полного дня с указанием наименования продуктов и времени их употребления. Для получения более точной информации требуются сведения о питании за 3–7 дней, т. е. домашний пищевой дневник. Такие отчеты дают представление о пищевых привычках пациента, позволяют выявить «слабые места» в их рационе. В следующее посещение врач и пациент вместе оценивают дневник, находят и выделяют в нем ярким цветом продукты, содержащие углеводы. На основании проведенного анализа обсуждают адекватность гигиенических усилий пациента его рациону (сопровождается ли каждый прием пищи чисткой зубов), делают выводы о значении сложившегося стереотипа для сохранения здоровья зубов. Затем на этой базе предлагают способы коррекции привычного рациона. 

Поскольку дети с эндокринной патологией часто и длительно находятся в стационаре, важная роль в стоматологической реабилитации отводится врачу-стоматологу стационара, которая заключается в проведении тщательной санации полости рта, контроле функциональных параметров ротовой жидкости, разработке и реализации плана индивидуальных профилактических мероприятий с учетом диагноза и данных клинико-лабораторных исследований.

Контроль скорости слюноотделения и вязкости ротовой жидкости не представляется сложным диагностическим мероприятием, и реально может быть проведен в условиях стационара. В случае выявления ухудшения указанных параметров, стоматолог рекомендует коррекцию диеты (скорость слюноотделения усиливается при приеме кислых продуктов питания) и назначает препараты, снижающие вязкость слюны (отвар корневища девясила, настой трав мать-и-мачехи — по 1 ст. ложке, термопсиса — по 1 ч. ложке 3 раза в день в течение месяца) и повышающие слюноотделение (таблетки оротата калия и глицерофосфата кальция в возрастных дозировках курсами по 7– 10 дней 2 раза в год). К группе риска ухудшения функциональных свойств ротовой жидкости обязательно должны быть отнесены дети после радиойоддиагностики, радиойодтерапии и оперативных вмешательств на щитовидной железе. Своевременное выявление нарушений свойств ротовой жидкости позволит снизить скорость нарастания кариозного процесса. 

В условиях нахождения ребенка с заболеваниями ЩЖ в стационаре реальным и результативным является поведение индивидуальных занятий по уходу за зубами с последующим контролем гигиенических навыков. Контроль может осуществлять и сам стоматолог, и палатная медицинская сестра по записи врача. В период пребывания в больнице стоматолог может обеспечить и ряд мероприятий экзогенной профилактики кариеса зубов, что чрезвычайно важно для пациентов из сельской местности, где обращение к стоматологу бывает проблематичным и в основном связано с оказанием неотложной помощи.

Именно в условиях стационара возможна наиболее грамотная коррекция привычек и рациона питания ребенка, поскольку рекомендации являются результатом совместного сотрудничества стоматолога и эндокринолога на основании не только данных анамнеза, но и конкретных биохимических показателей минерального обмена в организме пациента. Под контролем эндокринолога стоматолог может рекомендовать ребенку курсовой прием препаратов кальция и витамина Д (1–2 курса в год), что позволит стабилизировать как общие показатели фосфорно-кальциевого обмена, так улучшить минеральный баланс ротовой жидкости. 

Таким образом, стоматологическая помощь детям с заболеваниями ЩЖ оказывается с учетом особенностей общего состояния ребенка и с учетом рекомендаций педиатров-эндокринологов. Отсутствие стоматологических проблем оказывает положительное влияние на течение основного заболевания. И сегодня стоматологическая лечебно-профилактическая помощь становиться неотъемлемой частью комплексной системы реабилитации пациента с заболеваниями щитовидной железы, основная цель которой заключается в организации медицинской, социальной и педагогической помощи для возвращения детей к полноценной творческой жизни.

ЛИТЕРАТУРА

1. Ахмедбейли Р.М. Эффективность лечебно-профилактических мероприятий при кариесе зубов в условиях эндемического зоба: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Баку, 1992. – 24 с.

2. Беляков Ю.М. Зубочелюстная система при эндокринологических заболеваниях. – М.: Медицина, 1983. – 208 с.

