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VISKUMMEND AASTAT STOMATOLOOGIA-
ULIOPILASTE OPETAMIST TARTU ULIKOOLIS

M. Lovi-Kalnin, E. Lepasaar

1988. aastal taitus Tartu Ulikooli stomatoloogia kateedri te-
evusest 50 aastat. Suu- ja hambahaiguste kateeder asutati Tartu
Ulikoolis 1938. aastal, see reorganiseeriti samanimelisest dotsentuu-
rist. Nii dotsentuuri kui ka suu- ja hambahaiguste (hiljem stoma-
toloogia) kateedrit juhatas kuni 1963. a. professor Valter Hiie, kes
oli iihtlasi hambapolikliiniku juhataja. Hambapolikliinik avati 1935.
a. Toomemadel Naistekliiniku ruumides. Seal Opetati arstiteaduskon-
na V kursuse tliopilasi (9. ja 10. semester), kes said eelteadmised
hamba- ja ldualuuhaigustest ning ravist. Selleks oli ette nahtud 2
tundi loenguid ja 2—4 tundi praktikume nédalas kahe semestri valtel

(9} Tartu Ulikooli stomatoloogia kateedri tegevust, alates tema
asutamisest kuni viimaste aastateni on kasitletud korduvalt [5. 7
9], mistottu me ei pea vajalikuks antud t566s koike seda korrata.
1992. a. taitub 50 aastat hambaarstiteaduse (hiljem nimetatud
stomatoloogia-) osakonna loomisest Tartu Ulikoolis. Erinevali
stomatoloogia kateedri organiseerimisest on stomatoloogiaosakonna
tekkelugu leidnud marksa vahem kasitlemist [6], kusjuures varase-
mates t6ddes on esitatud selle kohta ebatapseid andmeid. Andmed,
mis valgustavad stomatoloogia kateedri ja stomatoloogiaosakonna
tegevust 1945, aastast alates kuni kaesoleva ajani ei vaja olulist
taiendamist.

1939. aastal hakkas Eesti Vabariigis kehtima sotsiaalministri
avaldatud arstide ja eriteadlaste kutsekorralduse mié.rus, nille ko-
haselt suu- ja hambahaiguste eriarstina tootamise Giguse saamiseks
tuli parast arstiteaduskonna lopetamist tootada tasuta kaks aastat
Tartu Ulikooli hambapolikliinikus [6]. Seega kestis hambaarstiks
oppimine praktiliselt 8 aastat. Nagu teada, 16petati keskharidusega
hambaarstide ettevalmistamine J. Saarepera hambaarstikoolis 1924.
aastal. Juba tollal praktiseeris osa Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
lopetanud arste hambaarstide juures, omandades suu ja hambahai-
guste ravimise oskusi.

Sotsiaalpoliitiliste sindmuste tottu, mis leidsid Eestis aset aas-
tail 1939-1941 (saksa rahvusest hambaarstide imberasumine Sak-
samaale [1], represseerimised, s6ja algus), oli 1942. aasta alguseks
Eestis tegutsevate hambaarstide arv vahenenud ile poole. Revali
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kindralkomissariaadi esindaja dr. Kelleri kirjast Tartu Ulikooli ars-
titeaduskonna dekaanile 10. martsist 1942, aastal selgub, et varasema
rohkem kui 250 hambaarsti asemel (hambaarstid ja arstiteaduskon-
na lépetanud arstid-hambaarstid) oli Eestisse 1942. a. t66le jaanud
vaid 113 hambaarsti [10]. 1938. aastal oli Eestid 205 hambaars-
ti [6]. Edasi Geldakse kindralkomissariaadi kirjas, et Eesti vajaks
umbes 500 hambaarsti. Seega, arvestades praktiseerivate hambaars-
tide arvu, jaab puudu ligikaudu 350 hambaarsti. Hambaarstide
jarelkasvu suurendamiseks tehakse kirjas ettepanek hakata kiire-
mas korras dpetama Tartu Ulikoolis hambaarstiteadlasi (iiliopilasi).
Selleks soovitatakse senise 8 aastat kestnud hambaarstide Oppeaja
asemel kehtestada 7-8 semestrit kestev viljadpe, s.0. 3,5-4-aastane
oppeaeg, kusjuures juba 1. semestrist alates peab hambaarstide op-
peprotsess erinema arstide omast. Hambaarstiteadusalane arvestus
peab toimuma 3 semestri jarel, hambaarsti aprobatsioon viiakse aga
labi parast stomatoloogia-alase riigieksami sooritamist vihemalt 7
semestri jarel. Selleks aga, et saada voimalikult kiiresti vajaliku
ettevalmistusega hambaarste, soovitatakse kirjas jagada hambaarsti-
teadust 6ppijad kolme kategooriasse. Kahte esimesse kategooriasse
kuulusid need arstiteaduskonna iilidpilased, kes olid 16petanud 2 voi
rohkem kliinilist semestrit ja otsustavad siis tile minna hambaarstide
opetamiseks loodavasse osakonda. Niisugused iliopilased voisid ju-
ba 1-2 aasta parast sooritada hambaravialase riigieksami. Kolmanda
kategooria moodustasid iiliopilased, kes ei olnud senini 6ppinud ei
meditsiini ega hambaarstiteadust (stomatoloogiat) ja alustavad vii-
mase studeerimist esimesel kursusel. Esimese ja teise kategooria
iiliGpilased vdisid véimaluse korral alustada opinguid hambaarstide
osakonnas juba algavast semestrist, s.o. 9. aprillist 1942. a. Stoma-
toloogia regulaarse stuudiumi algus kolmanda kategooria iilidpilaste
jaoks oli planeeritud 1942. aasta siigissemestriks [10].

Vastuseks Revali kindralkomissariaadi kirjale hambaarstide val-
jadppe asjus teatab Tartu Ulikooli rektor 14. martsil 1942. a., et
hambaarstiteadusalase dppetdoga ollakse nous alustama algaval se-
mestril (9.IV 1942. a.) 20 iliGpilasega. Ent samas avaldab rektor
kahtlust 5ppetooga alustarhise voimalikkuse suhtes algaval semestril,
kuna puuduvad hambaarstiteadust Sppida soovijad (vaid 2 iilipilast
on avaldanud selleks soovi), samuti puuduvad vajalikud hambara-
vimaterjalid ja -instrumendid; hambapolikliinikus on vaid 8 ham-
baravitooli, taiendava 2 tooli paigaldamine ei olevat aga voimalik,
kuna kanalisatsiooni ehitamine ja vajalike remonditoode teostamine
on raskendatud kiilmade kestmise tottu [12].

Materiaalsete ja tehniliste raskuste tottu, mis olid esitatud rek-
tori kirjas, ei saanud hambaarstide osakonna loomine 1942. aasta
kevadsemestril teoks. Seda kinnitas ka prof. V. Hiie kiri rektorile 9.
maisé 1942, a., milles ta koneleb planeeritavast hambaarstide osakon-



nast, nimetades seda “Hambaarstide instituudiks arstiteaduskonna
juures” [11].

Uhcks raskemaks probleemiks, millest kahtlemata olenes ka uu-
de usakonda vastuvoetavate iilidpilaste arv, oli vajalike Spperuumide
puudumine. Hambapolikliiniku ruumid Riiitli t. 24, mis olid saadud
erakorteri imberchitamisest, nagu margib V. Hiie oma kirjas, voi-
maldasid maksimaalselt 6petada 10 hambaarsti. Viimase hinnangu
kohaselt oli ooteruum vilets, puudus eraldi ambulants hambaekst-
raktsioonideks, operatsioonituba oli kasutuskolbmatu, polnud audi-
tooriumi. Olukorra parandamiseks tegi V. Hiie ettepaneku taotleda
iilikoolile endist korporatsiooni “Ugala™ hoonet Tahe t. 40, kui see
pole voimalik, siis Ruitli t. 24 maja kolmandat korrust, hiljem aga
ette naha ajakohase hambainstituudi ehitamine [11].

Oma kn']as 30. juulist 1942. a. teeb rektor hambaarstiosakonna
organiseerimise ametlikult iilesandeks Tartu Ulikooli hambapoliklii-
niku juhatajale, tollal erakorralisele professorile V. Hiiele, kusjuures
oppet6o kestuseks oli planeeritud 7-8 semestrit [6]. Selleks tuli koos-
tada hambaarstiteaduse osakonna oppeprogrammid, milles oleks ara
ndidatud, milliseid aineid saab opetada koos arstiteaduse ja rohu-
teaduse iiliopilastega ja millised ained jadvad ainult hambahaiguste
oppejoududele. Tuli teha uute 6ppekohtade avamise taotlus ja naida-
ta, kui suur on sugissemestril vastuvoetavate ilidpilaste arv. Samuti
oli vaja valja to6tada tileminekukava neile, kes arstiteaduskonnast
tahavad iile tulla hambaarstiteaduse osakonda. Tuli koostada op-
petegevuse ja hambapolikliiniku eelarve jargmiseks Sppeaastaks. V.
Hiie koostas ka aparatuuri ja materjalide loetelu, mida pidas vajali-
kuks osakonna avamiseks: viis hambaravitooli, viis elektripuurma-
sinat, kiimme komplekti instrumente, materjalid konservatiivseks ja
proteetiliseks raviks jne.

Niisiis loodi 29. augustil 1942. aastal haridusdirektori kask-
kirja alusel Tartu Ulikoolis 25 ulxopxlaskohaga hambaarstiteaduse
osakond. Kuna sooviavaldusi oli rohkem, siis tuli sooritada sisseas-
tumiseksamid kirjalikult eesti ja saksa keeles ning loodusteaduses.
Eksamid toimusid 10.-12. oktoobrini 1942. a. ilikooli instituu-
tide hoones Aia t. 46 suures auditooriumis. Hambaarstiteaduse
osakonnas oli eksamikomisjoni esimeheks professor A. Linkberg.
Siigissemester algas 15. oktoobril 1942. aastal, siis alustas Tartu
Ulikoolis esmakordselt 6ppetdod ka asjaloodud hambaarstiteaduse
osakond [6, 9]. Jarelikult 29. augustit v&i 15. oktoobrit tulebki lugeda
praeguse stomatoloogiaosakonna asutamise paevaks. Seega varem
esitatud andmed, et stomatoloogiaosakond loodi TRU arstiteadus-
konna juures 1940/41. Oppeaastal ning taasavati 1944/45. Gppeaas-
tal, ei ole iged. Seesugune andmete muutmine oli osaliselt tingitud
tolleaegsest iihiskondlik-poliitilisest suunitlusest, osaliselt aga arhii-
vimaterjalide kattesaamatusest (suletud erifondid raamatukogudes,
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arhiivides). Teiseks ei ole ka hambaarstiteaduse osakonna loomi-
se pohjust varasemates to0des kasitletud paris Sigesti. Kui varem
peeti selle peamiseks pohjuseks korgharidusega hambaravispetsialis-
tide ettevalmistamise vajadust Eesti ENSV-s, siis, nagu selgus Revali
kindralkomissariaadi ja Tartu Ulikooli vahelisest kirjavahetusest, oli
selle osakonna asutamise esmavajaduseks hambaarstide suur puudus
Eestis. -

Jalgides edaspidist oppet6d kulgu hambaarstiteaduse osakon-
nas, selgub, et ilikooli rektori otsusega 19. oktoobrist 1942. a. kinni-
tati Oppeprogramm selles osakonnas 32 tundi nadalas: anatoomiat
5 tundi, filiisikat 4 tundi, fitsika praktikume 2 tundi, anorgaanilist
keemiat 5 tundi, histoloogiat ja embriioloogiat 4 tundi, histoloo-
gia praktikume 4 tundi, hambatehnilise propedeutika praktikume 6
tundi nadalas [6].

Ent Oppet66 hambaarstiosakonnas oli raskendatud halva
materiaal-tehnilise olukorra tottu. Nii selguvad V. Hiie kirjast rek-
torile 31. oktoobrist 1942. a. jargmised asjaolud. Vdistluseksamitega
voeti vastu 25 uliopilast, immatrikuleeriti kokku aga 37 iiliGpilast
koos arstiteaduskonnast iiletulnutega. Ruume, instrumentaariumi ja
raviaparatuuri juurde aga ei saadud. Oppetdo korraldamine sellis-
tes tingimustes kiillaltki suure iliopilaste arvu juures oli darmiselt
keeruline [6, 9].

Vastloodud hambaarstiteaduse osakonnas opetasid peale era-
korralise professori V. Hiie eriaineid assistendid Georg Veerma ja
Heinrich Moks ning volontaérassistent Velda Riuiitli. Rektori kask-
kirjaga 23. novembrist 1942 kinnitati H. Moks uheks aastaks {1.XII
1942-30.X1 1943) hambapolikliiniku ajutiseks abijouks — nooremas-
sistendiks, rektori kaskkirjaga 5. jaanuarist 1943 kinnitati G. Veerma
neljaks aastaks (15.XII 1942-15.XII 1946) hambapolikliiniku vane-
massistendiks ja V. Riitli kolmeks aastaks (15.XII 1942-15.XII
1945) nooremassistendiks [5, 9]. Prof. V. Hiie Gpetas tulevastele sto-
matoloogidele peaasjalikult kirurgilist stomatoloogiat, assistendid G.
Veerma ja H. Moks ortopeedilist ja assistent V. Riilitli terapeutilist
stomatoloogiat. Olid tegevad ka teised, fundamentaalteaduste oppe-
joud. Nii tegi rektor oma otsusega 5. jaanuarist 1943 dr. phil. nat.
Liidia Poska-Teissile oppelilesandeks juhendada 1943. a. kevadse-
mestril hambaarstiteaduse osakonnas hambasiisteemi histoloogia ja
embriioloogia praktikume 4 tundi nadalas [2] ning kaskkirjaga 16.
juulist 1943 dotsent S. Lind'ile iilesandeks Gpetada hiigieeni sama
osakonna II kursuse iiliopilastele 3 tundi nidalas [3].

Haridusdirektori korralduse pohjal 8. juunist 1943 oli plaanis
1943/44. dppeaastal hambaarstiteaduse osakonna I kursusele vastu
votta 20 iliopilast. Kuna aga iiliopilaskandidaate kogunes ainult 19,
siis vastuvotueksameid ei korraldatudki ja koik soovijad voeti vastu
[3, 9). Teatavasti lopetas esimene stomatoloogide lend iilikooli 1946.



aastal, juba noukogude periooudil, kusjuures oppetod pikemat acga
(ile paari-kolme kuu) seoses sojasiindmustega Eestis ja Tartus ei
katkenud [4]. Esimene lend oli aga imestamapandavalt vaikesearvu-
line — koigest 6 stomatoloogi, vorreldes iminatrikuleeritute arvuga
1042. aastal |5, 9].

Parast soda alustas Tartu Ulikooli arstiteaduskouna stoma-
toloogiaosakond (suu- ja hambahaiguste kateeder nimetati samuti
iimber stomatoloogia kateedriks) tood 1944/1946. oppeaastal NSV
Liidu stomatoloogiainstituutide oppeplaani alusel nelja-aastase op-
peajaga. 1949/1950. Oppeaastal mindi iile viieaastasele oppeajale,
see on kehtiv tanapavani. I kursusele hakati tavaparaselt vastu vot-
ma 25 iiliopilast, 1979/1980. Oppeaastast alates 40 iiliopilast. Kuni
1990/1991. Oppeaastani toimus oppetod stomatoloogiaosakonnas
iileliiduliste oppeprogrammide alusel, kusjuures neid on palju kordi
muudetud, iiksnes ajavahemikus 1983-1987 kaks korda. 20. novemb-
ril 1990. a. kinnitati TU arstiteaduskonna néukogu koosolekul uued,
korrigeeritud oppeplaanid, nende hulgas ka stomatoloogiaosakonna
jaoks. Esmakordselt alates 1944/45. Oppeaastast olid dppeplaanid
koostanud TU kateedrite oppejoud, oppeplaane piiiiti voimaluse pii-
rides iihtlustada ka Skandinaaviamaade ja Laane-Euroopa korgkoo-
lide omadega. Uleminek uutele ppeplaanidele toimub jarkjargult,
alates I kursuselt.

Eriainete Opetamiseks rajati 1944/1945. Oppeaastal kolm sto-
matoloogia kateedrit: kirurgilise, terapeutilise ja ortopeedilise sto-
matoloogia kateeder. Esimest ja ajutiselt ka teist kateedrit juhatas
professor V. Hiie (professorikutse kinnitati talle Korgemas Atestat-
sioonikomisjonis 1946, aastal), ortopeedilise stomatoloogia kateedrit
G. Veerma. 1948. aastal reorganiseeriti need kolm kateedrit ka-
heks, kirurgilise ja terapeutilise stomatoloogia kateedriks (juhatas V.
Hiie) ning ortopeedilise stomatoloogia kateedriks (juhatas G. Veer-
ma). 1949/1950. Sppeaasta siigissemestril liideti need kaks kateedrit
tiheks, stomatoloogia kateedriks (juhatajaks kuni 1963. aastani V.
Hiie), mis on stomatoloogiaosakonna t66d sarnasel kujul koordi-
neerinud kuni tdnapaevani. Parast prof. V. Hiiet on stomatoloogia
kateedrit juhatanud dotsendid N. Vihm (1963-1975) ja S. Russak
(1975-1985) ning 1985. aastast alates prof. M. Lévi-Kalnin.

Stomatoloogiaosakonnas opetatakse kolme pohiainet: terapeu-
tilist, ortopeedilist ja kirurgilist stomatoloogiat. 70. aastate lopul
lisandus neile lastestomatoloogia, mis omakorda jaguneb kolmeks
osaks: terapeutiliseks ja kirurgiliseks (laste-) stomatoloogiaks ning
ortodontiaks. Stomatoloogia kateeder tegeleb regulaarselt TU sto-
matoloogiaosakonna lopetanud (vahemalt 5 aastat tagasi tlikooli
16petanud) stomatoloogide erialase taiendamisega ning kitsama spet-
sialiseerimisega (ordinatuur, residentuur), samuti on kateedril oma
aspirandid (mittestatsionaarsed, statsionaarsed, sihtaspirandid).



Oppetooga stomatoloogiaosakonnas tegeleb kaesoleval ajal 13
oppejoudu. Terapeutilist stomatoloogiat opetavad dotsendid Silvia
Russak, Nadezda Vihm ja Taavo Seedre ning assistendid Mare Siaag,
(med-kandidaat) ja Ruth Vasar. S. Russak vastutab ka laste tera-
peutilise stomatoloogia opetamise eest. Ortopeedilise stomatoloogia
kursust opetavad dotsent Aliia Kodar, assistendid Lauri Siiak, Olev
Salum ja Rein Manni (med-kandidaat). A. Kodar ja assistent Rita
Lobatkina (med-kand.) dpetavad ortodontiat. Kirurgilist stomato-
loogiat dpetavad kaesoleval ajal professorid Edvitar Leibur ja Maic
Kalnin (Lovi) ning assistendid Hannes Taakre ja Ulo Pintson. M.
Kalnin loeb ka laste kirurgilise stomatoloogia kursust. Kateedri
doktorant kirurgilise stomatoloogia erialal on Marianne Soots. Ka-
teedris t66tavad pohikohaga kaks vanemlaboranti — Jana Olak ju
Aili Kahar ning uks laborant (hambatehnik) — Mare Nestra.

Stomatoloogiaosakonna on 50 aasta valtel (1992, aastaks) lo-
petanud ligi 1000 stomatoloogi, kellest kaesoleval ajal téotab cegev-
arstina ule 800. Oppejoududest on 50 aasta jooksul 8 kaitsnud
kandidaadivaitekirja, nendest kaks hiljem ka doktorit6od.
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MMATBAECAT JET OBYYEHHSA CTOMATOJIOI'OB
B TAPTYCKOM YHHBEPCHTETE

M.O. Jlupn-Kaneur, O.A. Jlenacaap
Pesone

B 1938 r. ponerTypa 6oxesre ay6os m monocrm pra B Tapryc-
KoM yEEBepCcHTeTe 6Lilla PeOpPraEE3OBaEE B OfHOEMEHEYIO Kadeapy
(c 1945 r. xadenpa cromaronormm), xoropost so 1863 r. 3asexo-
sanx opod. B. Xme. B HauansHL mepAOA CBOEro CYU[ECTBOBAHHS
xadespa 3aEEMaNack 06ydeEAeM CTYAEHTOB MEARNEECKOrO Gaxyms-
TeTa, KOTOPHM HaMeualoch B §-M E 10-M cemecTpax ANf O3HAKOM-
neBRg ¢ 3abonepaEEAME 3y60B H wemiocTell 2 uaca NexnEE X 4 Jaca
OpaKTHEYECKHEX 3BHATAR B HeAelio.

B cBa3m ¢ 06mecTBeEHO-NONETEYECKAME COONTAAMA B OCTOREE
B mepmox ¢ 1839 mo 1841 r. uwmEclo 3y6EWX Bpadeit B pecmybam-
Ke yMeHLNAIOCh B fABa pa3a; K Hadaly 1942 r. HacYATHBAIOCH
ronsko 113 ay6EMX Bpauedi. OTO CTalo HOBOAOM LIS HOATOTOBKH
cnenmanacros no aybospauesammo B Taprycxom ymmsepcmrere. C
5TOf Nels0 HAYANach MEPENECKa MEXAy PeBalLcKAM reEepalnHRIM
KoMECOapHaTOM H pexroparoM TapTycxoro ymmsepchTera. Tax 6m-
Jo NpHEATO pemeHHAe OTKPHTL OpPE MeAEmEHCKOM (daxymsrere Tap-
TycKOro yEEBepcETeTa 3yOOBpadeGHOe (CTOMATONOrEYeCKOE) OTAC-
TeEEe Ha 25 Mecr, HauaBmee yuebHyo pabory 15 oxrabps 1942 r.
BumecTo B Hagale HaMeueHHRX 25 cTyAeETOB Ha | xypc npmesazm 37,
Ha cromaromormuecxoM orpenenrEm, xpome npod. B. Xuite, cra-
o2 npenoxasaTs accECTeHTH I'. Boopma m X. Moxc m accacrenT
sonoErep B, Poworna. [lepsuit Bumyck croMaTonoros CocTosics
yXe B COBETCKHZ mepmof, B 1946 r., npAdYeM OKOHYHIE OTACNEHHE
aEms 6 wenosex.

Oneaxo x 1992 r., xorga cTOMATONOrEYECKOMY OTACICHHIO HC-
nDoneETCK 50 meT, XONEYECTBO CTOMaTomOros, oxoEUABmAX TapTyc-
KEf yEEBepcETer, foctarEer 1000; Goxee 800 =3 Emx paboraioT
OpaxTAYCCKAME BpadaMA B JeUeOHLX yupexpeHAAX pecnybnaxa. 8
aneroB (OmpemoAaBarenest) xadefPH CTOMATONOTHE 3AIATHNHE AHC-
CepTanAl KaEAHAATE MCAHNEHCKEX HAYK, ABOE H3 HEX 3AIlATHIE
TaKX¥Ce AECCEpTAlAE AOKTODa MEAHNEHCKEX HayK.
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FIFTY YEARS OF STOMATOLOGICAL
EDUCATION AT TARTU UNIVERSITY

M. Lévi-Kalnin, E. Lepasaar
Summary

Tartu University had had the Chair of Oral and Dental Diseases
since 1938. The Chair was headed by Prof. Hiie in 1938-1963. The
Chair was in charge of teaching medical students a course of dental
diseases over two terms. During this course the students listened to
two hours of lectures and did four hours of practical work a week.