3. Боровский Е.В., Леонтьев В.К. Биология полости рта. – М.: Медицина, 1991. – 304 с.

4. Гиниятуллин Н.Н. Поражаемость детей кариесом зубов в очагах эндемического зоба // Казан. мед. журн. – 1984. – Т. 56, № 3. – С. 219–221.

5. Голинская М.С., Герина Л.С., Беляков Ю.А. Состояние кальциевого обмена в зубных и костных тканях при экспериментальном тиреоидиновом токсикозе // Актуальные проблемы стоматологии: Сб. науч. тр. – М., 1972. – С. 209–211.

6. Горзов И.П. Распространенность кариеса зубов и его профилактика в условиях биогеохимического дефицита фтора и йода: Автореф. дис. … д-ра мед. наук. – Киев, 1991. – 41 с.

7. Зайцева А.П., Луканева А.Д. Морфологические исследования зубов крыс при экспериментальном кариесе в условиях дисфункции щитовидной железы // Терапевт. стоматология: Респ. межвед. сб. – Киев, 1976. – Вып. 11. – С. 15–18.

8. Зайчик В.Е., Багиров Ш.Т. Содержание химических элементов в смешанной нестимулированной слюне здорового человека // Стоматология. – 1991. – Т. 70, № 1. – С. 14–17.

9. Изменения в полости рта у детей при общесоматических заболеваниях: Учеб. пособие / Под ред. Е.В. Удовицкой. – М.: ЦИУВ, 1982. – 33 с.

10. Керимов Д.Л. Особенности повреждения тканей пародонта при экспериментальном гипо- и гипертиреозе // Стоматология: Респ. межвед. сб. – Киев, 1989. – 
Вып. 24. – С. 27–30.

11. Кленовская М.И. Клинико-функциональное состояние органов полости рта у детей, оперированных по поводу рака щитовидной железы: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Мн., 2001. – 20 с.

12. Конопля Е.Е., Данилова Л.И., Кремко Л.М. Стоматологический статус, тиреоидный и кальций-фосфорный обмены у людей с аутоиммунным тиреоидитом, проживающих на радиоактивно загрязненных территориях // Стомат. журнал. – 2000. – № 1. – С. 35–38.

13. Корень Т.А., Минайло Т.И., Осипов А.А. Рак щитовидной железы у детей и подростков // 10 съезд хирургов Беларуси: Тез. докл. – Мн., 1991. – С. 160–161.

14. Корытный Д.Л. Частота кариеса зубов и эндемическое увеличение щитовидной железы у детей младшего возраста в г. Алма-Ате // Здравоохранение Казахстана. – 1977. – № 7. – С. 67–69.

15. Литвицкий П.Ф. Патофизиология. Курс лекций: Учеб. пособие. – 2-е изд., испр. и доп. – М.: Медицина, 1997. – 750 с. 

16. Луканева А.Д. Состояние зубов, пародонта и слюнных желез при экспериментальном гипер- и гипотиреозе: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Львов, 1974. – 22 с.

17. Любомудрова Т.С. Состояние зубов, пародонта и слизистой оболочки ротовой полости при пониженной функцией щитовидной и паращитовидной желез: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Львов, 1975. – 19 с.

18. Максимовский Ю.М. Поражения твердых тканей зубов при гипер- и гипофункциях щитовидной железы, их профилактика и лечение: Автореф. дис. … д-ра мед. наук. – М., 1981. – 39 с.

19. Медицинская реабилитация детей с карциномой щитовидной железы: Метод. рекомендации / В.М. Дрозд, Е.П. Демидчик, И.М. Хмара и др. – Мн., 1999. – 23 с.

20. Мельник А.И. Клиническая оценка биофизических свойств слюны человека и прогнозирование кариеса: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Львов, 1991. – 16 с.

21. Негаметзянов Т.Н., Гаджиев М.А., Скибин А.Д. Поражаемость зубов кариесом и распространенность эндемического увеличения щитовидной железы у детей 
// Здравоохранение Казахстана. – 1980. – № 2. – С. 62–63.

22. Недосеко В.Б. Резистентность зубов в проблеме кариеса: Автореф. дис. ... д-ра мед. наук. – М., 1988. – 42 с.