Because of the political developments in 1939-1941 the number
of dentists in Estonia fell by half, There were only 113 dentists in
Estonia in 1942. It was obvious that training of dentists at Tartu
University had to be started. A written proposal to this effect was
made by the Reval General Commissariat (Dr. Keller). After some
exchange of letters between the Estonian Commissariat, the Secretary
of Education and Tartu University, the Department of Stomatology
was opened at the medical Faculty of Tartu University on Oct.
15, 1942. Twenty — five students were enrolled and some medical
students came over to the group of stomatologist, so the number
of stomatology students at Tartu University in 1942 amounted to
37. The teaching staff included Prof. V. Hiie, Assistants G. Veerma
and H. Moks and Voluntary Assistant V. Riiitli. The Department
graduated its first six students in 1946, when Estonia was a Soviet
republic.

By 1992 about 1000 stomatologists will have graduated from
the Department of Stomatology of Tartu University. At present over
800 graduates of the department practise medicine. Eight membes
of the teaching staff have depended their papers for the Candidate
of Science Academic degree, and two of them have become Doctors
of Medical Science.

12



ORTOPEEDILISE STOMATOLOOGIA
OLUKORRAST EESTIS

R. Manni

Eesti elanikkonnast keskmiselt 57 % vajab ortopeedilist stoma-
toloogilist ravi, hambaid proteesitakse aga ainult 27 %-1 ravivajaja-
test [1]. Vanuseline analiiiis naitab, et koige halvemas olukorras on
vanusegrupp ile 60 aasta, kus proteesimise vajadus on 79 %, kuid
ravi saab ainult 42 % [1].

Sama valjendavad ka pikad jarjekorrad arst-ortopeedide vastu-
votule.

Mitte-eemaldatavatest proteesidest valmistatakse pohiliselt
stantsitud kroone ja joodetud sildproteese, mille esteetiline efekt
ja tapsus on vaikesed ja kandmise aeg liihiajaline. Viimane soltub
sellest, et joodetud sildprotees koosneb kolmest eriosast, stantsitud
kroonist, valatud sillakehast ja neid omavahel thendavast joodisest,
mille kristalliline struktuur ja koostis erinevad.

Suhu tsementeerituna joodetud sildproteesis algab kohe inter-
kristalliline korrosioon ja elektroliiiis, mis ongi Gheks sildproteeside
murdumise ja lihiajalisuse pohjuseks 1; 2].

Teiseks purunemise pohjuseks on see, et stantsimisel kroonid
ohenevad kuni 40 % ning krooni paksuseks jaab ainult 0,18 mm,
mis ei ole joodetud sildproteeside korral mehhaaniliselt kiillalt tuge-
vad [3; 4]. Joodetud sildproteeside kolmandaks lihiajalisuse pohju-
seks on nende ebatdapsus. Kroonide stantsimisel kasutatakse suurt
mehhaanilist joudu, mille tagajarjel pehmed metallstantsid defor-
meeruvad, mistottu valmistatud kroonid ei ole enam tapsed. Samuti
valatakse sillakeha, kompenseerimata metalli kahanemise koefitsien-
ti, mistottu kokkujoodetud sildprotees on tihti lihenenud niivord, et
muutub kélbmatuks [1; 5-7]. Suus, kus siilg on norgalt happelise
reaktsiooniga, algab joodetud sildproteesis mitme erineva koostise
ning struktuuriga metalli olemasolu tottu kristallidevaheline korro-
sioon ja elektroliiis [1; 2; 8; 9]. Seda voib taheldada tihti ka
vaarismetallidest joodetud sildproteesidel ning tksikutel stantsitud
kroonidel, kus metalli aatomid ei ole struktuurivores tasakaalus,
ning seetGttu sidemed katkevad. Paljud metallid, nagu vask, tsink,
nikkel, kaadmium, satuvad verre, kantakse organismis laiali ja aller-
giseerivad organismi. Allergiseerimise valjenduseks on ebamaarane
halb enesetunne, suulimaskesta poletik, hiiperergiline seisund ja or-
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ganismi immunoloogilise staatuse muutused. Ilmekalt valjendavad
seda protsessi siilje pH langus, elektrijuhtivuse, immunoglobuliinide
ja autoantikehade tiitri tous, leukotsiiiitide migratsiooni pidurduse
test jne. [1-4; 6; 8].

Suust eemaldatavad plaatproteesid teeme poliimetiitilakriilaa-
dist, kasutades traditsioonilist kompressioonformeerimise meetodit,
mille puhul plastmass sisaldab kuni 2 % vaba monometakriilaati.
Viimane on tugev antigeen, mis allergiseerib organismi ning kutsub
esile suulimaskesta poletikku.

Vaatamata kompressioonformeerimise meetodi ebatépsusele ja
teistele negatiivsetele omadustele, millele on tdhelepanu juhtinud
paljud autorid, on see meil senini ainuke kasutatav meetod [1; 8; 9;
13; 14]. Sama on ka stantsitud kroonide ja joodetud sildproteesidega,
mida Eestis ikka veel liialt palju valmistatakse.

4. juunil 1990. a. toimus Tartus Eesti Stomatoloogide Selt-
si teaduslik-metoodiline seminar, kus arutati stomatoloogia arengu
perspektiive ja materiaal-tehnilist seisu.

Juhtispetsialistide ettekannetest ei jadnud kolama tait selgust,
milline peab olema meie edaspidine areng. See oligi iiks selle ar-
tikli kirjutamise pohjus. Me peaksime paremini t66tama, vOtma
kasutusele lihtsamad ja tapsemad meetodid, mis hoiaks kokku ma-
terjale, aega, pikendaks proteeside kandmise kestust ning vaéhendaks
patsientide allergiseerumise ohtu.

Aruka majandamise ja ratsionaalsemate ravimeetodite raken-
damisel oleks elanikkonnale antav ravi korgemakvaliteedilisem ning
efektiivsem ja meil oleks suuremad voimalused majanduslikuks ise-
seisvumiseks, mis on oluline kriteerium meie koigi tihise eesmargi —
poliitilise iseseisvuse saavutamisel.

Harju maakonna polikliinikul on juba iile 10-aastased taisva-
lukroonide ja -sildade valmistamise kogemused. Kasutusele voetud
meetodid on tapsemad, valmistatud kroonid ja sillad esteetilisemad.
Seejuures hoiame proteeside valmistamisel kokku aega, materjale ja
vaheneb instrumentaarium, mis on vaga oluline defitsudi tingimustes
tootamisel.

Samuti kasutame suust eemaldatavate proteeside valmistami-
sel ratsionaalsemaid ja lihtsamaid ravivotteid. Naiteks valmistame
totaalproteeside korral individuaallusikad koos hambumusvallidega
ja funktsionaalsed jéljendid formeerime maélumiskoormuse all, s.o.
proteeside tegeliku t66 olukorras. Vaha valjavahetamisel plastmas-
si vastu kasutame injektsioonformeerimise meetodit, mis vorreldes
kompressioonformeerimise meetodiga on tapsem. Seetottu pikeneb
proteeside kandmise aeg ning vaheneb allergiseeriva vaba monomee-
ri hulk kuni 18 %. Proteesimurde on 35 % véhem, adaptatsioon on
kiirem ning hiigieeniindeks kdrgem [1]. Oluline on ka see, et patsient
kaib polikliinikus endisega vorreldes 1-2 visiidi vorra vahem.
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Ma ei propageeri meie meetoteid, sest on olemas veelgi dife-
rentseeritumaid ja efektiivsemaid ravivotteid, kuid midagi peaksime
siiski iihiselt ette votma, et muuta valjakujunenud madalseisu. Loo-
ta sellele, et olukord paraneb iseeneslikult, vOi teiste abile, on liialt
illussoorne.

T66 tuleks iimber korraldada selliselt, et jarjekorrad ei oleks
enam aastatepikkused. Haiged peaksid saama iihe visiidiga maksi-
maalset abi, ning meditsiinit6otajad ja -asutus peaksid rohkem olema
huvitatud oma heast reputatsioonist.

Stomatoloogias peab selle saavutamiseks tingimata aset leid-
ma ka privatiseerimine, et riiklike ettevotete korval konkureeriksid
erakabinetid. Me peame Gpetust vOotma arenenud riikidest, nagu
Soome, Rootsi jne., kus on isereguleeruv vaba konkurents, mis avab
sisemised reservid, tagab arengu ning paneb asjad paika.
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0 COCTOAHHH OPTONIEJHUYECKOU
CTOMATOJIOT'M B 5CTOHHNH

P.JO. Maurn
Pesome

CraTig oTpaxaeT HacTosfllee NONOXEHHE OPTOHELEYECKON CTO-
MaTONOTEYecKoll MOMOWE CPEeAY XHTeded JcTORME. B To BpeMsa kax
57 % macenemEs pecny6IEKE EyXJaeTcd B OpPTONeLEYeCKOM Jeve-
BEmm, nEmb, okono 27 % nomywaior ero. IlepsonmpEummon ciexyer
Ha3BaTh HE3KEA KayeCTBeHHHHA ypoBeHh 3y6oBpaueBamms, HeZOCTa-
TOK BpauebHOro E TEXHEYECKOTO NepcoHana, AePEOAT MaTepHaloB
H EHCTDYMEHTapHEd K T.I.

OzEot B3 IPEYME CIOXMBLIENRCA CHTyaqEE ABIfeTCH TO 06CTOA-
TEeNXLCTBO, 9TO LO CEX IOp NPEBANEpyeT H3rOTOBIEHEe 3yOHHX IpO-
T€30B C HCINONL3OBAHHEM YCTAPEBIIEX TEXHONOrHMH, KaX 3TO HMEEeT
MecTO B MPOH3BOJCTBE UITAMNOBAHHLIX KODOHOK, NagHLX MOCTOBEJ-
HHX NIPOTE30B, & TaK¥e IDH H3TOTOBJEHHE CHEMEHX KOHCTDYKIHEX
HETOUHOM METOLEKO! KOMINpPECCEOEHoro ¢opmoBaEEsA. DBrarozaps
9TOMY 3a9aCTyI0 IDDOHMCXOAMT &NJEPra3anusd OpPraEM3Ma, 4TO Har-
NSAHEO AeMOHCTDEDYIOT AaEHHE IO H3yICHHI0 HMMYHHOI'O CTaTyca
OpOTe3RpPYEeMHX.

Hoxasaga BO3MOXHOCTL IE€pexofa K H3TOTOBJICHHEIO LNeIXLHOJH-
THX MOCTOBEAHHX NPOTE30B H KODOHOK, & IPDH H3TrOTOBIEHHE MJac-
THEEYATHX IPOTE30B — NE€PEXOof Ha MEeTOANKY HHLEKIHOHHOX NONH-
MepH3aNER (JIKTLCBOC IpeccoBaEEe), YTO 3HATHTENLHO TOYHEE Me-
TOZa KOMIOPECCEOHHOTO IPECCOBAHAS E MEHLIle CeHCEGEIH3IEpyeT
OpraHH3M.

Ifens craTik — moxa3aTh BO3MOMCHOCTh JOGETLCA ypPOBHA pas-
BHETHIX CTP&H IO OKA3AHHI0 ODTONEAATIECKOH CTOMATONOrEYECKOR mo-
MOIIE NOCPEACTBOM INPOBEeJEHESA B XH3HL NPHHIANA XO3AMCTBEHHON
CaMOCTOATENLHOCTH.
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THE PRESENT STATE OF ORTHOPAEDIC
STOMATOLOGY IN ESTONIA

R. Manni

Summary

The paper deals with the situation in orthopaedic stomatology
in the population of Estonia. 57 per cent of the population is in
need of orthopaedic treatment and only 27 per cent are actually
treated. This comes from the insufficient number of dentists, the
inferior quality as well as deficiency of medical supplies, and the
inferior standard of medical help in general. One more reason for
substandard orthopaedic work is in the fact that we mostly use
outdated apparatus and methods of treatment, which often causes
allergy in patients.

In this paper we deal with some possibilities for more effective
methods of treatment.

17



THE ROLE OF MAST CELLS IN
PERIODONTAL DISEASE

E. Leibur, A. Tootsi

The discharge of heparin into the local environment due to
the disruption of the gingival mast cells in periodontal disease is
one of the factors stimulating alveolar bone resorption. It has been
demonstrated experimentally that the addition of heparin to the
tissue culture medium containing fragments of alveolar bone results
in enhanced resorption and inhibition of bone formation [1-4].

The present study was carried out gs an attempt to estimate
the activity of the mast cells in the different stages of periodontal
disease. The periodontal lesions were classified into three stages:
early, established and advanced lesion. Gingival biopsies from the
buccal or lingual aspects of maxillary or mandibulary teeth were
obtained during periodontal surgery from 24 patients of 30 to 50
years of age. All of the patients were in good general health. Control
specimens from 7, early lesion specimens from 5, established lesion
specimens from 4 and advanced lesion specimens from 8 patients
were included in the study. The tissue specimens were fixed in a 10-
per-cent formalin solution and brought through xylene to paraffin.
Serial sections of 6-8 u thickness were cut perpendiculary. The serial
sections were deparaffinized in xylene, stained with hematoxylin and
eosin and with Mowry. Since the tissue specimens were to be used
for the subsequent study of the gingival mast cells, they were stained
with Pappenheim.

We estimated the activity of mast cells in the gingival tissues
in the different stages of periodontal disease. The activity of mast
cells was estimated in three stages. The degranulation index was also
determined.

Stage I of activity — the granules containing heparin take on
homogenous and intensive staining in the protoplasma of the mast
cells. These cells are not active.

Stage II of activity — the granules containing heparin are larger
and intensively stained. These mast cells are active and functionable,

Stage III of activity — the cell is almost destroyed, its contour
is disrupted. In this stage the mast cell is inactive.

In the early lesion of periodontal disease moderate lymphoid cell
infiltration was localized in the gingival connective tissue (subjacent
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to the sulcular and juntional epithelia) mainly at the bottom of
the crevice (Fig. 1). The junctional epithelium is composed of
several layers of flattened cells and terminates at the cementoenamel
junction. Plasma cells, histiocytes and mast cells were also present
(Fig. 2).

Fig. 1. The eatly lesion of periodontal disease. Stain by Pappenheim x
200.

In the established lesion massive accumulation of plasma cells
were localized within the gingival connective tissue. The junctional
epithelium became detached from the enamel surface and pocket
formation was observed.

In the advanced lesion inflammatory changes extended into the
alveolar bone resorption with osteoclasts.

In the case of the early and established lesions of periodontal
disease stage II activity of the mast cells was prevalent (Fig. 3).

In the case of advanced parodontitis the number of the mast
cells decreases. In the basal layers of the epithelium there is an
increase in the number of prickle cells, known as acanthosis and
the epithelium extends down into the underlying connective tissue in
irregular finger like processes (Fig. 4).

The crevicular epithelium becomes necrotic in the area of the
round cell infiltration and is desquamated so that un ulcer is formed
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Fig. 2. The establisln d lesion of periodonial disease. Stain by Pappen-
heim x 200.

Fig. 3. The established lesion of periodonial disease. Stain by Pappen-
heim x 200.
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x 200.

Fig. 5. The advanced lesion of periodontal disease. Stain by Pappenheim
x 200.



(Fig. 5). There is a progressive increase in the inflammatory con-
dition, and the epithelium extends from its site of attachment to
the tooth surface and proliferates along the cementum. These lat-
ter changes,” which lead to pocket formation, are characteristic of
periodontal disease.

In addition to the mast cells lymphocytes, lymphoid cells, plasma
cells, fibroblasts, fibrocytes, histiocytes and undifferentiated mesen-
hymal cells were also present.

The degranualtion index. by V. Valdes [5] for estimating the
function of mast cells was established (Table).

Tabel
The activity of mast cells in
periodontal tissmes
Number Percentage of mast cells Degranu
No Diagnosis of Stage I Stage II Stage III  lation

cases activity activity activity index

1. Intact periodon-

tal tissues

(control) 7 52 38 10 1,58
2. Eartly lesion of

periodontal di-

sease 9 39 44 17 1,78
3. Established le-

sion of perio-

dontal disease 6 24 55 21 1,87
4. Advanced lesion
of periodontal 8 32 46 22 1,90
+ (2zny) + (3an3)

Degranulation index = —

The rise in the functional activity of the mast cells in periodon-
tal disease is a nonspecific reaction of the organism, whicli is a local
factor causing the discharge of heparin from the gingival mast cells.
In advanced periodontal disease the number of the mast cells di-
minishes, which is the result of exhaustion of the mastocytar system.
As the observation indicated, there was as correlation between the
stages of the periodontal disease and the histological findings. The
density and the distribution of the mast cells were characteristic of
a stage of inflammation.

We found that the degranulation index was increased propor-
tionally to the stage of the periodontal disease.

22



REFERENCES

1. Crisp A.J., Wright J.K., Hasleman B.L. Effects to heparin, histamine,
salmon calcitonin on mouse calvarial bone resorption // Ann. Rheum.
Dis. 1986. Vol. 45/51. P. 422-427.

2. Goldhaber P., Rabadjya L., Beyer W.R. Bone resorption in tissue culture

and its relevance to periodontal disease [/ J. Amer. Dent. Ass. 1973. Vol.
87. P. 1027-1033.

3. Goldhaber P. Heparin enhancment of faciors stimulating tissue inflam-
mation [/ I. Period. Res. 1979. Vol. 14. P. 47-54.
4. Jet6yp 3.3. HccnesoparHe BIMSHES HEXOTOPHX XHMHYECKHX IIpe-

napaTon Ea 3MGDHOHANLEYIO 8ILBEONAPEYI XOCT: B KYILTyPe TKSHH.
Vu, san. Tapr. ye-ra. 1980, Bum. 555. C. 33-39.

5. Valdes V. Ref. Mamniste J., Sibul U. Fleboloogia. Tallinn, 1980. Lk. 111.

POJb TYYHRX KIJIETOK IPH NAPOJOHTHUTE

9. Jlei#i6yp, A. Toorcn
Pesoue

EOOJICAOB&B& POIk TYYHHX KIETOK B ITHOIATOI'¢He3¢ IAPOJAOE-
THTA. Onpenenena HX SKTHBHOCT: IDH DA3AHYHHX CTAAHAX sabone-
BAHHA. l'Ipn NOMOUH FECTOXHMHYECKHX HCCIEJOBARHI yCTAHOBACHO,
4T0 SXTHBHOCTEL TYYHHX KIETOK 38BHCHT OT CTA&AHI NapOAOHTHTA.
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MORFOLOGISCHE VERANDERUNGEN IN
GAUMENGEWEBEN BEI EXPERIMENTALER
ANWENDUNG DES LASERS AUF
KUPFER-BROMIDDAMPFEN

M. Lovi-Kalnin, P. Roosaar, M. Soots,
U. Pintson, A. Kahar

In den letzten Jahrzenten gewinnen in der Behandlung vieler
stomatologischen Krankheiten sowohl therapeutisch als auch chi-
rurgisch anwendbare Laser, vor allem Laserskalpell oder Laser auf
Kohlensduregas (COj-Laser) immer grofiere Bedeutung [1-4]. Ne-
ben dem Laser auf Kohlensduregas (COq-Laser) werden Anwen-
dungsmoglichkeiten der neuen und effektiven Laser, darunter auch
des Lasers auf Kupferbromiddampfen (Cu-Brs) in der Chirurgie
generell und — im konkreten Fall — bei den Operationen der Kinn-
backe, untersucht. Wie bekannt, haben Laser auf Kohlensduregas
Gewebe sehr dimpfende und brennende (verkohlende) Wirkung, was
die Anwendung dieser Laser bei der Gesichtsplastik verhindert.

Mit Hilfe von chirurgischen Lasern werden gutartige Gesch-
wiilste der Schleimhaut der Mundhdle und der Gesichtshaut (Pa-
pillom, Naevus, Himangiom) und ebenso rezidivierende bosartige
Geschwiilste der Schleimhaut der Mundhéle (Karzinom) und hy-
pertrophische Wunden (Keloid) operativ entfernt. Es gibt Angaben
iiber Anwendungsmoglichkeiten des Laserskalpells bei anderen Ope-
rationen [5-7].

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war Untersuchung der Wir-
kung des Lasers auf Kupferbromidddmpfen (Cu-Br») auf Mund-
hole, genauer gesagt, auf Gewebe des Gaumens. Erstens haben
wir Umfang und Wesensart der Schadigung der weichen Gewebe
des Gaumens, der Mundhéle und des Knochengewebes, zweitens
haben wir den Regenerationsprozess im Bindegewebe, Knochenge-
webe und Epithel untersucht. In den augestellten Experimentserien
wurde Regeneration im Laufe 10-21 Tagen untersuchit.

Den Experimentatoren standen 40 weisse Ratten zur Verfiigung
(5 Ratten fiir Kontrollieren), Experimente wurden in Athernarkose
angestellt. Auf Gaumen der Versuchstiere wurde gewirkt mit La-
ser auf Kupferbromidddmpfen (Cu-Br») “Lameta” - Typs, der in
Quasi-impulsregime arbeitet (Wellenldnge 510 nm, Frequenz der Im-
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pulse 18 kHz, Kapazitit der Einstrahlung 10-20 W, an der Spitze
des Strahles 5~-6 W), Im Laufe 5-10 Sekunden wurde mit dem Sirahl
im mittleren Teil des Gaumens, von Inzisiven bis zu Molaren, ein
linearer “Schnitt” gemacht, dabei entstand in der Schleimhaut der
Mundhoéhle ein brauner Brandstreifen von Breite 1-1,5 mm. Ex-
perimente dauerten 2, 3, 4, 5, 7, 10, 14 und 21 Tage, wobei in
jeder Experimentserie 5 weisse Ratten zur Verfiigung standen. Nach
dem Abschluss der Experimente wurden Tiere durch Ather besei-
tigt. Gaumenpraparat (mit weichem Gewebe und Knochengewebe)
wurde vollstandig separiert.

Gaumengewebestiickchen wurden in 10 % Formahn fixiert, in
5 % Salpetersaure dekalziniert, Zelloidin oder Paraffin wurden hi-
neingelegt. Histologische Schnitte wurden mit Himatoxin und Eosin
gefarbt.

Histologische Untersuhungen haben gezeigt, daf} bei allen Pra-
paraten (bei allen Versuchstiesen) der thermischen Schadigung ahn-
liche Veranderungen sowohl im weichen Gewebe als auch im Kno-'
chengewebe stattfanden, wobei sich der Umfang der Schadigungen
in unterschiedlichen Praparaten stark variierte.

Am zweiten und dritten Experimenttag wurden im Gaumen
Schadigungen sehr unterschiedlichen Umfangs konstantiers. Ein
grofler Teil der weichen Gewebe war vernichtet geworden. Im Folge
der thermischen Schadigung wurden in der Umgebung der bescha-
digten Stelle Hyperemie und Blutergiisse (Hamatome) festgestellt.
Knochengewebe erwies sich als mehr wiederstandsfahiger. Es ka-
men wohl Periostreaktion und kleinere oder grofiere beschadigte
Gebieste des Knochengewebes vor. Abseits von den beschadigten
Stellen wurde am dritten Tage sich vertiefender Zersetzungsvorgang
im Knochen (-Gewebe) nicht mehr betrachtet. In den Blutgefafien
der Knochen wurde Anfiillung mit Erytrozyten und Vorkommen der
Blutergiisse konstantiert. Zusammenfassend 1afit sich sagen, dafi am
zweiten und dritten Tag nach dem Hervorrufen der Schadigung erste
Phasen der aseptischen Entziindung — Kumulation der Granulo-
zyten und Lymphozyten an der beschadigten Stelle — pravalieren
Abb. 1).

( We)il die beschadigte Stelle ziemlich umfangreich war, verlief
am vierten und fiinften Tage leukozytare Phase der aseptischen Ent-
ziindung, allméhlich kommen aus den Zellen Makrophage Hinzu.
Oberfliche der Wunde reinigt sich. Danach erfolgen Lokalisierung
der Knochengewebeschiadigung und Feststellen der zur endgiiltigen
Resorption gehdrenden Teile des Knochengewebes. Im Bindegewebe,
in der nachsten Umgebung der Wunde, wurde Anfang der Proliphe-
ration der Fibroblaste betrachtet, im Epithel, am Rande der Wunde,
wurde Steigerung der mitotischen Aktivitat der Zellen konstantiert.

Am siebenten Tage unterschieden sich verschiedene Experimen-

te anbetreffende Befunde stark voneinander. In einigen Fallen hat-
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Abb. 1. Dynamik der Granulozyten und Lymfozyien in den Gaumenge-
weben wahrend des Experimentes.

ten sich nekrotische Gewebeteile aufbewahrt, die von einem dicken
Granulationswall umgekreist waren. Zu gleicher Zeit dauerte Proli-
pheration des Bindegewebes. In einigen Fallen hatte sich Wundeticte
mit jungem Bindegewebe gefiillt. Im Epithel fand aktive mitotische
Verteilung der Zellen statt. Schadigung im Knochengewebe war
endgiiltig lokalisiert geworden. Dort konnte man weder bedeutenden
Zersetzungsvorgang noch bemerkenswerte Regeneration des Kuo-
chengewebes konstantieren.

Am zehnten Tage dauerte aseptische Entziindung, es gab ziem-
lich viel Leukozyten, Tatigkeit der Makrophage und Prolipheration
der Fibroblaste setzte sich fort (Abb. 2). Am Rande der Wunde
iiberwuchs Epithel weiterhin neues Bindegewebe.

In den Experimenten mit dem Dauer 14 Tage lassen die aktiyen
Abbruchprozess nach, obwohl nahe der Wunde noch lokale Mak-
rophage gibt. Es dauert das Fiillen der Wunde mit dem Bindegewebe
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Abb. 2. Dynamik der Makrofagen und Fibroblasten in den Gaumenge-
weben wahrend des Experimentes.

und das Epithelisieren.

Nach drei Woehen ist die Wande im Teil der weichen Geweben
praktisch geheilt worden. Beim Vorkommen der Knochengewebe
Schéidigung noch im 21 Tag wurde keine wesentliche Regeneration
festgestellt. Ebenso hat die Schadigung im Knochengewebe sich
nicht vertieft.

Erste Untersuchungen betreffs der Experimente lassen grofie
Variabilitdt des Umfangs der Schadigungen in unterschiedlichen Ex-
perimenten sehen, Grinde dafir kénnen in gewifler technischen Un-
genauigkeit (unterschiedliche Dauer der Expositsionen, Veranderun-
gen in der Kapazitdt der Impulse wihrend der Experimente) liegen.
Im Zusammenhang damit gab es in einigen Féllen nur begrenzte
Schadigung des weichen Gewebs, in meisten Fallen war Schadigung
umfangseich und umfafite auch unter dem weichen Gewebe liegendes
Knochengewebe. Bemerkenswert, daf§ die Schadigung des weichen
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Gewebes sich wahrend der ersten Experimentwoche vertiefte. Die
Heilung der Wunde stand in der Abhéngigkeit vom Umfang der
Schadigung und beruhte sich auf typischer aseptischer Entziindung.
Ziemlich schnelle Epithelisierung der Wunde fand §m Umfang der
Prolipheration des neuen Bindegewebes statt.

Weil Laser auf Kupferbromidddmpfen auch bei kurzfristiger
Exposition (5-10 s.) eine Gewebe stark zersetzende Wirkung haben,
kann man von den ersten Ergebnissen der Experimente ausgehend
die Laser vor allem fiir operative Entfernung der bosartigen Ge-
schwiilste der Schleimhaut der Mundhole und ihrer Rezidive in den
Kliniken empfehlen.
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MOP@OJIOTUYECKHNE USMEHEHHNA B TKAHAX
HEBA IIPHU BO3JEVCTBHH JA3EPOM HA ITAPAX
BPOMHMJIA MEAU B OKCIIEPUMEHTE

M.O. JIusn-Kaxgan, I1.0. Poocaap,
M.H. Coorxc, }0.X. IImeTCOH, A.A. Kaxap

Peswone

H3ywanz BamaEme nasepa Ha napax 6pommpa meam (Cu - Bro)
Ha MATKEE TKaHW E KocThb Heba B oxchepmMeHTe. Omurw 6mam mo-
craBneHn Ha bGenux xpucax (40 DOZONHTHHX JKEBOTHHX, b — KOHT-
pONLELX), B 8 cepmax B xax ok no 5 xmorEuX. Jlasepom Ha mapax
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6poumna menm tama “JIAMETA” - 20070 (510 mm; 16 I'm, 10-20
Br), pafoTaomero Ha KBA3EEMIYILCHOM DeXHEMe, BO3LEHCTBOBAIH
IPE DOMOINE CBETOBOA& B TedeHHe 5-10 cex Ha Hebo moxomuTHOrO
acEBoTHOro. llo cepenuHe Heba NasepoM MPoE3Ben® “pa3pes”, npm
9TOM BO3HEKIA KOPHUYHeBad HONOCA HOBpeXxAeHER — “oxor”. Ye-
pes 2-21 feHs npenapaTH He6a IOABEPrad rECTONOIEYECKOMY H3Y-
qeHmIo.

Buno ofmapysceHo NOBpexcieHAe HANOZOOHe TepPMHEYECKOIro
oxora. Mopdonorauecxne EaMeHeHHA HabMIOZANHCL BO BCEX TKa-
HAX He6a — CIE3ECTOX 060l0UKe, IEPHOCTE B KOCTH, IPAYEM pacH-
POCTpaHeHHEe NOBPeXAeHEA CHILHO BAPLEPOBANO, UTO 06LACHAETCA
TeXHEYECKEME HETOUHOCTAME (pa3Haf SKCHO3UNESA, HETOYHOCTH o-
KyCHPOBRHEA EMIynscos). HaMenenns B odare mOBpexcfeHEA COOT-
BeTCTBORANE IEPBOX E BTOPOM CTAAHAM 8CENTAYECKOro BOCHAICHHA.
PerenepaTaBHNE IPONECCH NPOTeXald OTHOCHTENLHO EHTEHCHBHO.
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ULALOUALUU MINERALISEERUMISE AKTIIVSUSE
HINDAMINE KASVUPERIOODIL EKSPERIMENDIS

M. Soots, P. Roosaar

Kirjanduse andmetel on paljusid autoreid huvitanud l6ualuude
kasv [3, 8, 9, 14-18, 20, 22]. Ulaloualuu kasvumehhanisme on vaéhem
uuritud ning erinevatel autoritel on siin lahkarvamusi. Osa autoreid
vaidab, et suulaedmblusel (suture palatinae) on autoncomne kasvu-
potentsiaal [19, 21], teised vaidavad, et ulaloualuu kasv on tingitud
lokaalselt moéjuvatest valisfaktoritest [13, 16, 17, 20]. Nao-l6ualuude,
kaasa arvatud ulaléualuu, vertikaal- ja horisontaalkasvus on taht-
saks faktoriks septum nasi [3, 8, 10, 21, 24]. Samas leidub autoreid,
kes eelmiste vaidetega ei ndustu [9, 14, 15).

Ulaloualuu kasvu uurimiseks on kasutatud mitmesuguseid mee-
todeid. Uheks sabivamaks meetodiks on peetud luukoe markeerimist
tetratsiikliiniga [4-7, 22]. Tetratsliklim ladestub luukoesse, hakkab
420-460my ultraviolettkiirguse juures fluorestseeruma ning teda on
voimalik histoloogiliselt kindlaks teha [2, 4, 5, 7, 10-13]. Tetratsiik-
liini ladestumine luukoes pShineb tema Ghinemisel kaltsiumiga [1, 2,
10-12, 22]. Luukoe fluorestseerumine lakkab, kui luukoest eemalda-
takse mineraalsoolad [10-12]. On kindlaks tehtud, et tetratsiikliin ei
ladestu taielikult mineraliseerunud luukoes [12, 22).

Kaesoleva t&0 .eesmargiks oli uurida noorloomade tlaloualuu
kasvu septum nasija palatinaallestmete ning palatinaalsete alveolaar-
jatkete piirkonnas eksperimendis.

Uurimismeetod

Katseloomadeks olid 50 valget rotti, kes katse alguses olid 14
paeva vanad ning kaalusid 18-20 grammi. Rottidele siistiti 7 korda
iilepaeviti 12 mg tetraolean’i naha alla. Katsed lopetati parast vii-
mast siistimist 3., 7., 10., 14,, 21., 31. ja 60. paeval. Selleks ajaks
olid katseloomad 31, 35, 38, 42, 49, 59 ja 88 paeva vanad. Ula-
l6ualuupreparaadid sisestati tselloidiini ning neist valmistati 50 pm
l16igud. Loigud kaeti zelatiiniga ja neid uuriti ultraviolettmikros-
koobi all. Kontrolliks valmistati {ilaloualuupreparaadid, mis algul
dekaltsineeriti ning seejarel sisestati samuti tselloidiini. Orienteeru-
mise soodustamiseks varviti paralleelpreparaadid ka hematoksiiliini
ja eosiiniga.
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Uurimistulemused ja arutelu

Luukude areneb intramembranoosse ossifikatsiooni teel. s.L., et
luukoe moodustamise aluseks on mesenhiimaalkude. Luukoe arengu
voime jagada 5 staadiumiks. 1. staadiumis diferentseernvad we-
senhiifimirakkudest luud iilesehitavad osteoblastid. 2. staadiumis
moodustavad osteoblastid kollageenkiudude kimpude fimber esial-
gu mineraliseerumata luukoe pohiaine — osteoidkoe. sulundudes
iseenda valmistatud pohiainesse, s.t., nad lahevad iile osteotsiuuli-
staadiumi. Jargneb osteoidkoe mineraliseerumine (3. staadium). Luu
arenemise 4. staadium on luu transformatsioon ehk iimberehitamine
ja 5. staadium loppmineraliseerumine. Esialgu voivad koik staa-
diumid kulgeda paralleelselt, kuid seal, kus luukoe arenemine algal
varem, saabuvad ka koik staadiumid varem.

Eksperimendi materjali pohjal (vt. tabel 1) otsustades hakkab
luukude koigepeali arenema septum nasi ja sutura palatinae piir-
konnas, seejarel alveolaarjitke kohal. Kdige lihemates katsetes oli
esmane mineraliseerumine septum nasi ja sutura palatinae piirkonnas
on juba lGppemas, alveolaarjitkete piirkonnas veel kestis. Kestuse
jargi 3., 4. ja 5. seerias toimub ilmselt luukoe iimberehitumme.
Joonisel 1 on naha, et sellel ajal luminestseerumise aktiivsus langeb.
Sama kinnitavad ka laienenud luukanalid. Seeriate 5 ja 6 vahelises
ajavahemikus on formeerunud luukanalite siisteem, on kujunenud
tingimused normaalseks vaskularisatsiooniks. Jargneb uus minera-
liseerumise aktiivsuse tSus. Selle tulemusel rohkeneb massiliselt ka
luukude. Peale luu pinna taastub mineraliseerumine ka luukanalite
seintes. Viimases seerias on luu formeerumine septum nass ja sutura
palatinae piirkonnas 16ppenud, alveolaarjatkete piirkonnas 60pae-
vase kestusega katsetes (3 kuu vanused rotid) joonise pohjal veel
kestab,

Tabel 1
Fluorestseerwmise intensiivsnse keskmised
vaartused eri pikkusega katsetes
Septum nass ja sutura Alveolaarjatke pala-

Paevade arv palatinae piirkond tinaalosa
3 3,00 2,22+0,24
7 2,57+0,16 2,28+0,24
10 2,5010,18 1,81+0,13
14 2,53+0,17 1,944+0,22
21 2,30+0,15 1,84+0,11
31 2,891+0,07 2,10+£0,12
60 2,0010,29 2.67+0.33
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3 7 10 14 21 31 60 péeva

Joon. 1. Fluorestseerumise intensiivsus eri pikkusega katsetes (subjektiiv-
ne hinnang)
---- septum nasija sulura palatinae piirkond

alveolaarjatke palatinaalosa

Eksperimendi alusel vSime Gelda, et noorloomadel on iilaléuas
aktiivsemateks kasvualadeks suulae suiura palatinae osa, millega iihi-
neb septum nasi ning alveolaarjatkete palatinaalne osa. Luu moodus-
tumine ja mineraliseerumine toimub kiiremini septum nasi ja sutura
palatinae osas, alveolaarjatkete palatinaalosas kestab mineraliseeru-
misprotsess loomade taisealiseks saamiseni.
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OIIEHKA AKTHBHOCTH MHUHEPAJHN3AIINN
BEPXHEYEJIOCTHOM KOCTH B IIEPHOJ
POCTA B OKCIIEPMUMEHTE

M.H. Coozc, I1.0. Poocaap *
Peaome

OKcumepuMeHT NocTaBieH Ha 50 MONOALX KpLcaX, KOTOPLIM BBO-
AunE 12 mr TerpaoneaHa depes AeHp B TedeHHe 2 HefleNs. OKcHe-
PHMeHT 3aKOHUMJIH HOCle NOCIeAHeX HHTEKOWH Ha 3, 7, 10, 14,
21, 31 u 60 gems. W3 BepxHeit WeNOCTH H3rOTOBHIH FHCTONOIH-
deckme OpelapaTH, KOTOpHE 3alHBANH HeanonfuHOM. llapanmens-
HO NPHFOTOBHJH KOHTDONLHHE IpeNapaT; HX AeKalbOWHAPOBAIH
¥ 3aTeM 3aJHBANH OEJIOHAHWHOM. YacTh IpenapaToB OKpallNBalH
reMaTOKCHIHH-303HHOM.

llpn w3yvueHHH npenapaToB BLISCHHIOCH, UTO B BEPXHEN deN0C-
TH MEHepanmlanud npomsomia Oucrpee B obnactm sutura palatini
u septum nasi, B 06NACTH aNbBEONSPHOrO OTPOCTKA HNAJATHHANLHOM
9YacTH MAHEPANH3AnHA NPOAONKAETCH M Y B3POCINX MKHBOTHHX.

EXPERIMENTAL ASSESSMENT OF MINERALIZATION
ACTIVITY OF THE MAXILLA IN YOUNG ANIMALS

M. Soots, P. Roosaar
Summary

Experiments were carried out on 50 joung white rats, whom
were injected 12 mg of Tetraoleani every other day during two
weeks. The rats were killed on the 3, 7, 10, 14, 21, 31 and 60
day after injection course. Histological specimen demonstrates that
the mineralization activity of midpalatal suture and nasal septum is
higher than mineralization of the alveolar ridges.
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IMMUNOLOOGILISE STAATUSE DfJ_NAAMIKA
PARODONDIHAIGUSTE RAVI VALTEL

E. Beltsikov, P. Lill, A. Lusev

On toestatud, et parodondihaiguste patogeneesis on immuno-
loogilistel nihetel juhtiv osa [1-4]. Eriti ilmekas on algastmes pa-
rodondihaigete organismi hiiperergiline reaktsioon [5, 6]. Samas on
ka toid [7-9], mis alahindavad vai isegi eitavad [10] immunoloogi-
liste faktorite osatihtsust parodondihaiguste patogeneesis ja haiguse
kulus.

Selleks, et tegelikult selgitada immunoloogiliste faktorite taht-
sust parodondihaigetel, tegime kompleksse immunoloogilise uuringu
114 patsiendil haiguste mitmesuguste vormidega.

Immunoloogilist staatust uurisime jargmiste tabelite abil: 1) E-
ROK (T-rosetid), 2) EAC-ROK (B-rosetid), 3) immunoglobliinide
hulk veres Mancini jargi, 4) leukotsiiiitide migratsiooni parssimise
test harknaarme ekstraktiga stimuleerimisel, 5) immuunkompleksi-
de hulk poliietiileengliikooli sadestamise meetodil, 6) fagotsiitoosi
aktiivsuse maaramine NBT (mtrosinise tetrazoohumx) testi abil, 7)
ringlevate autoantikehade maaramine Hoigne'i reakt.smom abil (fo-
tokolorimeetriline proov).

Uuritud patsientide vanus oli 23-52 aastat, 49 meest ja 65 naist.
Haiguse kestus 6 kuud - 17 aastat.

Uuringu tulemused naitasid, et 68 patsiendil (A-grupp) (59,6 %)
oli kujunenud hiiperergiline seisund (rakuliste ja humoraalsete reakt-
sioonide aktiivsus, fagotsiitoosi aktiivne parssimine, autoantikehade
tiitri margatav tous jne.). 21 patsiendil (B-grupp) (18,3 %) oli m66du-
kas immuunstaatuse nihe rohkem valja kujunenud immuunkomplek-
side ja leukotsiilitide parssimise reaktsiooni meetodite kasutamisel,
25 inimesel (C-grupp) (21,7 %) ei olnud informatnvseid immuno-
loogilisi nihkeid, vorreldes kontrollgrupi naitajatega. Kontrollgruppi
kuulusid 23 praktiliselt tervet inimest intaktse parodondiga, kellel ei
olnud kaebusi halva enesetunde kohta.

Analiiiisides parodondi seisundit koikides gruppides, leiti, et A-
grupi patsientidel esinesid pohiliselt poletikulised muutused suudo-
nes. Tavaliselt diagnoositi neil akuutseid ja subakuutseid marginaalse
periodontiidi vorme ning gingiviiti. Poletikulised ndhud prevaleeru-
sid, vorreldes distroofilistega. Patsientidel oli rohkesti iildkaebusi,
nendest koige sagedamini peavalusid, liigeste lendavaid valusid, va-
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lusid sidamepiirkonnas ilma irradiatsioonita, naha siigelemist, sek-
suaalhdireid (meestel impotentsindhud, naistel frigiidsus, hiipo- ja
anorgasmia).

B-grupi patsientidel prevaleerusid dilstroofilised néhud, poleti-
kuprotsess oli vahem valja kujunenud. Ka siin ilmnesid pohiliselt
distroofilised ndhud, hammaste liikuvus oli ménel juhul tugev. Ront-
genoloogiliselt leiti suuri lyulisi muutusi, eriti alveolaarjatke atroofiat
molaaride ja premolaaride piirkonnas,

Varreldes A-grupi patsientidega oli B-grupis vahem tildkaebusi.
Rohkem oh unehaireid, peavalusid ja seksuaalhaireid, eriti impotent-
sina meespatsientidel ja anorgasmiana naispatsientidel.

C-grupi patsientidel olid poletikulised ndhud enamasti taieli-
kult parsitud. Paisiendid kaebasid koige rohkem seda, et hambad
liiguvad, et l16ualuus esinevad atroofianahud. Tegelikult ei olnud
neil tegemist haigusega, vaid haigusliku seisundiga. Suulimaskest oli
painduv, sile, roosaka varvusega. Patsientidel oli iildkaebusi vahe:
meeste] enamasti suguvoimetus ja naistel frigiidsus.

Lahtudes immuunstaatusest tehti immuunreguleerivat ravi. Aru-
saadav, et C-grupis rakendati pohiliselt kohalikke menetlusi, ravitu-
lemused olid iildiselt vaga tagasihoidlikud.

A-grupi patsientide dldises immuunreguleerivas ravis manustati
kaaliumi, vaavlit, novokanni, butadiooni. Alati valtisime skeemi,
ravi oli individuaalne, doseeringud soltusid nii immunoloogiliste ni-
hete suurusest kui ka tldkaebuste intensiivsusest. Ka olid kasutusel
hiiperbaariline oksiigenoteraapia (barokamber), hapniku vahetu sis-
seviimine igemekoesse ja oma vere siistimise kuur. See nn. kvandiline
hemoteraapia seisnes 200 ml venoosse vere votmises patsiendilt ja
parast kiiritamist rontgenaparatuuriga tilkhaaval sisseviimises veeni.
Peale selle oli kasutusel naljakuur (nalgimine kiiiindis 14 péaevani
kolmel patsiendil), erilised voimlemisharjutused, mis kutsuvad esile
stressiseisundi. Peale selle kiimblusravi (ildvannid tarpentinilahuse-
ga).
) Lokaalselt tampoonid salitsilaatidega suudonde, elektroforees
salitsiilaatnaatriumiga, mefenamiin igemetetaskutesse. Rakendati ka
psihhoteraapiat. Pidevalt selgitati patsientidele, et on vaja 166gastu-
da, valtida ebameeldivate situatsioonide méju narvisisteemile. Juhtiv
osa psithhoteraapiast oli patsientide seksuaalelu aktiviseerimisel, ole-
nemata vanusest,

Korduv immunoloogiline kontroll naitas, et koos suuéone muu-
tuste normaliseerimisega normaliseerus ka immunogramm. Samal
ajal kadusid ka patsientide pohilised dldkaebused. Jareldusena voib
ka mainida, et immunoloogilised nihked on vaga labiilsed ja tihti
jaavad immunoloogiliste muudatuste taandumisel parodondihaiguste
siimptomid (eriti diistroofilised ndhud periodondis, hammaste liiku-
vus) piisima,
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Kompleksravis on aga lubamatu, eriti diinaamilise immunoloo-

gilise kontrolli puudumisel, kasutada immunodepressoreid ja abi-
nousid, mis norgendavad immuunreaktsioone.
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ANHAMHKA HMMYHHOTO CTATYCA Y
BOJBHHX IHNOPAKEHHAMH IHAPOAOHTA
B IEPNOJA JIEYEHUA

9.B. Beasuakxos, I.C. JIaiuas,
A.E. JIymes
Pesowme

114 6onbEMX mOpajXceHAAMHE TKaHe# HapojoHTa OGMIE mOZpas-

ReneEn Ea 3 rpymmu. Ilepmas (68 wemomex) mmema B cBoeM coc-
TaBe IANHEHTOB C BHpaXXeHHWMHE — B OOnnmed cremesm Bocmaim-
TeNLENMA — H3IMEHEHAAMH B OKONO3YOHMX TKaHAX; OXHOBPEMEHHO
OHE OpeAsABNANE Gombmoe wrcao obmux xanob. Bropasz (21 we-
IOBEK) COCTOANA B3 GONLHENX C YMEDEHELMA H3IMEHEHHAMHE B Iapo-
porTe. OHE DpeALABNANA TakKXe MeHLIIee WHCIO obmEX Xaxob Ha
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HapymeHHOe camodyBcTBEe. TpeThs rpynna (25 wemoBex) He EMena
NPE3HAKOB BHpPAXEHHWX BOCHAJRTENLHHX H3MeHeHER B NapPOJOHTE.
Beaymum npusnaxoM 3abonesanza 6unE JECTpodHEYEeCKEe CABHIE B
OKONIO3y6HOM NPOCTPAHCTBE, & TaKwke nognnmocn 3y6os. Obmue
#alloOu He OGLUIE BHpAXKEHH.