23. Парпалей Е.А. Особенности минерализации эмали постоянных зубов у детей и ее роль в формировании резистентности к кариесу: Автореф. дис. … канд. наук. – Киев, 1989. – 17 с.

24. Пашаев Ч.А. Сочетанные поражения кариесом и пародонтозом при экспериментальном гипер- и гипотиреозе // Стоматология. – 1982. – Т. 61, № 4. – С. 13–14. 

25. Пискунович М.Л., Яковлева В.И. Секреция слюнных желез в норме и патологии 
// Здравоохранение Белоруссии. – 1985. – № 1. – С. 36–38.

26. Потийко В.И. Содержание неорганического фосфора и кальция в смешанной слюне детей с множественным кариесом // Терапевтическая стоматология: Респ. межвед. сб. – Киев: Здоров(я, 1972. – Вып. 7. – С. 19–21.

27. Русак С.А., Калитс И.А. О распространенности кариеса зубов у больных при некоторых заболеваниях эндокринной системы и ожирении // Вопросы эндокринологии: Материалы VII конф. эндокринологов. – Тарту, 1974. – С. 319–322.

28. Супиева Э.Т. Минеральные структуры слюны, профилактика кариеса зубов и заболеваний пародонта у детей эндемичного зобного очага: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Алматы, 1996. – 26 с.

29. Торицына Л.К. Клинико-патологические аспекты костной системы при диффузном токсическом зобе и гипотиреозе у детей: Автореф. дис. … канд. наук. – М., 1980. – 23 с.

30. Удовицкая Е.В. Динамика кариеса зубов у больных тиреотоксикозом // Терапевтическая стоматология: Респ. межвед. сб. – Киев, 1980. – Вып. 15. – С. 21–24.

31. Хаютина Т.Л. Состояние фосфорно-кальциевого обмена и секреции кальцийрегулирующих гормонов при тироидной патологии: Автореф. дис. … канд. наук. – М., 1991. – 24 с.

32. Холодова Е.А., Данилова Л.И. Болезни щитовидной железы: ранние признаки, дифференциальный диагноз. – Мн.: Вышэйш. школа, 1991. – 39 с.

33. Чхатарашвили Т.И. Этиопатогенез кариеса зубов при дисфункции щитовидной железы: Автореф. дис. … д-ра мед. наук. – Тбилиси, 1974. – 42 с.

34. Шлюмберже М., Пачини Ф. Опухоли щитовидной железы: (Пер. с франц.) – Paris: Nucleon, 1999. – 345 с.

35. Щитовидная железа /А.И. Кубарко, S. Yamashita, С.Д. Денисов и др.; Под ред. А.И. Кубарко, S. Yamashita. – Мн.–Нагасаки, 1998. – 368 с.

36. Bouillon R., DeMoor P. Parathyroid function in patients with hyper- or hypothyroidism // J. Clin. Endocrinol. Metab. – 1974. – Vol. 38, № 6. – P. 999–1004.

37. Copp D.N. Calcitonin: discovery, development and clinical application // Clin. Invest. Med. – 1994. – Vol. 17, № 3. – P. 268–277.

38. Dagogo J.S. Salivary epidermal growth factor concentration in thyrotoxicosis // Nutrition. – 1995. – Vol. 5, № 11. – P. 643–645.

39. Dental maturity in children of short stature, with or without growth hormone deficiency / L. Krekmanova, J. Carlstedt-Duce, M. Bronnegard et al. // Eur. J. Oral. Sci. – 1997. – Vol. 105, № 6. – P. 551–556.

40. Effects of hyperthyroidism and radioactive iodine given to ablate the thyroid on the composition of whole stimulated saliva / H. Ford, L. Johnson, G. Purdie, C. Feek 
// Clin. Endocrinol. – 1997. – Vol. 46, № 2. – P. 189–193.

41. Effects of radioactive iodine therapy on salivary flow rates and oral Streptococcus mutans prevalence in patients with thyroid cancer / M.S. Laupa, B.B. Toth, H.J. Keene, R.V. Sellin // Oral. Surg. Med. Oral. Pathol. – 1993. – Vol. 75, № 3. – P. 312–317.