KoMnnexcHoe m3ydeHme EMMYHHOTO CTaTyca € EcClefOBaHEEM
aKTHBHOCTE KJIETOYHOrO ¥ I'yMODPAlLHOrO 3BeHheB EMMYHHTETa BHA-
BEJIO Harbosee BRpaZkeHHLE CABEI'E I'HIePEpravecKoro Xxapakrepa y
6onsHELX nepBoll rpynnu. Bo BTopo#t rpynme RMMyHONOrAYECKEE H3-
MeHeHNA HOCHIE yMeDeHHH! XapakTep. B TpeThelft rpynme mpakTa-
geckE He Habmofanoch 3HAYEMHX H3MeHeHHN B HMMYHHOM CTaTyce
O CPaBHEHHIO ¢ KOHTPOJIbHOM rpynno# (23 NpPaKTAYEeCKH 3/J0POBRIX
MONOAKX MYX49WH, He NPeABABIABIIEX xajob Ha HapylleHHOe ca-
MOUYBCTBEE R He CTPajalolEX NOpPakEeHAAME TKAaHE! NapOAOHTa).

Hambonsweil TepaneBTRYECKRH dPdexT Babmiogalcd y IR nep-
BOJl rpyNmM, rfe KOMIOJeKCHHe HMMYHODEryJEDYOI{He MepOoNpEsd-
THA 0603HATHIECH HOPMAIR3aN¥ell EMMYHOIDAMME! X 3HAYATENLHLEM
yaydlleHEeM NaPOAOHTANLHOrO cTaTyca. ¥ JHI TPeThedl IPYNIH pe-
3yNLTATH JleYeHAs GLUIA HeCTOMKEMY.

THE DYNAMIC OF IMMUNE STATE ON
PATIENTS WITH PERIODONTAL DISEASE
DURING THERAPY

E. Belishikov, P. Lill, A. Lushev
Summary

A total of 114 patients suffering periodontal diseases were di-
vided in 3 groups. The first (68 persons) had distinguished changes-
mostly acute periodontitis — in the periodontal tissues connected
with different total complaints. The second (21 persons) had mod-
erate alterations in periodontium. They had also less total trouble
compared with the first group. The third (25 patients) had no expres-
sive inflammatory signs in periodontium. The only most expressive
sign was the dystrophie process in the periodontal tissues and the
mobility of the teeth.

A complex investigation to examine the immune state of the
patients was carried out. It included the analysis of the activi-
ty of humoral and cellular aspects of the immune system. The
results showed that in the first group there was an intensive au-
toimmune state. The patients of the second group demonstrated less
hyperergical reactions. In the third group there were practically no
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immunologic changes compred with the results of the control group
(23 healthy young men),

The most effective resulis of the treatment were observed by
the patients of the first group. The patients of the 3rd group
demonstrated unsteady therapeutic effect. Summarising it can be
underlined that the best therapeutical success was showed in the cases
with expressive hyperergic manifestations in the immunogramm by
using complex means to normalize the immune state.
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LONG-TERM EVALUATION OF DEMINERALIZED
BONE ALLOGRAFTS IN THE SURGICAL
TREATMENT OF PERIODONTAL DISEASE

E. Leibur, H. Taakre, 0. Pintson

The implantation of various allografts has been used in an
attempt to counteract the progression of the periodontal disease.
Good results in the regeneration of periodontal tissues (alveolar
bone, root cement and periodontal ligament) have been achieved by
using bone autografts [8; 9], formalinized allografts [13], decalcifed
freezedried bone [11] and tricalcium phosphate [1; 4].

A number of investigations and case reports have already shown
encouraging results of implanting a compact variety of hydroxyla-
patite ceramic material in the surgical treatment of advanced peri-
odontal disease [2; 5; 7; 10].

Demineralized bone matrix grafting has been used in the treat-
ment of cranio-facial defects to potentiate the regenerative activity
of the host bone [3; 12; 7).

These authors have shown that demineralized bone matrix in-
duces mesenhymal cells in the non-skeletal tissue in the wall of
blood vessels to transform into osteoblasts or chondroblasts with
subsequent bone formation. Their experiments demonstrated that
the factor stimulating bone formation is present in the organic ma-
terial of the bone tissue and that osteogenesis does non stop in the
presence of infection, as happens in the case of parodontitis. The
most important feature of a demineralized bone allograft is its bi-
ologic properties — it is mitogenic and osteotropic. Demineralized
bone matrix has the ability to promote the differentiation of the
mesenhymal cells capable of osteogenesis.

The purpose of this study was to evaluate long-term prognosis
after surgical treatment of periodontal disease by demineralized bone
matrix.

In 1984-1990 we treated 354 patients surgically with deminer-
alized bone allografts and preparations stimulating osteogenesis by
increasing the level of cyclic 3, 5 — adenosine monophosphate
(cAMP) in periodontal tissues [6]. All patients were requested to
return for a reevaluation examination after periods of 6 months and
one and two years. The distribution of the reexamined as well as
the attending patients according to age, sex and stage of periodontal
disease is shown in Table 1.
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Tabel 1

Distribution of patients according
to age, gender and stages of
periodontal disease

Stages of perio- Age (years) and gender Total
No. dontal disease 17-29 30-44 45-60
M F M F M F

1. Early lesion 7 12 6 3 4 5 37
2. Established

lesion 22 20 25 21 29 36 153
3. Advanced

lesion 21 24 31 34 33 21 164

Total 50 56 62 58 66 62 354

Prior to initial therapy, the patients were submitted to routine
periodontal pretherapy with preliminary probing depth measure-
ments up to the cemento-enamel junction as well as by means of
ortopan-tomographs. The Russel PI index and the Fuchs index were
determined. The initial therapy consisted in plaque control insruc-
tions, scaling and root planing with or without local anesthesia,
occlusal evaluation, and endodontics. Radiographs were taken prior
to the operation and again 6 and 12 months postoperatively. The
osteogingivoplasty by demineralized bone allografts was performed
in 320 patients and mucoosteogingivoplasty in 34 patients.

Before the operation the sensitivity of microorganisms of the
pockets to antibiotics was established.

All teeth had a probing pocket depth of greater than 5,0 mm
on at least one surface. Prior to the operation the probing depths
were recorded at six locations on each tooth (buccal, facial, lingual,
vestibular, mesial and distal proximal contact points). Tooth mo-
bility was recorded according to a scale of 0 to 3. After intensive
dental hygiene practice by the patients accompanied by scaling, the
operation osteogingivoplasty was performed under local anaesthesia
with solution of 2 % Novocaine, 2 % Xylocaine, 2 % Trimecaine or
4 % Citanest (plain or forte). The operation was arranged in two
stages: The first stage in the region of all the teeth in the upper jaw
and after 1...3 days the second stage in the region of all the teeth
in the lower jaw. The operation includes an incision through the
marginal gingiva and the interdental papilla in the palatal or lingual
and vestibular sides.

The mucoperiosteal flaps on the buccal and lingual (palatal)
aspects were extended so far as to attain access to the alveolar
process and the teeth for root preparation. No vertical incisions
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were made. The root surfaces were then carefully scaled and planed
until they achieved a hard, smooth and calculus-free root surface.
The interdental and intrabony granulation tissues were removed by
excochleation prior to root planing. The epithelial proliferation and
the granulation tissues were also removed from the inner side of the
muco-periosteal flaps. The operation area was rinsed with a 0,05
percent chlorhexidin digluconate or 1:1000 furacilm solution.

The intrabony pockets and the osseous defects were filled with
demineralized bone grafts (chips 3 mm x 2 mm). The wound was
subsequently fully covered by mucoperiostal flaps and sutured with
atraumatic suture material. The sutures were removed after 7-8 days.

Taking into account the results of our investigations showing
that cAMP stimulates osteogenesis (E. Leibur, 1983), the prepara-
tions increasing the level of cAMP in periodontal tissues by stim-
ulating adenylate cyclase as calcitonin (or calcitrin) or hydrolysing
phosphodiesterase as trental, complamin was injected under the mu-
cosa 6-8 days after the operation.

Calcitrin was administered in 2-3 units, trental 0,25-0,3 ml with
saline solution or complamin 15 %-1 ml. Daily rinses with a 0,025 %
sodium fluoride solution and the use of ionophoresis with a 1 %
sodium fluoride solution were ordered to be carried out 14 days after
the operation (10 times during 20 minutes).

Antibiotics were administered according to the antibiogram and
the microorganisms present in the pockets. In some patients preoper-
ative antibiotic prophylaxis was used according to the antibiogram.
The majority of the patients followed a postsurgical schedule, which
included rinsing with a 0,1 % chlorhexidine digluconate solution for
2-4 weeks. At each postsurgical visit a varnish with antimicrobial
preparations was performed. After surgery most of the patients was
ordered He-Ne laser 10 times on the wound surfaces.

The patients postoperative condition was assessed by question-
naire, clinical examination and radiographs. The vestibular depth
was evaluated subjectively in patients needing vestibuloplasty be-
cause of the low vestibulum of their mouths.

In addition, for masticatory comfort and stabilization of the
teeth, splinting of the affected teeth was carried out. The obtained
data were analyzed statistically.

Before treatment PI was 5,8910,31, the Fuchs index 0,583+
0,14. 12~24 months after treatment the indices were 1,04+0,22 and
0,824+0,12 respectively. Statistical analysis showed that there were
statistically significant differences between the indices of PI and
Fuchs before and after treatment (t = 2,28>tg0s = 2,035; ¢t =
5,87>t0,05 = 1,99 respectively).

Our clinical study has shown that the placement of demineral-
ized bone matrix in periodontal defects results in a reduction in the
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depth of the pocket, a fill of the bony lesion and again in attachment.

Demineralized bone was used to fill intracsseous defects and
to construct new bone in patients. In the case of osseous defects
healing was demonstrable after 2 months. The patients who were
investigated radiographically showed signs of osseous healing as
early as 5-6 weeks after implantation.

Many implants were difficult to evaluate radiographically be-
cause of their position in relation to he adjacent bony structures.
Regeneration of periodontal osseous defects with new bone tissue
was observed (Fig. 1, 2, 3). Biopsy specimens were obtained from 4
patients during secondary procedures: the induced bone was united
to the unresorbed demineralized implants.

Our clinical study has shown that the placement of deminer-
alized bone matrix in periodontal defects results in a reduction in
the depth of the pocket, a fill of the bony lesion and a gain in
attachment,.

Bone formation was seen with inclosed osteocytes and os-
teoblasts lined up along the surface, indicating ongoing calcification.
The alveolar bone lining the intrabony defect had grown directly
into the demineralized bone grafts, the uniting the graft with the
adjacent bone (Fig. 4).

There is the reason to believe that healing with demineralized
bone implants proceeds by osteoinduction. Experimental work by
Glowacki et al. (1981) has shown that, on extraskeletal sites dem-
ineralized bone matrix transforms soft tissue into bone.

In the patients who could be followed radiographically healing
occured not proceeding from the edges of the defect, but uniformly
troughout the periodontal lesion site. The clinical advantages of
demineralized implants are rapid healing of osseous defects and the
ability to induce new bone. Demineralized implants are not resorbed
as new bone is induced. The principle of induced osteogenesis offers
a therapeutic approach that will find wide use in periodontal surgery.
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Fig. 1. Radiogram of
periodontal lesion before
treatment in the region of
3456 .

Fig. 2. Radiogram of pe-
riodontal lesion in the re-
gion [3456 six weeks
after bone graft place-
ment, Slight increase
in radiopacity compared
with initial radiogram.

Fig. 3. Radiogram
of periodontal lesion in
the region [3256 two
months after graft place-
ment. Note full regenera-
tion of alveolar bone.



Fig. 4. Microphotograph of biopsy specimen after treatment with dem-
ineralized bone allograft. Haematoxylin and eosin stain, x 200.
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OUEHKA OTOAJEHHEIX PE3YJBTATOB
XHPYPI'HUYECKOI'O JEYEHHNA IIAPOJIOHTHTA
C JEMHUHEPAJIN30BAHHEM AJIJIOTPAHCIIJIAH-
TATOM KOCTH

9. Jleit6yp, X. Taskpe, 0. Ilnarcon
Peawume

HayueHu oTAaleEELe Pe3yIsTAaTH OCTEOTHETABONIACTHEE H MY-
KOOCTEOTHMETMBOIIACTHKY B KOMINEKCHOM JeYeHHH DapOXOHTHTa Y
354 GONBEHX C JeMEEEpAalH30BAEEHM KOCTHHM MaTpHKcoM c 1984
mo 1990 r. Pesynrrari nmedeEns ONEEHBANHECH C HOMOIBK DAPOAOH-
ransgoro nefexca (IIM) mo Russel 1 xocrHOrO moxasarens Fuchs.

Cpenuss sennunga IIH cHE3umacs, cpefiEee 3EAUeHHe KOCTHO-
ro noxasatens Fuchs momcmmocs. OOmmit agalu3 KIHEATECKAX
H PEETTEHONOrHYeCKHX JAHHEHX CBHACTENLCTBYET O HONOMHTEILHOM
HCXOAe KOMIIEKCHOTO leueHHS OONLHWX ¢ HCOONb3OBAHHEM HEMH-
HepallH30BAHHOI'O KOCTHOTO HATPHKCA.
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ULIOPILASTE HAMBAKOVAKUDEDE HAIGESTUMUS
MONINGATE BIOSOTSIAALSETE FAKTORITE FOONIL

S. Russak, R. Vasar, L. Karu

Uldsotsiaalsetel fakioritel on tahtsus mitme patoloogilise sei-
sundi tekkes. Nende faktorite méju hambakévakudede muutustele
on enam uuritud Suurbritannias {1, 2]}, Soomes [3-6], Aafrikas [7],
USA-s Pohja-Virginias [8] ja mujal. Uuringute tulemusena on jou-
tud jareldusele, et hambakaariese intensiivsus sdltub otseselt uurita-
va sotsiaalsest staatusest. Nii on leitud, et rohkemkindlustatud, s.t.
korgematest sotsiaalsetest riihmadest lastel on hambad tervemad kui
eakaaslastel keskmisest ja madalast riihmast. Oluline osa hambakaa-
riese levimuses ja intensiivsuses oh sellistel faktoritel nagu vanemate
paritolu, 16petatud kooli tiiip, haridustase, eriala, elukoht jne.

Kaesoleva t66 eesmargiks oh selgitada méoningate biosotsiaalse-
te faktorite moju hambakaariese intemsiivsusele (KPE indeks) Tartu

Ulikooli illiopilastel. Uurisime KPE indeksi sdltuvust elukohast
(stinniajal, eelkooli- ja koolieas), vanemate vanusest ja tervislikust
seisundist ilidpilase siinniajal, vanemate haridustasemast, iilicpilase
poolt 16petatud kooli tiilibist, Sppeedukusest ja toitumise isedrasus-
test.

Kompleksne epidemioloogiline uuring korraldati aastatel 1980
1987. 1386 iilidpilast (naisiilidpilasi 998, s.0. 72 %, meesiiliopilasi
388, s.0. 28 %) vanuses 17-30 taiieid spetsiaales ankeedi ja labisid
arstliku kontrolli. .

Saadud andmeid t66deldi statistiliselt Tarou Ulikooli Arvubus-
keskuses.

Hambakaariest oli 97,2 %-1 uuritutest, 98,7 %-1 nais- ja 97,9 %1
meesilliopilastest. Keskmine kaariese intensiiveus oli 9,18+0,17:
naistel oluliselt korgem (KPE = 9,55+0,21) kui meestel (KPE =
8,1240,31) (R = -0,127). Mittekarioosseid kahjustusi taheldasiue
30,8 %-1 nais- ja 34,0 %-1 meesiiliopilastest (keskmiselt 31,7 ‘Z-1).

Vorreldes hambakaariese intensiivsust maalt ja linnast parine-
vatel iliopilastel, ilmnes KPE indeksi tousu tendents maaelanikel.
Erineva elukoha puhul olid indeksi vaartuse statistiliselt olulised
erinevused siinniajal ja eelkoolieas (R = 0,072 ja 0,070). Nii oli
kaariese intensiivsus nimetatud perioodidel maal elanud uliGpilastel
korgem (KPE = 10,18+0,40 ja 9,93+0,31) kui linnas elanutel (KPE =
9,09+0,11 ja 8,92+0,20). Samuti on hambakaariese kulg maalt parit
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olevatel iilidpilastel tunduvalt aktiivsem. Hulgikaariest oli siinniajal
ja eelkoolieas maal elanud uuritutest 36,80 ja 34,29 %-I ning linnast
parit uuritutest 30,86 ja 30,42 %-1.

Samal ajal aga oli maalt parit iliopilastel mittekarioosseid kah-
justusi vadhem - 27,5 %-1, vorreldes linnast parit olevate iiliopilastega
- 30,0 % (R = 0,071).

Vanemate vanus (emal keskmiselt 28,3+5,20 ja isal 30,8+6,23
aastat) uuritava siinniajal ei avalda moju jareltulija hammaste kah-
justumisele kaariesest (R = -0,029 ja 0,005). Kiill aga taheldasime
iiliopilastel, kelle ema raseduse ajal oli sageli haige, KPE-indeksi suu-
renemise tendentsi (KPE = 10,03+0,85). Uliopilastel, kelle ema oli
siinniajal terve, leidsime keskmise kaariese intensiivsuse 9,23+0,18
(R = -0,057). Ema haigused raseduse ajal avaldasid olulist moju
mittekarioossete kahjustuste tekkele. Haige ema puhul oli mit-
tekarioosseid kahjustusi 32,5 %-l, terve ema puhul vaid 20,8 %-1
iiliopilastest (R = 0,080).

Ankeetkiisitluse tulemusena selgus, et uuritavate iilidpilaste isa
oli 16petanud keskmiselt 12,1 ja ema 12,3 klassi. Nii olid korgema
haridusega 46,54 % iiliopilaste emad ja 46,70 % isad. Statistiline
analiiiis naitas, et kaariese intensiivsusele mojus oluliselt isa haridus-
tase (R = 0,099). Mida korgem oli isa haridustase, seda madalamad
illiopilaste KPE indeksi vaartused (keskmine KPE = 7,63+0,90), ja
vastupidi — mida madalam haridustase, seda korgem kaariese inten-
siivsus (keskmine KPE = 10,02+0,33). Ema haridustaseme langusega
kaasnes samuti kaariese intensiivsuse tousu tendents: 8,64+1,0-1t ku-
ni 9,53+0,41-ni, kuid statistiline analiids ei tGestanud seose olulisust
(R = -0,056).

Hulgikaariese esinemissagedus touseb nii isa kui ema haridus-
taseme langemisega rithmas (vastavalt 22,2-1t 37,5 %-ni ja 32,1-lt
37,4 %-ni).

Perekonna majanduslik kindlustatus ja elutingimused avaldasid
hammaste tervisele maaravat osa eelkoolieas {R = 0,074). Keskmine
kaariese intensiivsus majanduslikult kindlustatud peredest iliopilas-
tel on 8,9340,35, halbade elutingimustega peredest 9,14+0,55.

Kiisitlusest selgus, et 47,7 % uuritutest 10petas tavalise kesk-
kooli, 47,9 % oppis erikoolides kérgendatud koormusega ja 4,3 %
16petas tehnikumi. Hambakaariese intensiivsus oli korgeim iiliopilas-
tel, kes olid oppinud tehnikumides (KPE = 10,02+0,81). Keskmine
KPE indeks uuritutel, kelle keskmine oppeedukus koolis oli madal
(3,0-3,5 palli), oli monevorra korgem (KPE = 9,89+£1,38), vorreldes
hea oppeedukusega tlidpilastega (KPE = 9,09+0,22) (R = 0,047).

Uuringud toitumisreziimi isedrasuste kohta naitasid, et alati
l6unatavad vaid pooled iilidpilased (46,75 %), sageli 28,5, harva
19,0 % ja 5,65 % ei s00 lounat. Soocja toitu 1 kord péevas s66b
53,0 %, 2 korda 37,6 % ja 3 korda 8,33 % uuritutest. Ulidpilastel,
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kes s66vad ainult kuiva toitu (saiakesed, pirukad, vdileivad), oli
hambakaariese intensiivsus korgem — 13,5642,35 — kui nendel, kes
toitusid korrapéraselt (KPE = 8,30+0,56; R = 0,109).

Uurimistulemused niitavad, et moningad sotsiaalsed faktorid
soodustavad hambakaariese intensiivsust ja neile tuleks erilist tahe-
lepanu poorata ka profiilaktilise t66 labiviimisel.
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3ABOJIEBAEMOCTH TBEPALIX TKAHEI 3YEOB
Y CIVAEHTOB HA ®OHE HEKOTOPKIX
BHOCOIIMAJIBHEIX ®AKTOPOB

C.A. Pyccaxk, P.A. Bacap, JI.3. Kapy
Peswme

Ilensio HacTOAIMErO ECCIEROBAHEA ABRNOCH H3yUeHHWe BIEAHEA
HEKOTOPHIX obIMecomEalsEEX PakTopoB Ha 3ab60NeBaeMOCTR TBEPALIX
TKamell 3ybos y crymerTos Tapryckoro ymEsepcmTera. Kommmexc-
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HOe DIMAEMHONOrEYecKoe HCCIeJoBaEMe MpOBOARIOCE B 1980-1987
rr. cpenu 1388 crysertos (998, r.e. 72 %, xemmun u 338 — 28 %
— MyxumE) B Bospacte oT 17 go 30 ner. CryseETH 3anONHANH
CIeQ¥alLHY0 aEKeTy X IPOXOAMIN BpadeGHEN ocMogp.

Hauu ycraHOBNeHa BHCOKasd PacHpOCTPaHERHOCT: (CpeAHss —
97,2 %; y memmur — 96,7 ¥ Myxuur — 97,9 %) ¥ mETeRCHBHOCTS
(cpegraa — 9,18+0,17; y crymerrox — 9,5540,20, y crymemros —
8,12+0,31) xapmeca sy6os. HexapmosEue nopaxenus obHapyxeHH
y 30,8 % crynerrox u 34,0 % cryzerTos.

HrrencusEOCT: Kapmeca 3y6os Guia 3EaTHTENLEO BHE y CTY-
JeHTOB, POAMBIINXCA ¥ NPOXHBAOINEX B JOWIKONLEHA NEPHOZ B Ae-
pesEe. B 10 e BpeMs HexapHO3EHe NOpaxeHHs yale Habmogarucsh
¥ CTYAeHTOB, IPOXHEBAOIIEX B ropofe. Ha METERCHBHOCT: Kapmeca
E Ha BCTpPeYaeMOCTh HeKaDHO3HHX NOpaxKeHHW 3y6oB 0Ka3alno BIHS-
HHe 3[0pPOBLe MaTepH BO BpeMs DOXAEHHS HCCIeHOBAKHOrO.

3abonesaeMocTs 3y60B KapHecoM 3aBHCella TAKXE OT CTENEHH
obpa3opaBEs OTHa, OT MaTEPHANLHOM 06eCHe9eHHOCTH H YCIOBHH
JHU3HE B JOLIKONLHOM NEPHOAE, OT pexxuMa nuTaEmd. MeHee 3maqm-
TeNLHOE BINAHME Ha BenuumrEy muAexca KIIY okasanm THO cpeamen
WIKONH, CPEAHSAS YCIEBAEMOCT: B IIKONE HCCIELOBAEHOIO H CTENEHDh
obpa3oBaEKs MaTepH.

MORBIDITY OF DENTAL HARD
TISSUES IN STUDENTS BY CERTAIN
BIOSOCIAL FACTORS

S. Russak, R. Vasar, L. Karu
Summary

Frequency of dental caries and its correlation with some bioso-
cial data was studied on 1386 students from 1980 to 1987. Students
were divided into groups according to their age, diseases their moth-
ers had during pregnancy, parents’ education level, students type of
nutrition. On students with ailing mothers and irregular nutrition
frequency and activity of dental caries was higher. In the group of
students whose parents had higher education the level of activity of
dental caries was low.
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HAMBAKAARIESBE LEVIMUS JA INTENSIVSUS
LAANE-EESTI RANNIKUAARSETE JA SAARTE
LASTEL JA NOORUKITEL

N. Vihm

Hambakaariese levimuse ja intensiivsuse soltumist looduslikest
ja sotsiaalsetest tingimustest kinnitavad nil meie vabariigis kui ka
teistes paikkondades saadud uurimisandmed {1, 2, 3, 4]. Kéesoleva
t60 eesmark on selgitada hambakaariese levimust ja intensiivsust
Laane-Eesti rannikualal ja saartel elavatel lastel ning noorukitel.

Uurimisalused ja -metoodika

Vaatluse all oli 6146 7 — 18 aasta vanust eesti rahvusest Opilast,
kes on siindinud ja pidevalt elanud ihes ja samas asulas. Mandri-
Eesti ladneranniku asulates uuriti 6 kooli 1799 poeg- ja 2040 titar-
lapse hambaid, Saaremaal ja Hilumaal 4 kooli 1165 poeg- ja 1142
titarlapse hambaid. Pérnu linnas korraldati uurimine linna mitme-
suguste piirkondade koolides, uurimisalused rihmitati eelkdige ka-
sutatava joogivee keemilise koostise erinevuse jargi. Uuriti vérdlevalt
iihes vabariigilise ja kolmes rajoonilise alluvusega linnas, kuues alevis
voi alevikus (vt. tabeleid 1, 2, 3). Uuriti kompleksselt suuddne sei-
sundit ja arvestati iildist tervislikku olukorda. Hammaste karioosse
kahjustuse hindamisel juhinduti Ulemaailmse Tervishoiuorganisat-
siooni soovitatud kriteeriumidest {5]. Eri piirkondadest parinevate
rihmade vordlemiseks kasutati uurimistulemustest jargmisi:

1) nende isikute protsent uuritute iildarvust, kellel on kaariesest
kahjustatud nii piima- kui ka jadvhambad;

2) kaariese intensiivsusindeks — kp ja KPE — vastavalt piima-
ja jadvhammaste kohta. Indeksid véljendavad kaariesest kahjustatud
keskmist hammaste arvu thel uuritul vastavalt hammaste seisundile
(k, K - karioossed, p, P — plombeeritud, E — eemaldatud). Lahtudes
hammaste karioosse kahjustuse ealisest eriparast ja stomatoloogiaabi
organisatsioonilistest eesmarkidest, esitatakse andmed vanuserithma-
de kaupa: 7 - 14,15 - 18 ja 7 — 18;

3) KPE indeks 12-aastaste laste jaivhammaste seisundi hinda-
miseks. Seda peetakse oluliseks haigestumise prognoosimisel. Hin-
damisskaala: KPE indeks on 0 - 1,1: hammaste karioosne kahjustus
on viga madal; 1,2 — 2,6: madal; 2,7 - 44: moddukas; 4.5 — 6,5:
korge; iile selle: viga korge.
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Tabel 3
12-aastaste laste KPE indeksi vaartused

Asula Uuritute KPE Indeks

av  (M+m-t)
Mandri-Eesti lagnerannik

Haapsalu 100 1,361+0,32

Taebla alevik 21 2,29+1,00

Lihula alev,

Kasari alevik 67 1,67+0,36

Virtsu alevik 37 2,38+0,82

Pérnu linn

(I rajoon) 52 1,61+0,58

Parnu linn

(IT rajoon) 47 1,311+0,31

Parnu li

(1T zajoon) 34 2,4410,54

Saared

Kuressaare linn 130 3,20%0,37

Orissaare linn 29 3,17+0,67

Kardla linn 49 2,57+0,65

Kaina alevik 29 2,10%0,54

Andmeid t65deldi TU arvutuskeskuses arvutil “Minsk 32", ka-
sutades statistilise andmetootluse siisteemi programme, Leiti ees-
pool toodud tunnuste keskmised ja nende 95 %-lised usalduspiirid
(M £ m.t). Tunnustevaheliste seoste usaldusviarsuse selgitamiseks
maiarati korrelatsioonikoefitsiendid ja y? vaartused, kasutades oluli-
suse nivood P = 0,05.

Too tulemused

Andmed on esitatud tabelites 1, 2 ja 3. Mandri-Eesti 1d4ne-
rannikul elavatest 7 — 18-aastastest uuritud oOpilastest olid hambad
kaariesest kahjustatud 82,13 %-l. Eri asulates erineb haigestunute
arv kuni 10,15 %, ulatudes Parnu linna mones piirkonnas 10,78-ni.
Haapsalu ja Virtsu 7 — 14-aastastel lastel on kaariese levimus usaldus-
vaarselt vaiksem kui samaealistel uurimisalustel Taeblast, Lihulast
ja Kasarist. Parnu linna IIT piirkonna lastel on kaariese levimus
usaldusvairselt suurem kui selles linnas uuritud teistes rithmades ja
Haapsalu ning Virtsu lastel. 7 - 14-aastastest uurimisalustest, kes ela-
sid mandri-Eesti ldanerannikul, oli kaaries 80,29 %-1 (72,58 — 86,67),
15 - 18 aasta vanustest 86,89 %-1 (81,07 — 91,35). Usaldusvaarselt on
kaariese levimus madalam ainult Parnu linna II piirkonnas elavatel
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noorukitel, vorreldes teiste samaealiste uuritutega.

Laane-Eesti saarte lastest ja noorukitest on hambad kaariesest
kahjustatud tildse 94,32 %-], seega on kaariese levimus siinsetel uu-
rimisalustel 12,19 % vorra kérgem kui mandri-Eesti rannikuéérsetes
asulates. Kaariese levimus suureneb eaga ja on statistilise usaldus-
vaarsusega koige ulatuslikum — veidi iile 99 % — noorukitel, kes
elasid Kuressaare linna imbruses ja Orissaare alevikus,

Kaariese intensiivsus soltus nii uuritute east, soost kui ka elu-
kohast: Laane-Festi rannikudirsete asulate lastel vanuses 7 - 14
aastat oli suus keskmiselt 3,13 karioosset hammast (neist 1,78 piima-
ja 1,35 jddvhammast), saartel elavatel samaealiste] uurimisalustel oli
aga karioosseid hambaid 4,69 (2,13 piima- ja 2,56 jaadvhammast).
Noorukitel vanuses 15 — 18 on kaariese intensiivsus usaldusvaar-
selt tousnud ja vahenenud erinevused karioossete hammaste arvus.
Mandri-Eesti ldadneranniku asulate noorukitel on keskmiselt 4,01
(3,32 — 4,88) karioosset hammast, saartel elavatel samaealistel nuri-
misalustel aga 6,56 (4,45 — 8,56). Mdlemas vanuseriihmas on tiitar-
lastel kaariesest kahjustatud hammaste arv usaldusvaarselt suurem
kui poeglastel. Huvipakkuv on, et hambad on kaariesest intensiiv-
semalt kahjustatud maa-asulate (Taebla, Kasari, Lihula ja Virtsu)
lastel kui Haapsalu ja Parnu lastel. Haapsalus ja Parnu linna II
piirkonnas elavate laste ja noorukite hammaste karioosse kahjustuse
intensiivsusindeksite statistiline t66tlemine kinnitab nende vordvaar-
sust. Hambad on intensiivsemalt kaariesest kahjustatud Kuressaare
linna imbruse ja Orissaare aleviku uurimisalustel, vorreldes pidevalt
Kuressaare linnas elunevatega. Hilumaal Kardla linnas ja Kaina ale-
vikus oh uurimisaluste hammaste karioosse kahjustuse intensiivsus
vordvaarne. Laane-Eesti saartel elavatel 7 - 14 aasta vanuste laste
hammaste karioosne kahjustus oli korgem kui mandri-Eesti laane-
ranniku asulate uuritutel, 15 — 18-aastastel noorukitel aga erisus
kaob. , Statistilise usaldusvaarsusega on hambad kaariesest vihem
kahjustatud ainult Parnu linna II piirkonnas, vorreldes saartel ela-
vate samaealiste uurimisalustega.

Arutelu

Vastandades hambakaariese levimust Laane-Eesti rannikualade
asulate ning saarte lastel ja noorukitel, ilmneb, et kaariese levinmes on
usaldusvaarselt (12,9 % vorra) vaiksem mandril. [Kul vorrelda Lies
oleva t00 tulemusi samavaarsete andmetega, mis on saadud varen:
Pohja- ja Louna-Eesti {1} laste ja noorukite uurinisel, voib jareldad..
et koige viiksem on kaariese levimus l3anerannikul nii 7 ~ 14 aasta
vanustel lastel (80.29 %) kui ka noorukitel (86.89 % ). Analoogiliselt
levimusele on ka piima- ja jadvhammaste karioosse kahjustuse inen
siivsus koige vdiksem mandri-Eesti laAneranniku lastel ja noomkiiel.
Vanuses 7 — 14 aastat on seal karioosseid piimahambaid 0.35 hamba
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vorra vahem kui saartel uuritud lastel, karioossete jaavhammasic
arvu erisus on 1,21 hammast, noorukitel aga juba 2,55 hamuasf.
Saartel elavatel noorukitel on seega kaariesest kahjustatud 23,43 ‘%
jddvhambaid (vottes keskmiseks hammaste arvuks 28). mandri-Ecsti
laanerannikul elavatel noorukitel aga ainult 14,32 %. Louua-
Péhja-Eesti noorukitel on kahjustatud hammaste protsent vastavalt
27,4 ja 20.54. 12-aastaste laste jadvhammaste karioosse kahjustuse
alusel saab lugeda kaariese intensiivsust Ladne-Eesti rannikudérsete
asulate lastel madalaks ja saarte asulates moodukaks.

Kaariese levimuse ja intensiivsuse territoriaalse erinevuse theks
ildtuntud pohjuseks voib pidada erinevat fluorisisaldust valiskesk-
konnas, eriti tarvitatavas joogivees. Laine-Eestis on fluorisisaldus
korge ( 1,5 mgfl) kambriumi-ordoviitsiumihorisondis (Parnu linn,
2,6 £ 1,0mg/l), samuti siluri kompleksis (Virtsus, Lihulas, TGsta-
maal jm. 2,2 £ 0,2 mgfl) {6, 7]. Sanitaar-Epidemioloogia Jaama
andmetel on joogivee fluorisisaldus Parnu linna eri piirkondades 0,8
- 3,0 mg/l. Kuressaare ja Kardla linna keskvesivarustuse vees on
fluorisisaldus 0,6 - 0,8 mg[l. Mitmes Saaremaa vaiksemas asulas on
pinnaldhedaste kaevude vee fluorisisaldus vaga madal, seda ka Oris-
saares (0,3 mg/l). Eeldatav on ka boori kaariesevastane toime, sest
nii Parnu linna II piirkonnas kui ka Haapsalus olid uuritute ham-
bad tervemad kui Parnu linna I piirkonna uurimisalustel, vaatamata
korge fluorisisaldusega joogivee tarvitamisele. Rannikuéérsetes piir-
kondades (Haapsalu, Hiilumaa, Kuressaare) sisaldab ka muld palju
vees lahustuvat boori, kusjuures boorisisaldus vaheneb laanest iita
[8]. Mérkimata ei saa jatta voimalikku mikroelement joodi soodsat
toimet hammaste kaarieseresistentsuse suurenemisele. Joodisisaldus
mullas ja taimede varustatuse aste on korge rannikuairsetes piirkon-
dades nii mandril kui ka saartel [8, 9]. Ménevérra suurem hammaste
karioosne kahjustus maalastel vorreldes linnalastega samavaérsetes
valiskeskkonna tingimustes on tingitud oletatavatest puudujaakidest
nende dispanseerimises, hiigieeniopetuses ja ravis.

Kokkuvotteks

Kaesoleva t68 tulemused elanikkonna stomatoloogilise haiges-
tumise erinevuste kohta annavad voimaluse planeerida ja evitada
ratsionaalseid hambakaariese esmase profiilaktika meetmeid uuritud
piirkondades. Peale selle v5ib saadud andmeid kasutada dispansee-
rimise ja ravi paremaks korraldamiseks.
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PACITPOCTPAHEHHOCTh 1 HMHTEHCHBHOCTH
KAPHECA 3YBEOB Y IIKOJILHUKOB HA
MATEPMKOBOM YACTHM M OCTPOBAX

3AIIAAHOM 3CTOHMHU

H.A. Baxm
Peaoume

IIpEBOAATCA KAaHHKE SOHAEMHONOrHIECKOro HocjlenoBanus 6146
WKONLHAKOB DCTOHCKOR HAIMOHAJNLHOCTH 06ero mojla B BO3PacCTe OT
7 o 18 ner B 6 HaceleHHEX OYHKTAX Ha TEPPETOPEH MATePHKOBOR
qacTa 3anaguont ScTonmE # B 4 Ha ocrposax Caapemaa ¥ XHitymaa.
Ha TeppuTOpEE 3anajnoro mobepemis MaTepHKOBOR YaCTH Kapue-
com 6unm nopamenn 3y6u » cpenneM y 82,13 %, a ma octpoBax Vv
94,32 % obcnenosanEnx. WMHTEHCHBHOCTS KapHeca B BO3pacTC OT
T no 14 ner cocrasEia coorsercTseRHO 3,13 (na,uexc Ko = 1,78 u
KIY = 1,35) u 4,69 xapuosaux 3yba (#maexc ku = 2,13 u KIIY —
2,56), B 1oHOmecKoM Boapacrte - 4,01 m 6,56 3y6a. Ilopazaemocts
Ka8pPHECOM NOCTOSHHHX 3y60B y 12-NeTamx obclenoBamamx ABNseT-
CH COOTBETCTBEHHO HH3KOA B yMepeHHoA. H3 amaiHaa pesymnTatruns
obcnexoBaHES MOXHO CAeNaTh BHBOX, 9TO IOPAXAaeMOCTh KapHeCOM
aybos y macenemmsa Ha 3aDafHOM NoGepeXLH MaTepHKOBOR HYacTd
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pecnybnEKy HEXe IO CPaBHEHHIO C TAKEME K€ HAHHLIMU Ha OCIpo-
pax # Cepeprot B JOxnBo Dcromme. OfHOK H3 NPHYEH Da3THYEA
P EHTEHCHBHOCTH HOpaXeHEA 3y6op KapmecoM fBIAETCA BIMAHHC
HEOHHAKOBOTO COAEPXAHEA B METHEBOM BOAE H HOUBE TAKMX MUk-
podzeMeRTOB kaK drop, bop E Hog.

THE SPREAD AND INCIDENCE OF DENTAL CARIES
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS IN THE
SETTLEMENTS OF THE WEST-ESTONIAN ISLANDS
AND COASTAL REGIONS

N. Vihm
Summary

A comparative survey of the spread and incidence of dental
caries was carried out among 6.146 Estonian boys and girls between
7 and 18 years of age living in 6 settlements of the West-Estonian
coastal regions and in 4 settlements of the islands. It was found that
in the children studied in the coastal regions of West-Estonia the
incidence rate of dental caries was approximately 82.13 per cent, but
it was 94,32 per cent on the islands. In children aged between 7 and
14 years the average caries index per one subject studied (df+DMF
index) was 3.13 and 4.69, whereas in adolescents aged between 15
and 18 years this index was equal to 4.01 and 6.56 permanent teeth,
respectively. One of the causes of the territorial differences in the
spread and incidence of dental caries is considered to be the different
fluorine content in drinking-water. Favoureble effect of such trace
elements as boron and iodine on increasing the resistance of theeth
to caries is also presumable.
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HAMBAKAARIESE LEVIMUS JA INTENSIIVSUS
TARTU LINNA TAISKASVANUD ELANIKEL

N. Vihm

Seniajani on Eesti taiskasvanud elanikest hambakaariest uuritud
peamiselt iilidpilastel, Nii olid S. Russaku ja R. Vasara [1] andmetel
20 — 24-aastastest TU iiliopilastest hambad karioossed 96 %-1, 25 —
33-vanustest aga koigil. Esimeses vanuserithmas oli meesiilidpilastel
suus keskmiselt 8,61 + 0,5 ja naisiiliopilastel 10,31 £ 0,27, teises
vanuserihmas vastavalt 10,57 1,4 ja 14,13 £ 0,96 karioosset ham-
mast. H. Karu kaasautoritega [2] on EPA iilidpilastel vanuses 17
— 24 aastat tuvastanud keskmiselt 6,88 £ 0,26 ja 20 — 24-aastastel
8,43+0, 61 karioosset hammast. Tartu Plastmasstoodete Katsetehase
(praeguse koondise “Estiko”) tselluloositsehhi tGolistel on [3] muu-
de tervisehdirete korval taheldatud hammaste intensiivset karioosset
kahjustust (levimus 100 %, KPE indeks 11,3 - 15,8), sGltuvalt va-
nusest ja toostaazist. S. Russaku [4] andmetel oli Tartu ja selle
fimbruse naissoost elanikel vanuses 15 — 20 a. karioosseid hambaid
suus keskmiselt 5,17.

Antud t66 eesmargiks oli uurida hammaste seisundit Tartu linna
taiskasvanud elanikel, kes ravisid end stomatoloogiapolikliinikus.

Uurimisalused ja -metoodika

259 eesti rahvusest paikse elukohaga molemast soost haige klii-
niline ja réntgenoloogiline uurimine viidi 1abi ortopantomogrammide
alusel. Uhte uuritute rithma kuulusid 18 — 24-aastased, jargnevad va-
nuseriihmad moodustati intervalliga 10 aastat. Hammaste karioosse
kahjustuse hindamisel voeti aluseks Ulemaailmse Tervishoiuorgani-
satsiooni metoodilised soovitused. Uurimisel tehti kindlaks hamba-
kaariese levimus ja hammaste seisundi jargi suus XPE indeks. Ra-
vitud hammasteks arvati need plombeeritud hambad, mille tdidised
vastasid meditsnnilistele nouetele. Hammaste karioosse kahjustuse
intensiivsuse pohjalikumaks uurimiseks selgitati kaariesega kahjusta-
tud hammaste iildhulgast komplitseeritud kaariesega hammaste arv.
Saadud arvandmed t66deldi TU arvutuskeskuses arvutil “Canola®,
Uurimistulemused vanuseriihmiti on esitatud tabelis.
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Too tulemused ja arutelu

Hambad olid karioossed 258 inimesel. Ainult tihel uuritul va-
nuseriithmas 18 — 24 a. olid hambad intakised. Kaariese inten-
silvsust nditava KPE indeksi keskmine vaartus iihe uuritu kohta
oli 15,44 + 0,18, Kahjustatud hammaste arv suurenes veel oluliselt
teises vanuseriihmas vorreldes esimesega, kuna jargnevates vanuse-
rihmades jai suhteliselt vahemuutuvaks. Viiekiimne vne aastastel
ja vanematel inimestel karioossete hammaste arv veel moénevérra
kasvas ja KPE indeks saavutas selles vanuserilhmas maksimaalse
vaartuse — 20,11 + 0,41 hammast. Kui analiilisida KPE indek-
si komponente eraldi, ilmneb suus olevate karicossete hammaste
(komponent KP) arvu vihenemise tendents alates eluaastatest 45 -
54 ja eemaldatud hammaste (komponent E) arvu pidev suurenemine
igas jargnevas vanuserithmas. Kui esimese vanuseriihma inimestel
oli suus keskmiselt 8 94 + 0,60 karioosset hammast ja ile 55 aasta
vanustel 8,0 £ 0,42, siis eemaldatud hammaste arv, vastupidi, kas-
vas 1,31 + 0,20 hambalt alla 25-aastastel 12 hambale tle 55-stel.
Koige suurema osa eemaldatud hammastest moodustasid molaarid
— 64,3 %, neile jargnesid premolaarid — 27,6 % ja 8,10 %-ga
intsisiivhambad ja kaniinid. Ravitud hambaid (komponent P) oli
karioossete hammaste arvust 59,35 %, vanuseriihmiti ei olnud suu-
ri erinevusi. Komplitseeritud kaariesega hambaid oli vdga palju,
34,42 % karioossete hammaste iildarvust. Nendest prevaleerusid.
pulpiidi diagnoosiga hambad, 24,47 %. Karioossetest hammastest
9,95 % olid periodontiidi diagnoosiga.

Kokkuvotteks

Meie uurimistulemused hambakaariese levimuse ja intensiivsuse
kohta Eesti noortel inimestel langevad kokku teiste autorite andme-
tega. Monevorra korgemaid karioossuse indekseid saab pohjendada
sellega, et rontgenoloogiline uurimine lisab tapsust eriti hammaste
varjatud pindade seisundi selgitamisel. Vanemaealiste haigestumise
kohta puuduvad vordlusandmed. Saadud tulemuste alusel voib ja-
reldada, et hammaste karioosne kahjustus on suur. Keskmise KPE
indeksi vaartuse alusel on uuritutel iile 50 % hammastest karioossed.
Keskeas (45 — 54-aastastel) on suust eemaldatud juba 25,9 % ja va-
nematel lile 40 % hammastest. Jarelikult on vajadus hammaste ravi
ja proteesimise jarele vaga suur. Ka voib saadud tulemuste alusel
jareldada, et hambakaariese profiilaktika ja ravi ei ole heal jarjel.
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PACITPOCTPAHEHHOCTS H HHTEHCHBHOCTB
KAPHECA 3YEOB Y B3POCJHX JKHTEJIEHN
T'OPOOA TAPTY

H.A. Baxum
PeawnMe

NMpreogsaTcs AaEHHe KIMEAYECKOrO B PEHETIeHONOrIeCKOro ue-
cllefioBaEna 259 xHTeled BCTOHCKOA HANHOHAILEOCTH oboero nona
B BoapacTe oT 18 g0 65 ner. Kapmecom 6rurm nopaxcern 3ydu vy 258
obcnenosaEEux. Ha ofHOro 0bCnefOBAHHOrO MPEXOAUTCH B Cpej-
meM 15,44 + 0,18 xapmecoM nopaxceEEnX 3yGos. Ymcno yAaleHHLIX
3y6oB BO3pacTaeT B TeUeHHe XKH3HH, MpEUEM B Bo3pacTe 55 m Gonee
ner norepsauu ceume 40 % 3y6os. M3 xapHO3HLX 3y06OB KONHYCCTBO
¢ oClcXKHEHHLM Kaprecoy cocrasisio 34,42 %.
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THE SPREAD AND INCIDENCE OF DENTAL CARIES
IN ADULTS LIVING IN TARTU

N. Vihm
Summary

The clinical and reontgenological examinations of teeth were
carried out among 259 Estonian persons of both sexes aged between
18 and 65. Dental caries was obsorved in 258 persons studied.
The average caries index per one subject studied (DMF index) was
15.44 % 0.18. The number of removed teeth depended on the age of
a person. Those aged 55 and over had lost more than 40 per cent
of teeth. 34.42 per cent of the total number of the carious teeth
constituted those with complicated caries.
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PATOLOOGIA KRITEERIUMID JA ORTODONTILISE
RAVI EFEKTIIVSUS TAIELIKU HUULE- JA
SUULAELOHEGA HAIGETEL

A. Kodar

Kaasasiindinud suulaelohega haigete uldloualuu on alaarene-
nud nii transversaalses, sagitaalses [1 — 5] kui ka vertikaalsuunas
[5]. Taieliku huule- ja suulaelohega haigetel deformeerub ilaldua-
luu veel segmentide nihkumise tottu [2, 6, 7). Muutunud on ka
tilaléualuun asend koljupShimiku suhtes [2], Gilaléualuu on nihkunud
taha [1]. Edaspidi deformeerub ilaloualuu eesmine osa huuleplas-
tika tagajarjel ning suulaeplastika omakorda pidurdab ilaldualuu
arengut transversaalsuunas [8]. Ulemise hambakaare dimensioonide
muutuse suuruse kirurgilise ravi jarel annavad autorid erinevana [1,
9, 10]. Nende muutuste tagajirjel voib vilja kujuneda hambakaarte
vale vahekord [11], mis vo6ib tisistuda hammaste anomaalse aseudi.
[12, 13)skuju, suuruse [12] voi ile- ja alaarvuga [14].