42. Effects of thyro-parathyroidectomy and parathyroidectomy upon dentinogenesis: Part 1: Light microscopy / H. Chardin, A.C. Acevado, D. Septier et al. // Cell Tissue Res. – 1995. – Vol. 32, № 1–4. – P. 261–267.

43. Garney J.A., Sizemore G.W., Lovestedt S.A. Mucosal ganglioneuromatosis, medullary thyroid carcinoma and pheochromocytoma: multiple endocrine neoplasia type 2b 
// Oral. Surg. Oral. Med. Oral. Pathol. – 1976. – Vol. 41, № 6. – P. 739–752.

44. Harvey J.N., Barnett D. Endocrine dysfunction in Kearns-Sayre syndrome // Clin. Endocrinol. – 1992. – Vol. 37, № 1. – P. 97–103.

45. Maier H., Bihl H. Effects of radioactive iodine therapy on parotid gland function // Acta Otolaryngol. Stockh. – 1987. – Vol. 103, № 3–4. – P. 318–324.

46. Marchesi A., Leoni R., Ricca E. Hypercalcitoninemia and disorders of dentition development. A family study // Minerala Stomatol. – 1994. – Vol. 43, № 6. – P. 289–291.

47. Mazzaferri E.L., Kloos R.T. Using recombinant human TSH in the management of well-differentialed thyroid cancer: current strategies and future directions // Thyroid. – 2000. – Vol. 10, № 9. – P. 767–779.

48. Morphological study of amelogenesis in the rat lower incisor after thyro-parathyroid-ectomy, parathyroidectomy and thyroidectomy / A.C. Acevado, H. Chardin, J.F. Staub, D. Septier et al. // Cell Tissue Res. – 1996. – Vol. 283, № 1. – P. 151–157.

49. Multiple endocrine neoplasia-type 2b. Case report and review / M.E. Schenberg, J.D. Zajac, S. Lim-Tio et al. // Int Oral. Maxillofac. Surg. – 1992. – Vol. 21, № 2. – P. 110–141.
50. Pirilen S. Endocrine regulation of craniofacial growth // Acta Odontal Scand. – 1995. – Vol. 53, № 3. – P. 179–185.

51. Quantitative salivary gland scintigraphy — a recommended examination prior to and after radioiodine therapy / K.H. Bohuslavsvizki, W. Brenner, S. Lassmann et al. // Nucleamedizin. – 1997. – Vol. 36, № 3. – P. 103–109.

52. Regulation of salivary proteins / D.A. Johnson, O.F. Alvares, K.R. Etzel, D.N. Kalu // J. Dent Res. – 1987. – Vol. 66, № 2. – P. 576–582.

53. Sanders J.E. Late effects in children receiving total body irradiation for bone marrow transplantation // Radiohter. Oncol. – 1990. – Vol. 18, № 1. – P. 82–87.

54. Shaw l., Foster T.D. Size and development of the dentition in endocrine deficiency // J. Pedod. – 1989. – Vol. 13, № 2. – P. 155–160.

55. Shore R.E. Issues and epidemiological evidence regarding radiation-induced thyroid cancer // Radiat. Res. – 1992. – Vol. 131, № 1. – P. 98–111.

56. The influence of PTH, calcium gluconate and EDTA on the parotid saliva in the goat 
/ M.D. Isac, A. Valverde et al. // Acta Physiol. Hung. – 1989. – № 3–4. – P. 295–304.

57. Vernis M., Hindie E., Galle P. Protection of the thyroid in children and fetuses in case of nuclear accident // Arch Pediatr. – 1997. – Vol. 4, № 5. – P. 473–479.

ОГЛАВЛЕНИЕ

ВВЕДЕНИЕ
3

1. Стоматологическое здоровье при дисфункциях щитовидной железы
4

1.1. Патология щитовидной железы
4

1.2. Стоматологические аспекты эндокринной патологии
7

2. Роль стоматолога в комплексном лечении и реабилитации детей 
с заболеваниями щитовидной железы
17

ЛИТЕРАТУРА
20
















PAGE  
23