Nende haigete ortodontilist profiilaktikat ja ravi habilitatsioo-
niks soovitatakse alustada iilaloualuusegmentide asendi fikseerimise
vol korrigeerimisega [15 ~ 20] ning suulaedefekti sulgemisega obtu-
raatori abil [17, 20 — 22]. Peale suulaeplastikat toimub ortodontiline
ravi pohimiselt mehhaaniliste aparaatidega [12, 23, 24, 25], misjuures
saadakse kiillaldane iilemise hambakaare laienemine ja pikenemine
[24], see on hawbumius korrigeerimise eelduseks.

Kéaesoleva t60 eesmargiks on esitada moningad patoloogia kri-
teeriumid ja naidata ortodontilise ravi efektiivsust ravimata ja ra-
vitud taieliku huule- ja suulaelohega haigete ja normhambumusega
opilaste iilemise hambakaare dimensioonide vordlemise pohjal.

Materjal ja metoodika

Uuriti 32 ortodontiliselt ravitud t&ieliku huule- ja suulaelohega
haiget: 26 ihepoolse (13 nais- ja 13 meessoost), 6 kahepoolse (3
nais- ja 3 meessoost) huule- ja suulaelGhega; 29 ravimata voi ravi
katkestanud, viimastest 21 {ihepoolse (6 nais- ja 15 meessoost) ja 8
kahepoolse {1 nais- ja 7 meessoost) huule- ja suulaelohega. Haigetel
oli jaivhammaskond, kusjuures vanusepiirid olid kiillaltki ulatusli-
kud, keskmine vanus eelmainitud riihmades oli vastavalt 13, 12. 14
ja 16 aastat. Kontrollriithma moodustasid 16 normhambumusega (9
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nais- ja 7 meessoost) 12 — 18-aastast Gpilast keskmise vanusega 15 a.

Haigete hammaste-loualuude siisteemi uuriti  Kliinilis-
rontgenoloogiliselt ja diagnostilistel hambumusmudelitel m6ddeti 0,1
mm tapsusega iilemiste l6ikehammaste krooni laius ja pikkus, ilemi-
se hambakaare laius 4 + 4 (T;) ja 6 + 6 (T2) hammaste vahel Ponti
jargi ja viimaste molaarigle vahel (T3) Izardi jérgi ning eesosa pikkus
(Lo) Korkhausi jirgi. Hambumuse uurimisel maérati purihammas-
te sagitaalne vahekord ja palatinaalselt paiknevate hammaste arv.
Andmeid t66deldi statistiliselt olulisusnivool 0,05.

Tulemused

Uhepoolse huule- ja suulaeldhe korral 16hepoolsed teised 16i-
kehambad sageli puudusid, olid anomaalse kujuga voi 16ikunud
16hesse. Lohepoolne esimene 16ikehammas oli tavaliselt poordunud
imber vertikaaltelje mediaalsele, samuti timber sagitaaltelje, nii et
16hepoolse 16ikeserva nurk jdi mediaalsest nurgast korgemale. Selle
hamba igeme aar jadb samanimelise teise poole hamba igeme ser-
vast 2,5 — 4,5 mm korgemale, kuid kaniini igeme serv voib asuda
esimese eespurihamba omast isegi kuni 5,5 mm korgemal. Eeltoodu
naitab tlaloualuu vertikaalset alaarengut l6hepoolselt. Ka taheldasi-
me loheservadel asuvate hammaste kroonide pikim66du vahenemist,

vorreldes teise poole samanimeliste hammastega, ja nende korgasen-
dit.

Tabel 1

Loikehammaste krooni laius tajelikn dhepoolse
huule- ja suulaelohega haigetel

Esimene loikehammas Teine l16ikehammas

n x (mm) s (mm) n x (mm) s (mm)
Lohe poolel
kitsamad 14 8,09 0,70 9 536 0,53
Tervel poolel
laiemad 14 8,77 0,49 9 714 0,55
Lohe poolel
laiemad 5 9,18 0,77 3 7,57 1,35
Tervel poolel
kitsamad 5 8,74 0,74 3 707 115

Vorreldes loikehammaste laiust taieliku Ghepoolse huule- ja suu-
laelohega haigetel tervel ja anomaalsel poolel, kus seda oli voimalik
teha (tabel 1, siin ja edapidi n on valiku maht, = keskmine vaartus
ja s standardhalve), leidsime, et enamikul juhtudel on 16hepoolsed
esimesed ja teised 16ikehambad kitsamad, erinevus oli oluline; vahe-

65



mal hulgal olid 16hepoolsed esimesed 16ikehambad laiemad, erine-
vus ei olnud oluline {olulisusnivool 0,05); ja ainult kahel haigel olid
esimesed ja lihel haigel teised 16ikehambad vordse laiusega. Eeltoo-
du naitab, et patoloogilised muutused valjenduvad ka lohepoolsete
l6ikehammaste kroonide laiuse muutumises, suuremal hulgal selle
vahenemises,

Tabel 2

Palatinaalselt 16ikgnud hammaste ary
ortodontiliselt ravimata haigetel

Lohe kuju n x s
Uhepoolne huule- ja

suulaelohe 21 6,33 3,93
Kahepoolne huule- ja

suulaelohe 8 6,75 4,03

Uheks patoloogia raskusastme néaitajaks uuritud l6hevormidega
haigetel on palatinaalselt 16ikunud hammaste arv. Tabelist 2 selgub,
et palatinaalselt 16ikunud hammaste arv nii ithe- kui ka kahepoolse
huule- ja suulaelohega haigetel on suur ~ ile 6. Kahepoolse 16hega
haigetel on keskmiselt rohkem hambaid 16ikunud palatinaalsele, kuid
erinevus ei ole oluline.

Tabel 3
Hambakaarte sagitaalne vahekord taieliku ithe- ja
kahepoolse huule- ja suulaelohega haigetel

Lohe vorm N P A N/P N/A P/A Kokku
Uhepoolne huule- ja

suulaelohe 4 - 2 4 7 1 48
Kahepoolne huule- ja

suulaeléhe 73 - 2 2 14
Kokku 41 3 2 6 9 1 62

Uurides hambakaari tsentraalses oklusioonis (tabel 3) naeme,
et enamikul haigetest, 41-1 61-st, on hambakaared neutraalses vahe-
korras (N) voi on teisel poolel kas anterioorne (A) (9 korral) voi
posterioorne (P) (6 korral) vahekord. Uhepoolse huule- ja suulae-
16hega haigetest ainult kahel on tegemist anterioorse hambumusega
ning kahepoolse huule- ja suulaelohega haigetest kolmel posterioorse
Lhambumusega.
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Kuna enamikul meie haigetest on purihambad neutraalses va-
hekorras, siis v6ib viita, et tdieliku huule- ja suulaelohega haigetele
pole iseloomulikud loualuude sagitaalsest nihkumisest tingitud ham-
bumusanomaaliad. Kui monel haigel ongi purihammaste vahekord
hairitud, siis voib {ihepoolsete 16hede korral tdheldada anterioor-
se, kahepoolsete 16hede korral aga posterioorse hambumuse tekke
tendentsi.

Tabel 4

Ulemise hambakaare dimensioonid ortodontiliselt
ravimata taieliku idihe- ja kahepoolse huule- ja
suulaelohega haigetel

Uhepoolne huule- ja Kahepoolne huule- ja
Dimensioon suulaelohe suulaelohe

n x(mm) s(mm) n x(mm) s(mm)
Ty 21 30,32 3,91 26,25 4,37
Ty 21 44,55 4,21 8 4216 4,28
Ty 21 59,63 461 8 60,29 5,91
Lo 18 16,58 214 8 1736 2,44

o

Korvutades taieliku tihe- ja kahepoolse huule- ja suulaelchega
haigete lilemise hambakaare dimensioone, naeme, et oluline erinevus
on vaid Tj-1, mis kahepoolse 16he korral on vaiksem.

Tabel 5

Normhambumusega opilaste (kontroflrihmj
iilemise hambakaare dimensioonid

Normhambumus

Dimensioon n x (mm) s {mm)
T, 16 3661 198
T, 16 4733 2,75
Ty 16 6063 3,09
Lo 16 17,78 0,81

Vorreldes ravimata voi ravi katkestanud {ihe- ja kahepoolse
huule- ja suulaelchega haigete iilemise hambakaare keskmisi dimen-
sioone (tabel 4) normhambumusega Opilaste lilemise hambakaare
vastavate dimensioonidega (tabel 5), ndeme, et hambakaared 4 + 4
(T1) ja 6 + 6 (T3) vahel on oluliselt kitsamad ning kitsenevad hamba-
kaare eesmise osa suunas. Hambakaare laius viimaste purihammaste
vahel (T3) ja eesmise osa pikkus (Lo) aga ei erine oluliselt (olulisus-
nivool 0,05). Uhepoolse huule- ja suulaelohega haigete  on 6,29
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mm ja Ty 2,78 mm vorra, kahepoolse huule- ja suulaelohega haigete
T; 10,36 mm ja Ty 5,17 mm vérra kitsam, vorreldes kontrollrithma
opilaste lilemise hambakaare vastavate dimensioonidega. Eeltoo-
du naitab, et kahepoolsete huule- ja suulaelchega haigete iilemine
hambakaar on tundnvalt kitsam {ihepoolse huule- ja suulaelohega
haigete omast. Uuritud haigete iilemise hambakaare kitseremine on
itks selle patoloogia tunnuseid, mille raskusaste oleneb kitsenemise
suurusest.

Taieliku huule- ja suulaelohega haigete ortodontilist ravi alus-
tasime enne huuleplasiikat. Valmistati suulaeplaat, mille abil reastati
iilaloualuu segmendid, edasi valmistati ujuv obturaator, mida laps
kandis kuni suulaeplastikani [9], ja jalgiti hammaste, nii ajutiste kui
jadvate, eriti eeshammaste, 16ikumist.

Vajadusel sekkuti, et alumine hambakaar ei blokeeriks {ilemisi
eeshambaid. Sellise ravimeetodi korral tuleb jadvhammaste loikudes
korrigeerida peamiselt 1ohe servades olevate hammaste (esimene teine
loikehammas ning kaniin) asendit. Vajadusel ka laiendada tilemist
hambakaart eesosas.

Neil haigetel, kes ei ole varajast ortodontilist ravi saanud, on
vaja laiendada iilemist hambakaart suuremas ulatuses. Enamikul
juhtudel kasutasime mitmesuguseid kaarelaiendusplaate, kompak-
tosteotoomia jarel aga mitte-eemaldatavaid kaaraparaate.

Tabel 6

Ulemise hambakaare dimensioonid ortodontiliselt
ravitud tajeliku dhe- ja kahepoolse huule- ja
suulaelohega haigetel

Uhepoolne huule- ja Kahepoolne huule- ja
Dimensioon suulaelohe suulaelohe

n x(mm) s (mm) x (mm) s {mm)
T, 25 3440 459 6 3097 450
Ty 26 475 426 6 4503 3,56
6
6

-]

Ty 26 60,03 4,61 58,51 4,51
Lo 25 17,66 2,85 18,22 4,89

Varreldes ortodontiliselt ravitud ithe- ja kahepoolse huule- ja
suulaelohega haigete tilemise hambakaare dimensioone (tabel 6)
normhambumusega Opilaste iilemise hambakaare dimensioonidega
{tabel 5), ndeme, et hambakaare laius 6 + 6 ja viimaste molaaride
vahel, samuti eesosa pikkus, oluliselt ei erme (olulisusnivool 0,05).
Ka 4 + 4 vahekaugus iihepoolse huule- ja suulaelohega haigetel ei
erme oluliselt, kiill aga kahepoolse huule- ja suulaelohega haigetel,
mis viitab raskusele selle riilhma haigete ortodontilisel ravil. Uldiselt

68



saame aga hinnata nii ihe- kui ka kahepoolse huule- ja suulaelchega
haigete ortodontilise ravi kiillaltki efektiivseks.

Arutelu

Taieliku huule- ja suulaelchega haigete ortodontilise ravi efek-
tiivsus ei olene iiksnes ortodontilistest meetmetest, vaid ka kasutatud
kirurgilise ravi meetoditest. Mida vahem on deformeerunud iilemi-
ne hambakaar, seda parem on ortodontilise ravi tulemus. Ulemise
hambakaare dimensioonid ortodontiliselt ravimata haigetel antakse
erinevana. Nii ei erine E.A. Athanasiou ja kaasautorite [10] andmetel
ainult kirurgiliselt ravitud 12-aastaste ithepoolse huule- ja suulaels-
hega haigete iilemise hambakaare laius 6 + 6 regioonis eluliselt sunia
vanade normhambumusega laste hambakaare laiusest samas regioo-
nis (p 0,05) — on vaiksem vaid 0,69 mm vérra. F. Horosilkina [24] aga
pidi tilemist hambakaart ortodontilise ravi kaigus laiendama 6 + 6
regioonis 4,1 mm, meie 2,99 mm vorra.

V. Messina [1] leitud muutunud iilaléualuu asend koljupShimiku
suhtes ja R. Novosselovi [2] kindlaks tehtud iilaléualuu nihkumine
taha ei viljendu meie andmetel purihammaste sagitaalses vahekor-
ras, sest see on enamikul tdieliku huule- ja suulaelShega haigetel
neutraalne.

J. Wada ja kaasautorite [5] kindlaks tehtud iilaléualuu verti-
kaalne alaareng taieliku {ihepoolse huule- ja suulaelchega haigetel
leiab kinnitust ka meie andmetel. Vertikaalne alaareng on ilmekam
IGhepiirkonnas, sest leidsime 1Ghe servades paiknevate hammaste
marginaalse gingiva asuvat korgemal naaberhammaste omast. Ka
paiknesid need hambad korgasendis, mis viitab alveolaarjatke ala-
arengule selles regioonis.

Jareldused

1. Taieliku huule- ja suulaeldhega haigetel on 1Ghe servades
paiknevate hammaste kroonid paljudel juhtudel kitsamad ja liithemad
ning supra-, torto- voi palatinaalasendis.

2. Taieliku huule- ja suulaelohega haigete hambumuse patoloo-
gia liheks kriteeriumiks on palatinaalselt 16ikunud hammaste arv.

3. Taieliku huule- ja suulaelchega haigete hambumuse pato-
loogia véljendub peamiselt tilemise hambakaare kitsenemises, mille
ulatus suureneb eeshammaste suunas.

4. Kuna enamikul taieliku huule- ja suulaelohega haigetel asu-
vad purihambad neutraalses vahekorras, siis pole neile iseloomulik
l6ualuude sagitaalsest nihkumisest tingitud anomaalia.

5. Ortodontiline ravi tdieliku huule- ja suulaelohega haigetel
osutus efektuvseks, sest iilemine hambakaar laienes esimeste jaiv-
molaaride ja viimaste molaaride regioonis ning pikenes eesosas.
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Uhepoolse I6he korral suurenes ka esimeste premolaaride vaheli-
ne dimensioon. K6ik need ei erinenud oluliselt (olulisusnivool 0,05)
normhambumusega Gpilaste {ilemise hambakaare vastavatest dimen-
sioonidest.
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KPHUTEPHUMU ITATOJIOTHHN U IGPEKTHUBHOCTH
OPTOAOHTHUYECKOI'O JJEYHEHHNA BOJILHEIX C
IIOJIHOW PACIIEJIMHOMN I'YEH U HEBA

A.M. Kugap
Peswme

MarepraroM HOCIyXWIM NaEHHE A3yqeHEs 29 OpPTOZOHTHHEC-

K¥ HEJeUMBIXCA ¥ 32 JedUeHHEX OONBEWX C NOXHOX pacUIeIHHON
ry6u ¥ Heba; B KOHTPONBHYK TPYNINy BOMNHE 16 JHX ¢ HopManLHHM
npEkycoM. Bece oEE uMenm mocTosHHLI mpmKyC.

Brure HaifieHH HECKONBKO KPHTEPHER ANA GONLHKX C IONHOH

pacmen®Ho# rybu » He6a, a rIaBELM KPATEPHEM ABIACTCHA YMEHS-
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ImeERe MAPAEH ¥ AIEHEH BepXHeft 3yOHOZ OyrEm IO CpPaBHEEHHIO C
HOpMaILENMA pa3mepamu. lImpEre 3ybmol Ayrm yMeHELmaercs B
HenpaBleHAE (POETANLHOrO y4acTka, H Mexay 6 + 6 m 4 + 4 ay-
6aME pa3iEude CTATECTHYECKE 3HAYEMOE K BH3LBacT aHOMAIEXHEE
nonoXeRER 3y6oB.

B obmem nevenne GONLHNX ¢ TONEOH pacHieIREOR Iy6n m Heba
asnanock 3¢pgexTHBENM. Pa3nEuna B cpaBHeEEE pa3mepod 3ybOmon
JAYI'E OPTOJOHTHEYECKE NEeYeHEHX OONLENX H pa3MepoB EOpPMalLHOR
3y6EO# Ayr® oka3lanmch EesEaummbMm (p < 0,05 ) kpome pasmepa
mexay 4 + 4 y 6ONLHEX ¢ TONHOY ABYCTOPOEEE! PacHmeNImHOR I'y6H
R Heba.

CRITERIA OF PATHOLOGY AND EFFECT
OF ORTHODONTIC TREATMENT FOR
COMPLETE CLEFT LIP AND
PALATE PATIENTS

A. Kodar
Summary

The material for this study was the date of investicating of
29 orthodontically unireated and 32 treated patients with complete
uni- and bilateral cleft lip and palate and 16 subjects with normal
occlusion as a control group. All subjects had permanent dentition.

Several criteria for pathology complete cleft lip and palate pa-
tients were found, but the main criterion was that all maxillary
interdental widtes and length were smaller than the normal dimen-
sions. Dental arch width decreases in the direction of frontal region
and by 6 + 6 and 4 + 4 statistically significantly, which occures
malpositions of the teeth.

Generally the treatment of the patients with complete cleft lip
and palate were succesful.

Comparing dental arch dimensions in the orthodontically treat-
ed patients with those of normal subjects no statistically significently
difference (p < 0,05) were found exept for 4 + 4 patients with
complete bilateral cleft lip and palate.
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HAMBUMUSANOMAALIATEGA LASTE
ORTODONTILISE RAVI EALISED NAIDUSTUSED

A. Kodar, R. Labotkina

Eri autorite arvamused vanuse kohta, millises oleks koige ots-
tarbekam alustada ortodontilist ravi, ei lange kokku. Arvamuste
erinevuste pohjuseks voib teiste tegurite seas olla ka see, et andmed
kolju parameetrite suuruse muutumise kohta seoses lapse vanusega
on ebapiisavad.

L. Iljina-Markosjani [1, 2] andmete pohjal soltub ravi kestus
ja tulemus nii deformatsiooni iseloomust kui ka vanusest, millises
on alustatud ortodontilist ravi. Varajases lapseeas allub hammaste-
léualuude silisteemi anomaalia enamasti kergemini ravile, kuna edas-
pidi pohjustab hambumusanomaalia sageli ndo konfiguratsiooni olu-
lisi muutusi, mis ei ole enam korrigeeritavad. L. Iljina-Markosjan
soovitab alustada ravi varajases lapseeas, kui hammaste-loualuude
siisteemi anomaaliad alles hakkavad arenema, see tdhendab ajuti-
se hammaskonna perioodis. Sama arvamust on toetanud teisedki
autorid [3 - 9].

Terve rea autorite [10, 11] andmetel tuleb ortodontilist ravi
alustada ldualuude aktiivse kasvu perioodil. F. Horosilkina [12]
toob selliseks vanuseks 5 — 8 aastat nii poeg- kui tiitarlastel. 10 - 13
aastat tiitarlastel ja 11 — 15 aastat poeglastel, L. Grigorjeva [13] aga
7 - 12 aastat tiitar- ja 7 — 14 poeglastel.

Vahelduva hammaskonna perioodil soovitavad ortodontilist ravi
alustada L. Grigorjeva ja kaasautorid [14], L.S. Lee ja kaasautorid
[15], 3.R.E. Mills [16].

R.E. Mogyers [17], A.M. Cohen [18] soovitavad ravida kahes eta-
pis: enne lapse aktiivse kasvu algust, selleks et reguleerida loualuude
kasvu, ja hiljem, et korrigeerida hambakaarte kuju.

Kirjanduse andmed naitavad, et paljusid ealiste muutustega
seotud kilsimusi on ebapiisavalt uuritud, sellest tulenebki meie t66
aktuaalsus.

Et selgitada, millises vanuses alustatakse ortodontilist ravi, uu-
riti 1000 4 — 15-aastaste laste haiguslugu Tallinna ja 1000 Tartu sto-
matoloogiapolikliiniku lasteosakonnas. Saadud andmed protsentides
mitmesuguste hammaste-l6ualuude anomaaliate korral on esitatud
joonisel lk. 74.

Uurimise andmed néitavad, et enamasti alustatakse oriodontilist
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Joonis. Laste jaotumine ea ja anemaalia vormi jargi (I - prognaatne,
IT - progeenne, III - blokeeriv-siigav ja IV - lahihambumus)
ortodontilise ravi alustamisel (arv protsentides) Tallinna (—) ja
Tartu (- - -) stomatoloogiapolikliiniku lasteosakonnas

ravi 6 — 12 aasta vanuselt, see tahendab vahelduva ja jié3vhammas-
konna perioodil.

Joonisel on néha, et raviasutustes on laste vanus ortodontilise
ravi alustamisel erisugune. Tartus alustatakse ortodontilist ravi 2 — 3
aasta vorra noorematel lastel kui Tallinnas. Ainult lahihambumuse
ravi alustatakse molemas raviasutuses peamiselt 6 - 9 aasta vanuselt.
Kindlasti peaks alustama progeense ja prognaatse hambumuse ravi
varem molemas raviasutuses, eriti Tallinnas.

Et selgitada kolju aju- ja ndopiirkonna parameetrite korvalekal-
deid normist, moodeti 327 ortognaatse, prognaatse-siigava, progeen-
se, blokeeriva-siigava ja lahihambumusega 7 — 15-aastase lapse pea
telerdntgeniilesvotteid meie poolt varem avaldatud meetodil [19].

Laste jaotus hambumuse vormi ja hambumuse formeerumise ea
alusel on toodud tabelis.
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Tabel

Laste jaotns hambumuse vormi ja hambumuse
formeerumise ea jargi

Laste arv hambumuse eri vyormiga

Hambumuse ortognaatne prognaatne- blokeeriv- progeenne  lahi-

formeerumise sugav siigav hambumus
periood

Vahelduv 14 7 27 41 42
Jaav 12 52 29 20 13
Kokkun 26 129 56 61 55

Kolju parameetrite ealiste muutuste uurimisel vorreldi eri vanu-
serithmade keskmisi naitajaid ning selgitati laste vanuse ja iihe voi
teise parameetri pohjuslikke seoseid.

Saadud andmed naitavad, et progeense ja lahihambumusega
laste kolju kasvab intensiivselt eelkoolieas. Prognaatse siigava ham-
bumusega lastel muutuvad paljud kolju aju- ja néopiirkonna para-
meetrid lapse vanuse kasvades, nii vahelduva kui ka jdivhammas-
konna perioodil. Blokeeriva-siigava hambumusega lastel muutuvad
moned kolju parameetrid alles jAdvhammaskonna perioodil (vanuses
12 - 15 aastat).

Vorreldes hambumusanomaaliatega laste kolju parameetrite
keskmisi naitajaid vahelduva hammaskonna perioodis samade néi-
tajate normi korral, on leitud olulisi korvalekaldeid. Need korvale-
kalded slivenevad vanemaks saamisel.

Jareldused

1. Hammaste-loualuude anomaaliate ortodontilist ravi alus-
tatakse praegu enamasti koolilastel, siis kui hambumusanomaalia
on juba formeerunud, mis nditab stomatoloogide profiilaktilise t66
ebapiisavat taset.

2. Iga hambumusanomaalia vormi korral on vilja selgitatud nei-
le iseloomulikud kolju- ja ndopiirkonna parameetrite korvalekalded
normist, mis laste vanuse suurenedes siivenevad, mistéttu ortodonti-
line ravi véib olla raskem.

3. Moningad kolju morfoloogilised parameetrid. mis muutuvad
normiga vorreldes hilisemas vanuses, voivad parast ortodontiliste
aparaatide eemaldamist esile kutsuda hambumusanomaalia retsidiivi,
eriti prognaatse-siigava ja blokeeriv-siigava hambumusega lastel.

4. Hambumusanomaalia vormist soltub vanus, millises tuleb
alustada ortodontilist ravi.
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BO3PACTHHE NNOKA3AHUA
K OPTOJOHTHYECKOMY JEYEHUIO JETEHU
C AHOMAJHAMH NIPUKYCA

A. Kupap, P. Jla6orxuna
Peaoue

B macrosmee BpeMa OpPTOZOHTHUYECKOEe NeUeHEe AeTell ¢ 3ybo-
9elIOCTHRME AHOMAIKAMHE B NOAABIAIONMeM OONLIIKHCTBE CIydaeB
HAYHHAeTCAd B IIKONBHOM BO3PacCTe, KOTA& AHOMANIMA NPHKYCA YyiKe
cdopMEpOBaNach, 9TO F'OBOPET O HH3IKOM YPOBHe NpodHIaKTETEC-
KO paboTH, NMPOBOAEMOM AETCKEMH BpadaMu-cToMaTomoramy. C
BO3P&CTOM OTKIOHEHHA HAPYIICHEA NapaMeTpoB YCyrybmgiorcs, 9ro
MOXeT 3aTPYAHHT: NPOBEXCHEE OPTOZOHTHYECKOrO JeUeHHS.

AGE INDICATIONS OF ORTHODONTIC TREATMENT
IN CHILDREN WITH ABNORMAL BITE

A, Kodar, R. Labotkina
Summary

Children with dental and mandible abnormalities are usually
subjected to orthodontic treatment after they have reached school
age. By that time malocclusion has already developed which testifies
to the low level of prophylactic work of the dentists.

In case of every type of dental abnormality the characteristic
deviations of the parameters of the brain and facial zones of the skull
from norms are ascertained. These deviations increase with age and
therefore their orthodontic treatment may become more difficult.
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PACIHPOCTPAHEHHOCTh 1 HEKOTOPHIE
HATOTEHETHYECKHE ®AKTOPEI
3YBOYEJIOCTHRIX AHOMAJIMN B 3CTOHHUHA

A.M. Kupgap, C.A. Pyccak, H.X. Caar, P.A. Bacap

B oreuecTBeHHOM ® 3apybexcHOR IHTEpaType IO CTOMATONOrMH
npujaeTcA 6oaslioe 3HaUeHHe NpoblneMaM OpPTOAOHTHE, B TOM UHCIE
H naToreHeTHHEeCKHM acHekTaM 3y6ouenmocTHrX amoManmit [1 - 5].
HN3yuaoTca CBA3K MEXAY 0CODeHHOCTAME Pa3BHTHA 3y6odemocTHOM
CHCTEMH ¥ aHTPONOMETPHUECKEME LAHHHME [6, 7).

Ilensio macToswWel pPaboTH ABHIOCH H3yYeHHE PacHPOCTPaHEH-
HOCTE 3y604YeNOCTHLIX aHOMAaNH#, 0COBEHHOCTE! HEKOTOpPHX mneda-
NOMETPHYECKHX M aHTPONOMETPHYECKHX NapPaMETPOB H HX CBH3H
MeXc[y aHOMANUAMHE OPUKYyca B 3@BHCHMOCTH OT OTAENBHLX acIlek-
TOB 3XOPOBLA H 6HoCONHANLHOK Cepwl.

Ilposeseno komnnexcHoe obciefOBaHHE DCTOHCKHX IIKONLHU-
KOB H CTYAeHTOB. OIHAEMHONOTHYeCKHEe HCCIeLOBaHUS IPOBOZH-
nucy y 2155 mronrEukoB r. Tannuema B Bospacte or 7 zo 18 ner
(1026 manpamxon, 1129 nesymex) x 835 cTysenTOB B BO3pacTe oT 17
no 26 mer Tapryckoro yEEBepcHTeTa {220 Myxcams, 615 xenumun).
OMnEpHYeCKEH MaTepHall JAHHHX aHKETHPOBAHESA H OOBEKTHBHOIG
ECCIEJOBAaEHA NOABEPralici CTAaTHCTHYeCKOK obpaborke ma DBM-
1060 3 BI TY. Ilpz npoBeAeHHE aHTPONOMETPHYUECKHX H3MElle-
HE}! PYKOBOACTBOBANHCH OBIEH3BECTHHIME B CTOMATOINOI'ME METOAa-
mu Pont, Korkhaus, Izard » mmcTpykmuamz R. Martin [10], B.B.
Tmr3bypra [11] ¢ yuerou yxasammi J. Aul [12]  X.T. Kaapua [13].

Ha ocmoBe HCCNefOBaHHA IUKONLHAKOB YCTaHOBIEHO, YT
70,16 % mMenm pa3nEYHMe 3y60dYenOCTHHE aHOMAanu# (y Malbi-
ko — 69,30, y aepouex — 70,86 %). Cpeau HuX aHOMAIHH WHCIA,
BEIHUEEH H (opmu 3y6os HakpeEn y 7,15 % (6,4 u 7,79 %). Mz
anomanuir 3y6uon ayru (no J.A. Kansenucy) Becrubynspuoe mono-
senne 3y6op Berpeuanocs y 20,88 % (18,81 u 22,76 %), mosoporu
ay6os — y 13,74 % (11,90 = 16,29 %), mEErBaNLEOE MONOXKCHHE
— y 12,6 % (11,11 u 12,95 %), CKyYeHHOCT, HHXKHUX HEPE}HUX
3y6os — y 9,42 % (7,99 & 10,81 %), nuacrema — y 17,45 % (18,23
B 16,74 %) = Tpemu — y 14,12 % (15,89 = 12,68 %). Amoma-
JHE TpEKyca oTMeueHH y 26,49 % wxonsuukos (28,75 u 22,54 %).
W3 aBoManuit OpEKyca HPOrHAaTHA EMela MecTo B 6,87 % (7,60 =
6,20 %), mporerzs — B 0,88 % (0,97 u 0,80 %) cnyuaes. ny6oxmu
nprkyc 6un y 13,36 % mxonsumkos (15,69 m 11,38 %), oTxprraii
npExyc — y 2,32 % (1,61 ® 2,92 %), nepexkpecTHNE NPUKYC — ¥
2,60 % (2,92 n 2,29 %).



BerpewaemocT: 3y609eNOCTERX aHOMANHH y HAIAX WKONLEE-
KOB BelEKa. AHOMalHIHOE HOJOXEHHEEe 3y60B ¢ HEXOCTATKOM MeCTa
qaiqe HabIOfaeTCH ¥ A€BOYEK, AAACTEMH B TPEMH — Yy MaJLIHKOB,
Kak B aHOMAalHHE ODEKYCa.

llpE 3y6odemoCTEHX AHOMANHSX CpPEJEHE DaiMepH BepXHel
ay6moit (T; — paccroarre Mexxy 4 + 4, T» — mexcny 6 + 6, T3 —
MeXIy MOCIeLEEME LNOCTOSEEHME Monspama, L, — AneHa Depei-
HEro ydJacTKa BepXgel 3y6roRt }:(yrn) H IEPHEEL CKYJOBOX AYyT (33)
y IIKONLERKOB MEHbIE COOTBETCTBYIOIEX Pa3MEPOB Yy IKONLEKKOB
¢ HOpDMalLEHM NPEKYCOM, HO pPa3HENa CTATHCTHYECKE HE3EaTEMa
(p> 0,05) (rabmmna 1).

JlaBEHE ECCIeZOBAEEA CTYAERTOB NOKa3ald, 4To 3yboueniocr-
HEHe aEoManEE mMens 59,23 % mouTE B OAEEAKOBOM KOJHYECTBE Kak
myxcaean (58,72 %), Tax B xemmmns (59,41 %). Yame scero mab-
mojanack ckydeEEocTh 3y6os — 38,13 % caywaes. M3 amomanmi
IpEKyca OporEaTés 6uma obmapyxesa y 1,93 %, mporemms — y
1,08 %, ray6oxui mpuxyc — y 9,54 %, OTKpHITHE OpEKYC — ¥
2,77 %, nepexpecrruit npexyc — y 3,13 % & ray6oxoe mepexpHTHC
ay6os — y 2,53 %.

JlaEELE aETpOIOMETPEYECKEX E3MepeRmit (rabnmma 2) cBEfe-
TENbCTBYIOT, uTO GonmpmmECTBO cTyXenToB (88,5 %) orEOCHTCE K
rpynne ysxongnux. CpeAmEe JaEHHE MOPQOIOrETECKOro JNHIEBOTO
HEfEKCa OKa3alHCh ¥ MYXKYEE GONLIIAMEA, WeM Y JKeHIEH (Tabnmna
3).

Cornacmo cpaBHEHHIO JaEEKX Tabnaou 3 ¢ JaEERME HCCIELO-
paggit J. Aul [8], nposeserErME B 1956 — 1957 rogax, IAOO MONOALIX
mojell cTalo BHIe — YMeHLINHJCH CKYJIOBOM AEAMETp H yBelHTH-
nach MopdoNOrEYecKas BHCOTa JEOA. [IpE HalEYEE Pa3NATHEX
dopu 3ybouenocTENX aEOManER OLIE ycTaEOBIeHHW Gollee BHCOKUE
IOKa3aTellE BEIHYEER MOpdOIOrEdecKoro JANEBOTO ERAEKCA y CTY-
JEETOB ¢ aHOMalHAME IO CPaBHEHHIO ¢ JAEEKWME rpynoM 6e3 amo-
mangi (p < 0,03), Gonsite BHpaXeHH OPE ABOMANHE LOJOMEHUA
ay6os (p = 0,25) (rabnzna 4).

Cnabo supakeEmne xoppensnge (p = 0,25) ycTamoBIeRL B
rpyune CTyAEETOB MeXAY 3yOOUeNIOCTHLME AEOMAalEAME H BECOM
rena (r = -0,068), ¢ muprnoit 16a (r = 0,041), wEpEHO auua (r =
-0,050), Mopdonorageckon BrcoToit amEna (r = 0,059).

B rpynme CTYReETOB ¢ HEKapHOIEHMHE NOpaXXCEHAME 3yGo-
YeNMOCTHLE aHOMalEE Bcrpedaiorcs wame (77,7 %, 2° = 40,79, p
< 0.001), weM y CTYAeETOB, He EMEOI[EX HEKADHOAELX IOpaXKeHRHi
(71,48 %).

Ilpz mayueERE BO3MOXEEX (aKTOPOB pPECKA BO3IHEKHOBEHUS
aHOMaJE} yCTAHOBJEEA CBA3b MEXJAY COCTOAHHEM 3LOPOBLA MaTEpH
(p > 0,10) (rabnena 5) B 3aBECEMOCTHIO OT CTeneHE ypbammsamum
B Mecre npoxeBagEs (p > 0,05), ocobeEEO B AOWKONLHOM MepUOAE
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Tabnrna 2

Pacnpesenenne CTYAEHTOB RO BEXHYHHE
mopdomxormueckoro maxexca aana no B.B. I'maabypry

Bemavmna
MIHR 83,9 84,0-87,9 88,0 Bcero
Ten mana mWEpOKOe OANO cpea- yaxoe
bivcui (o] Heil IMAPHEHE IER0
n % n % n %
Bcero 35 4,6 b4 7,0 685 88,5 T44
Tabarns 3
CpesBre BENHYHHH aAHTPONOMETPHYECKEX
NPH3HAXOB Y CTYZEHTOB

Ilon HKeamaan Myosovasns

Hpuanax (n = 600) (r = 200) P
xtm xtm

1 2 3 4
Pocr (cx) 166,39 0,28 180,36 0,69 0,662
Bec (xr) 62,87 042 76,38 1,17 0,480
OxpysxsocTs
romomx (a) 669,54 0,60 579,18 1,09 0,507
Ilpononsment mramerp
romosx (u) 181,81 0,31 189,11 0,58 0,415
Ilomepeumuit graMerp
ronosu (Mu) 149,15 0,35 155,04 0,53 0,341
Cxymoson
xEaMerp (M) 125,35 0,34 132,92 0,62 0,375
Mopdomorauecxas
scora mEma (M) 120,73 0,32 12850 0,61 0,409
DramonoMEvecKa s
BHCOTS Jaa (M) 17562 0,3¢ 187,12 0,72 0,514
Mopdonormuecxmit
menesoit muaexc (%) 95,46 0,25 97,14 0,50 0,044

(e=0,11) (rabumna 6).

IIpocnexmpaeTcs TEHACHNEA K YMEHLIIEHEI BCTPEYAEMOCTH
aHOMaJm# y CTYAEHTOB, DOAHBUIEXCA OT 3XOPOBHX MaTepel, mo
CPaBHEHEIO C rpymmoil GomsHEX MaTepeir. OfHako BO3pacT Mare-
pekt OPE POXACHEE PeGenKa, 0O HAIIAM XAHHWM, He ABIAETCA Cy-
IecTBeHELM $axTopoM. V CTYAEHTOB, OPONCEBAIOIIEX B LOUIKONb-
HOM HepEofe B ropojax (oco6eHHO B GONBWEX ropojax), aHoMa-
NEE BCTPEUANECH Hame, YeM Y CTYAEHTOB, IPEONBIIAX &3 CEN5CKOK
MECTHOCTE,

IIpEEAB 3a OCHOBY COCTOAHHEE OPraRE3Ma CTYAEHTa, MH O6Hapy-
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Tabnmma 4

Cpeanne BeaXHYHEMN MOPQOIOrHY€CcKXOro JHLEBOro HEAEKCE
npH 3y60YeXCTHHNX AHOMAaIHAX

Benmvymma Mopdonormuecxoro nmmesoro mEAexca

Bezx naro- Bceero ¢ amomammamm 6e3 aHoMAmEH
normm
n ztm n xtm T P
1. 3y6oue-
10 CTHEIE

agomManmm 807 478 97,18 0,34 329 95,77+ 0,38 0,072 0,095
2. Amoma-
IEF mono-

JKeHAH 3y-
6oB 808 245 97,22 +0,44 563 96,34+ 0,31 0,079 0,055

Tabamga 5

BerpevaemMocrs 3y604erXmOCTENX 8HOMAJHHA ¥ CTYXEHTOB
B 38BHCHMOCTH OT 3J0POBLS MATEPH

Cocrosmme 340poBLS Yucao (%) sybouemocTamx amoMammit
MaTepH Bo Bpems GepeMerHOCTH Ge3 aHOMAlmi ¢ AHOMAIAIME
Bonena 22 ( 2,69) 48 ( 5,87)
3noposas 316 (38,56) 432 (52,88)
Tabamna 6

Berpevaemocrs 3y604enIOCTENX RHOMAJXHNA Y CTYAEHTOB
B 38BHCHMOCTH OT YPOaHH3AaNHH MECTOMKHTEILCTBA

Hamme 3y6o- Mecroxmrenscrso

9ETI0CTHRX
amomammit (%) Jo0 mOCTYnNeHmE B mMEONy B IKOIEHOM IEPHEOAE

RepeBEs rop. Tanmeer Xepepms rop. Tannmem

Bes amomamm: 47,83 32,28 46,88 35,57
C amomanmamm 52,17 67,72 53,13 64,43
Yucno obcae-

JOBAHHEX 230 158

MHIH claboBLpajXKeHHHE CBA3E MeEXAY 3aboleBaHEAME ALIXaTelb-
Eux myrex (r = 0,085, p = 0,25), ¢ renepdyEKnEeR WETOREAHOK
menean (r = 0,045, p = 0,25), ¢ obmam ¢ramgeckEm paspmTEEM
ACBYyLICK (r = 0,066, p = 0,25) ® 3y6049eNOCTHLIME aHOMAIHIMHE.
CraTECTETeCKE JOCTOBEDHO BEABIAETCA HaclefCTBEHER XapaKTep
3y6ouen-cranx agomanmk (r = 0,101, p < 0,001) B coBMECTHOCTS C
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anomanEamuE paspmrEd 3ybop (r = 0,281, p < 0,001).

3 BriNecka3aHHOrO MOJKHO 3aKII0OUATE, YTO BCTPeuaeMoCTh 3y-
601eMOCTHHX aHOMANHEA CpPejd IMKONLHEKOB H CTYJACHTOB ABIAETCA
BHCOKOZ, B KoMmiexc mayueHEA maToreHeTHIeCKHX acmeKToB Heob-
XOAEMO BKIIOYETL ¥ E3yJeHZe BETHYAHH HeKOTOPHX aHTPONOMETDPH-
94ecKHEX HapaMeTpoB, COCTOABEE 3/OPOBhA @ yCIOBHA OWTA.
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INCIDENCE AND SOME PATHOGENETICAL FACTORS OF
DENTO-FACIAL ANOMALIES IN ESTONIA

A. Kodar, S. Russak, M. Saag, R. Vasar
Summary

Epidemiological data on 2155 pupils and 835 students revieled
high prevalence of dento-facial anomalies (DFA) in Estonians (in
70,16 % of pupils and 50,23 % of students). Disposing factors of
occlusal anomalies were studied as well.

Higher prevalence of DFA was observed: 1) citizens comparing
to the persons coming from rural districts; 2) in the group of students
born from ill mothers; 3) in the group of higher facial morphological
index (narrow type of face).
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BO3PACTHASA XAPAKTEPHCTHKA TAPAMETPOB
YEPEIIA ¥ AETEH C IPOTHATAYECKHM
OTPAKYCOM

P.O. Jla6borkmaa, A.A. AEAKuEERKO

3nanEe ¥ NPaBANLHLY aHAJZ3 3aKOHOMEPHOCTE! POCTA OTAENE-
HHIX qacTell uepema B HOpPME H IPE AHOMANHAX IPAKYCa IOMOraeT
BpauaM OKa3LBaTh BIHSHEE Ha €ro TeyeHHe, MIybie IOHATL ITHO-
JOrEI0 B NATOreHe3 AAHHOU aHOMAJNHE IPEKYCa, ONPEJENRETL ONTHA-
MalLHNE CPOKE Hadalla ¥ OKOHWaHEA OPTOAOHTEYECKOro JEUeHHS,
noxbupats melecoobpasEue KOHCTPYKOEE OPTOAOHTEHUECKEX Aallla-
PaToB, IPOTHO3EPOBATL PE3YNLTATH J€UEHHSA, NpeAYIPeXaTh BO3-
MOXHOCTb PENEARBA IOCIE TPOBEAEHHOrO JeHeHHS.

OTeuecTBEHHNE aBTOPH B OCHOBHOM H3Yy4UallE BO3PACTHLIE E3Me-
HEHEA NApPaMeTPOB HUepela y AeTell ¢ IPOrHATHUECKEM IPEKYCOM,
CpaBEEBas CpeJHAE BEIMUYEHH IO IEPHOAAM CMEHH E IIOCIe CMEHH
ay6os (7 — 12 12 - 15 ~ 18 xer) [1 — 8]. Hexoropue apTOpu
ECCIef0Balld FOAOBAllHe H3MEeHEHHS B AEBATE PPYNIax B BO3pacTe
or 7 go 15 mer [9 - 11]. T.®. Kocupesa [12] m3yuana pospacTame
A3MEHCHAA B BO3pacTHHX rpymmax 7 — 9, 10 — 12 m 12 — 15 mer.
HBOCTpaHHNE aBTOPH HCClEJOBAlE BO3DACTHEIE E3MEHEHHA B BO3-
pacte 8 — 16 et exerogso [13] B BozpacTEMX rpymmax 5 — 10, 10
- 15 = 5 - 15 zer [14], B Bo3pacTe 8 — 12 ner [15] = B BospacTe 12
- 17 zer [16).

llpEsenénnNe NTuTepaTypHHE AaHHLE, OCHOBaHHLE Ha CpPaBHE-
HAE CpeJHEX IOKa3aTelell E3MeHEHES MapaMeTPOB Hepela IO pa3-
JEYHEM BO3PaCTHHM I'PyNNaM, He HO3BONAIOT NONYHETE HETKYIO Kap-
TEHY 06 m3MEHEHEAX MOPJONOrHYECKAX NapaMeTpPOB MO3TOBOTO K
NENEBOrO OTJENOB Hepema y AeTelt ¢ IPOrHATHYECKEM TI'IyGOKEM
npexycoM. Ilprumen creayomze: 1. HMeomeecs oTpuBOUENE faH-
HHE NONy4eHH Ha PaslEYHHX BO3PACTHHX rpymmax geren. 2. Ilo
MHOTEM NTapaMeTpaM HUepella HaM® He HallleHO Booble KaxkuX-IE60
CBEACHHH,

Bcé aro 3saTpysESer mpakTEUECKOe NpEMEHEHHE HMEIOL[EXCH
AaHHLX ANA BHO6Opa BpeMEHE JEYEHHS ¥ IPOrHO3a 3ab0jleBaHEA.

HWayuenme Bo3pacTHHX E3MeHEHHN NapaMeTPOB Hepema MOXHO
IPOBOZHETL HE TONLKO Ha OCHOBAHHE CPABHEHHS EX CPEXHAX IIOKa-
3afejell IO BO3PACTHLM PPyNNaM, HO K NyTEM BLABIEHEA KOPpels-
IIAOHHHX CBA3€d MEXAY BO3pacToM JeTell H BEJHYHHOHU TOro HIHA
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mEOro mapaMmerpa. : Hamm HahjeHo EeGonmpmoe KommuecTBo pabor,
XapaKTepu3yol#X KOPPelANEOHHLE CBAIN MEX/Y BENMUMHAMY Ia-
PaMeTpoB MO3rOBOrO I JHIEBOIO OTAENOB YEPella E BO3PACTOM fe-
Teif ¢ OPTOrHATHIECKEM E OPOTHATEUYECKEM OpEKycoM (7, 3, 17, 18].
lIpEMereHre KODpPERANEOHHOrC aHANE3a IO3BOJAET Ha OCHOBAHMM
Hal/leEHOro Kod(pdENEeHTa KOPPENANEE BHABETh, KaKOH IIDONEHT
E3MEHEHHS paiMepa TOro HJE HHOIMO IapaMerpa Yepena CBA3AE C
BO3pacTOM JeTelf, B JaeT BO3MOXHOCT, CYAHETh He TONBKO O CHie
B HAOPABIEHER CBA3EW MEXCLY OTAeNLHHME NapaMeTpaMi E BO3pac-
TOM, HO E NONIYYHT, IPeJCTABIEHEE O KOJHUECTBEHHOM H3IMEHEHHH
BEIWYEHH NapaMeTpoB NOX BImAHEeM dakropa “Bospact”. Oamnako
HaME He HallfeHo HE OZHOA paboTH, B KOTOPO# HPOBOZMIMCL bu
nofobHLE ECCIeJOBAHHEA.

Taxem obpasoM, NpEBef€HHHE NETEDPATYHHE NaHHHE TOKa3H-
BaloT, YTO B HacTOsAllee BPeMs He MCIONL30BAHH NONTHOCTHIO BCE Me-
TOAH, NO3BONAIEE YrIyOET, 3HAHEE BPauel-OPTOJOHTOB AJf H3Y-
9eHHA BAXCHOIO AJIA OPTOZOHTEE BOOPOCA O BO3PACTHHX H3MEHEHHAX
ImapaMeTpoB Yepelna,

Ilo gaEHLM TenepeRTreEOrpaMM roloBuw 26 fereft ¢ OPTOrHATH-
qeckEM ¥ 129 ¢ mpormaTmueckuM riay6okEM IpEKYCOM OHLIE Onpe-
JelleEH 5 ImapaMeTpoB MO3TOBOrO E 36 NHOEBOTO OTAENOB UYEpela.
Pacnpenenenre geret B 3aBECEMOCTE OT IPEKYCa M BO3PACTHOTO
nepEoja ero OpPMEPOBaHEA FaHO B Tabm. 1.

Tabnmua 1

Pacnpenenenne gereit 3 3aBHCHMOCTH OT BHAA
NPHKYCa H BO3PACTHOrO NMEPHOAA ero POPMHPOBAEMA
1
Bospacreou KonmuecTso fierelt B 3aBECEMOCTR OT BHZAR NMPHEKYCa

nepHox
npExyca Oprormataaeckurr  Ilpormatmaecxuit rayGoxui
Cmennnnx 14 77
TlocTosaErm 12 52
Bcero 26 129

AHanE3 TONTy4YeHHWX AAHHHX [OKa3al, YTO BO3PACTHHE H3Me-
HeHHA HapaMeTPOB MO3rOBOIO ¥ NHIEBOIO OTAENOB HUepena y AeTel
C IPOrHATEUECKEM IIyGOKEM NOPEKYCOM B IEPHOZ CMEHH M HoCie
cMeHH 3y60B HEOJMHAKOBH. YaCTh NapaMeTpoB B Bospacte 7 — 15
TeT mpaKTEYECKH He EaMeHseTcs. OHM EMeIT C BO3IPACTOM BHICOKHE
koaprnmentn axoppensnee K (or 0,99 go 1,0) & me pasnmvapTcs
IO CPEJHEM DOKa3aTeldM 0O DePEOAaM IpuKyca. K raxum mapamer-
paM OTHOCATCA: HONOXEHEe alEKAILHOrO 6a3mca BepXHeH WeNOCTH
OTHOCETENLHO NEPEeJHErO OTAella OCHOBAHEA dYepella; B3aMMOPACIO-
NIOMcEHEE NePeJHEro OTAeNa OCHOBAHKA YepeNa ¥ MIOCKOCTH HEIKHEN
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9eNIOCTH; B3AEMOpACHONOXEHAEe OCHOBAHAM WeliocTeld; ANIKHA HAM-
Hero 3y6HOro psja; cardrralsHasi IENs MeXAY DepeJHAMA 3ybamm;
rny6mHa pe3noBOro mepeKpHTAL.

Paccrosmre, xapakTepH3ylollee NONOXEHHE 3aJHEro OTAeNa
BepXHeX TelIOCTA OTHOCHTENLHO TYPENKOro Ceflia B CarATTalbHOR
IIOCKOCTH, TaK¥e He AMeeT JOCTOBEDHOR KOPPeNANEA HE B OJHOM
BO3PAcTHOM IepHOjAe, HO LOCTOBEDHO Da3lAYaeTCA NPH CPaBHEHAH
CPeJHEX BeIRTMH IO ABYM BO3DacCTHHM NepHOfaM HOpEKyca. Mod-
HO mpejmollaraTh, YTO E3MeHeHHE JTOr'O IapaMeTpa He 3aBECHT OT
dakxropa “sospacr”.

Hexoropule mapaMeTpn Mal0 A3MeHAIOTCH, OHA HMEHOT HOCTO-
BepHYI0 KOppelsnmio C Bo3pacToM B Golee [ANATENLHOM BO3PacT-
moM mepmoge (7 — 15 meT) @ KOCTOBEPHO pa3NEYAOTCA IPH CpaB-
HEHEE CPefHEX BEIHYAH IO HEePHOJaM NpAKyca. JTH IapaMeTpH
mMelor crabue xosddmnmentn ompepenerra (or 4,0 xo 17,6 %).
K mmM orEOCATCA: AnAHA amEKalbHOro 6a3mca BepXHEH UeEINIOCTH;
yrol HaKNOHa Pe3NOB OTHOCATENLHO IIOCKOCTA BEpXHER HeNIOCTH;
AIAHA BepxHero 3y6Horo psfa; ANMHA alAKalsHOrO 6a3mca HEM-
Hell 4eNioCTH; B3aEMopacmonoxcenHe ¢paEK(ypTCKoR TOPA3OHTAIH
H IIOCKOCTH HAMCHER TEeIIOCTH.

MexxpesnoBu Yyrol TaKke AMEEeT JOCTOBEDHYIO KOPDENANAIO C
BO3pacToM B mepHOfe 7 — 15 meT, HO cpefHHE BEIHYHHH JOCTOBEDHO
He pa3NE4alTCA OO NepEoAaM npEKyca. KoodpdmmomenT ompenene-
HAS [J4 9TOro mapamerpa pasex 3,61 %.

B nepmopx cmemu 3y6os psj mapaMeTpoB ZOCTOBEPHO KOppe-
IEpyeT C BO3PACTOM, HO IPA CPaBHEHHA CPeJHHEX BeIAYRH IO He-
PHOJAM NPEKYCa He EMEET CTATHCTHYECKH JOCTOBEPHHX pa3NBIA:.
OTE DapaMeTpH AMeloT ciabue koddPANAEHTH ompeAeNeHHs — OT
4,4 no 10,9. K mam orHOCATCA: BHcCOTa cBOAA 4Yepela; YIol HaKJIOHA
OCHOBaHHESA depena; 3y6oansBeoNipHas BHCOTa BepPXHEX YeNIOCTH B
nepejHeM OTAele; YrOX HAKJIOHA IOIOCKOCTH BepXHEX HeNIOCTH OT-
HOCHTENLHO MIOCKOCTE IepefHEro OTAeNa OCHOBAHASA Yepema; IONO-
JeHFe HAMCHAX pPE3NOB OTHOCHTENHHO HNIOCKOCTH OCHOBAHHA HAX-
Hell 9eNIOCTH; yron HEXHeR 4elIOCTH; NONOXEHHe HEMCHER UeNIOCTH
B CarATTAILHOM HalpaBIeHAH OTHOCHTEILHO IEPEXHEr'o OTHeNa OC-
HOBaHAA Yepella; B3aEMOPACHONOXMEHHE OCHOBAHESA Uepela H IJIOC-
KOCTH HHJXCHEH JelIOCTH.

Hexoropue mapaMeTpn HMeIOT AOCTOBEpHHe clabHe Koppens-
OHOHHHE CBA3E C BO3PAcTOM B IEPHAOA CMEHW 3y6OB, H EX CpeA-
HAe NOKA3aTeN® AOCTOBEPHO pa3NAYaloTCAi NO HepHOJaM HPHKYCA.
KooddanrenTn onpesenenns arax napamerpos — or 4,8 no 21,2 %.
K BaM oTHOCATcs: ANEHA cBoAa dYepela; ANAHA 3afHErO OTAENa OC-
HOBaHPA vWepena; JIAHA Tela BEPXHER YelIOCTA; ayboansBeolapHAL
BHCOTa BEDXHEX HeNIOCTE B 3afHEM OTAelle; NONOMXEHHE BEPXHEro
IepBOro MOIAPa OTHOCHTENHLHO TYPEOKOro Cefla B CaTHTTAIbHOR
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OJIOCKOCTH; BEICOTa HHXMCHEN WENIOCTH B 3afHEM OTHele.

B mepEOJ IOCTOAHHOTO IPHEKYCa HE OJHE H3 IAPAMCTPOB YcpeHa
C BO3pacTOM He KOppeIHpYeT.

Pan mapameTpoB xoppelEpYeT ¢ BO3pAcTOM KaK B DEPUOJ CMe-
HLI, Tax B B IEPHOJ NOCTOSHHOTO OPHEKYCa H JOCTOBEPHO pa3lEyacT-
€A OPHE CpaBHEHHH CPEJHEX BEIHYHH 1O ABYM IEPHOAAM NpHUKYyCi.
Bce arm mapameTpu mmeloT clabue xoaddEnEenTH onpefenenua (or
4,4 go 25,0). Taxmmm mapaMeTpaME ABIAIOTCA: ANAHA OEPERHETO
OTAella OCHOBaHHA depela; PacmONOXEHHE TOYKE A OTHOCHTEILHO
nepefHErO OTAeNa OCHOBAHEA dYepena B BePTAKAILHOM IJIOCKOCTM;
paccTofHEE MeXAy 3alHEM OT/EJIOM BePXHEl TeNIOCTE H MePeZHHM
OTAEIOM OCHOBAHHA 4epena B BEPTHXKANLHOM INIOCKOCTH, ANHHA TC-
Ja HEJKHEM YENIOCTH; BLICOTA HEXMCHEH! YENIOCTH B IEPEJHEM OTAENE;
BLICOTa BETBA HEJKHe} TeJIOCTH; DAaCCTOAHHE MeXAY NepefHEM OTje-
JIOM OCHOBAHHA Yepella B YIIIOM HEXKHER YeNIOCTH; pacCTOAHEE MeX-
Ay TYPeOKEM CefJOM H HOAOOPOAOYHLIM OTAENOM HEIKHEH UeliOCTH;
nepefHEAA BePXHAA BLICOTa IANA; NepPeAHAA HEHXKHAA BLICOTA NHIA;
3afHAA BHICOTa JNHNA.

Ilo cpaBHEHHIO ¢ HOpPMO} y BCex H3y9YeHHWX OapaMeTPOB depe-
Ia KOpPeIANEOHHLIE CBA3H C BO3PacTOM CHEXKEHH. CooTBEeTCTBEHHO
CHEXaeTcA ¥ BIHAHEe dakxTopa “po3pacT” Ha A3MeHeHHE BeTHUMHL
DapaMeTpOB, UTO CBHAETENLCTBYeT O HAIHIAE APYTEX (HaKTopOB,
BIEAOIAX Ha H3MEHEHHE HX pa3MepoB.

Y gReTe ¢ DpOrHATAYeCKEM I'IYOOKEM IPHEKYCOM IPE CDaBHe-
HEH CpeJHEX BEJEYHH Da3MepOB NapaMeTDPOB ¢ HOPMO} BLIABIEHL
Hambolee BLpajceHHLE yYaCTKA HapyeHHR: Ype3aMepHLIX pOCT 3a]-
Hero OTAella OCHOBAHES dYepela; 3afiepicKa DOCTa Teja H amAKalb-
HOro 6a3Hca HEXCHE} YeNIOCTH; 3ajHee NONOMKEHHEe HHEMCHEN TENIOCTH
B depele OTHOCHTEILHO IEPEJHETO OT/eNla OCHOBAHASA U€pena; Ipes-
MepHLIt BecTHOYIADHH HaKJOH NepPeJHAX BepXHEX 3y6oB; yBenu-
9eHHad AJEHA BEpXHero 3y6HOro pAfa; IYpeaMepHLI BeCTEOYIADHLI
HaKJIOH HEJXCHHEX DE3MOB; YBeIHUeHAE MEIKPE3MOBOro yria.

V nereit ¢ mporEaTEYeCKEM IIy6OKEM OpAKycOM HapyMeEHUs
IpEKyCa C BO3PaCTOM yCYry6bIgioTcA, O 96M CBUAETENLCTBYET yBe-
IEYeHERe CATETTAILHOM IeNH A rIybMHL pe3noBOro mepeKpHITHS.
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AGE CHARACTERISTICS OF THE SKULL
PARAMETERS IN CHILDREN WITH
PROGNATHIC BITE

R. Labotkina, A.A. Anikienko
Summary

Correlation analysis carried out indicated that the parameters
of brain and facial zones of the skull in children with prognathic-
deep bite change differently in the period of mixed and permanent
dentition. Some parameters do not change at all or change very
slightly in children between the ages of 7 and 15. The others change
either in the period of mixed or permanent dentition.

Comparing the average data of the cranial parameters on the
children with prognathic-deep bite with norms the cranial zones with
more distinct growth abnormalities are ascertained.

90



KAKS LUDWIGI ANGIINI JUHTU
TARTU KLIINILISES HAIGLAS

E. Leibur, M. Lovi-Kalnin,
U. Pintson, A. Sell, V. Laisaar

Stuttgardist parit saksa kirurg Wilhelm Ludwig (s. Ludovie,
1770~-1865) kirjeldas esmakordselt suupohja flegmooni erivormi, mil-
le iiheks oluliseks tunnuseks on mada puudumine infiltraadis ning
lihapesuveesarnane vahutava (Ghumullikesi sisaldava) vedeliku ole-
masolu lihaste ja sidekoe vahelistes vaheruumides. Kaesoleval ajal
nimetatakse seda flegmooni Ludwigi angiiniks e. suupohja gangre-
noosseks e. roiskflegmooniks. Infektsiooni allikaks on 70-80 -
juhtudest periodontiitsed hambad, harvem madane tonsilliit ja sial-
adeniit [1; 5]. K. Tschiassny [3] analiiiisis 24 odontogeense paritoluga
Ludwigi angiini juhtu, mis koik olid 1ahtunud alumistesi molaarides.

Haigust pohjustab peaasjalikult stomatogeenne anaeroobne in-
fektsioon. Anaeroobsetest mikroobidest on koldest isoleeritud Pep-
tococcus, Peptostreptococcus, Bac. oedematiens, Bac. clostridium, Bac.
perfringens, aeroobsetest Streptococcus nonhaemolyticus, Streptococ-
cus viridans, Staphylococcus aureus, Staphylococcus albus [2; 5).

Haigus on kiireloomulise ja raske kuluga ning ravi puudumi-
sel voib juba 3-4 paeva parast 16ppeda letaalselt. Korge suremuse
protsent Ludwigi angiini puhul on tavaliselt tingitud asfiiksiast ja
kaasnevatest komplikatsioonidest, nagu sepsis, mediastiniit, bron-
hopneumoonia, neerupuudulikkus jne.

Kaesolevas t60s analiiiisitakse kahte Ludwigi angiini haigusjuh-
tu. Patsiendid viibisid ravil Tartu Kliinilise Haigla stomatoloogia- ja
reanimatoloogiaosakonnas 1989. ja 1990. aastal.

Juht 1. Meespatsient LF., 58-aastane, kellel 22.01.1989. a.
tekkis valulikkus neelamisel, kurgumandlite ja keelepiirkonna turse.
Anamneesis krooniline fariingiit ja tonsilliit, mis olid hiljuti agene-
nud ja mida ravis ambulatoorselt. Hingamistakistuse tottu kutsuti
24.01.89 kiirabi ning haige toimetati Tartu Kliinilise Haigla korva-
nina- ja kurguhaiguste osakonda. Seisundi progresseeruva halvene-
mise tottu toodi patsient samal paeval iile reanimatsiooniosakonda
ning intubeeriti. Nahaloigete kaudu avati suupohja, molemapoal-
sed submandibulaarsed, parafariingeaalsed, pteriigomandibulaarsed
ning paratrahheaalsed vaheruumid. Saadi vahesel maaral veresegust
vedelikku.
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Diagnoos: Angina Ludwigs.

Vaatamata sellele, et koik alaloua- ja kaelapiirkonna vaheruu-
mid olid avatud ning neid t66deldi mitme antimikroobse preparaa-
diga (sol. hydrogemsi perowydati 3 %-line, sol. diowidini 1 %, sol. Kulis
hypermanganici 0,5 %, sol. chlorophyllipti spirituosae 1 '/, sol. chlor-
hexidini bigluconas 0,05 % jue.), arenes valja turse, mis haaras kogu
pea, levis laugudele, rindkere tilaosast allapoole, haarates ka mole-
mad kaed olavarrest kuni sormedeni. Palpatsioonil olid koed tihked,
kovad, nahk oli kohati, eriti rindkere iilaocsas ja kaelal tsiianootilise
varjundiga (foto 1).

Rindkere rontgenogrammil sedastatav mediastiinumi laicne-
mine, mis viitas poletikukoldele. 01.02.89. a. tehtud ilemine me-
diastinotomia, eritus rohkesti mada. Uhtlasi tehti tracheostomia.
Jargnevatel paevadel kaasus mada eritumisele ka nekrootiliste kude-
de irdumine. SR oli kiirenenud - 55 mm/t, leukotsiitoos 23,5 x 10°
g/l. Olulisemate laboratoorsete uuringute naitajad diinaamiliselt on
toodud tabelis 1.

Tabel 1

Haige LF. laboratoorsete uuringute
diinaamilised naitajad (1989. a.)

Kuupiev 01.02 0802 1903 0604
Aine
Hemoglobiin (g/l) 70 86 113 110
SR (mm/t) 55 75 64 30
Leukotsiiiite (109/1) 23,5 11,9 112 108
Uures (mmol/l) 52 40 9,6 58

Kreatiniin (mol/l) 510 508 239 120

Koldest isoleeriti 24.01.89. a. anaeroobne pneumokokk;
08.02.89. a. uuritud madas olid jargmised aereoobsed mikroobid:
Pseudomonas aeruginosa ja Pseudomonas fluorescens, Lactobacillus
calcoaceticus.

Patsiendil kaasnesid jargmised tiisistused: bronchopneumonia bi-
lateralis, mediastinilis anterior superior, sepsis. insufficientia acuta re-
num.

V. subclavia kaniiiili kaudu manustati vastavalt antibiogram-
mile antibiootikume (gentamycini, oxacillini, kanamycini, rifamycini,
metragyli). Siidamevahenditest ordineeriti sol. euphyllini 2,4 %, sol.
curantyli 0,5 %, immunoloogilise reaktiivsuse stimuleerimiseks thy-
malini 10 mg intramuskulaarselt.

Haige iiliraske seisund kestis 23 paeva, 24. paeval hakkas taan-
duma turse silmalaugudelt, huultelt, alalduaalusest ja kaelapiirkon-
nast, 32. paeval taandus keeleturse. Patsient viidi oma hingamisele
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Foto 1. Meespaisient LF. 21. haiguspaeval.

ning nadal hiljem tousis ta voodist. Seega oli ta juhitaval hlngamlsel
34 GOpdeva, sai 11 hiiperbaarse oksiigenisatsiooni seanssi, 5 he-
modialitiisi ageda neerupuuduhkkuse tottu, 5 hemosorptsiooni. Ule
kanti 11 000 ml verd ning 7000 ml plasmapreparaate. Patsienti toide-
ti parenteraalselt 42 paeva. Patsient lahkus statsionaarist paranenult
(foto 2).

Juht 2. Meespatsient V.A., 47-aastane, hospitaliseeriti 05.03.90



Foto 2. Meespatsient LF. kaks kuud parast haigestumist, paranenuna.

Tartu Kliinilise Haigla stomatoloogiaosakonda kaebustega tursele
suupohjas, alalouaaluses piirkonnas, kaelal, valulikkusele neelamisel
ja keeleliigutustel ning kone ja suuavamise takistusele. Haigestus
27.02.90, millal tekkisid turse ja valulikkus keele all ja paremal pool
submandibulaarpiirkonnas, 03.03.90 poordus Tartu Linna Polikliini-
kusse, kust suunatud statsionaari. Anamneesis epilepsia ja krooniline
alkoholism. Halb suuédne hiigieen, rohkesti periodontiitseid ham-
bajuuri.

Haiglasse saabumisel oli seisund rahuldav. Esmalt avati lokaa-
lanesteesias kahe nahalGikega submentaalne ja parempoolne sub-
mandibulaarne vaheruum; paari pieva parast tehti 16ige paremal
pool kaelal ja suupohja limaskestal. Haavadest véljus veresegune
ohumullikestega vedelik. Seisund iiha halvenes, siivenesid neelamis-
ja hingamistakistus (selili lamades hingata ei saanud). Turse ja infilt-
raat haarasid kogu suupohja, surusid keele vastu suulage, levisid ka
vasakule submandibulaarsesse ja kaelapiirkonda.

Diagnoos: Angine Ludwigi.

11.03.90. a. intubeeriti suurte raskustega tugeva koriturse tottu.
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Narkoosi all avati ka vasakul poolel submandibulaarne vaheruum ja
moélemal poolel suup6hi, parafariingeaalsed ja paratrahheaalsed va-
heruumid. Intubeerituna viidi haige tile reanimatsiooniosakonda, kus
viibis 16 pdeva juhitaval hingamisel, iihtlasi rakendati intensiivravi.

Vena cava paisunahtude tottu levis turse nii pea-, kaela- kui ka
5lavoo- ja rindkere tilaosa piirkonda ning katele, mis olid punsunud
ja tsianootilised. Rindkere rontgenogrammil 11.03.90 sedastatav
mediastiinumi lajenemine moélemale poole, mis andis alust kahtlus-
tada mediastiniiti. 12.03.90. a. suprasternaalse 16ike kaudu avati
eesmine mediastiinum, kust saadi veresegust sekreeti. 15.03.90 haige
trahheostomeeriti, juhitaval hingamisel.

Koldest isoleeriti 12.03.90. a. anaeroobne stafiilokokk (Pep-
tococcus species). Ajavahemikus 07.03-29.03.90 uuritud haavasek-
reedist leiti ka aeroobseid mikroobe (Ps. aeruginosa, Staphylococcus
epidermidis, Sirepiococcus haemolylicus). Vere analiiiisis taheldati
SR kiirenemist — 25 mm/t, leukotsiitoosi — 12,2 x 1091 (vt. tabel 2),
(veregrupp oli AB[IV, Rh-faktor positiivne).

Tabel 2

Haige V.A. laboratoorsete nuringute
dinaamilised naitajad (1990. a.)

Kuupaev 11.03 16.03 26.03 02.04 09.04 18.04
Aine

Hemoglobiin (g/1) 123 116 123 141 133 116

SR (mmjt) 25 - 50 31 15
Leukotsiiite (10/1) 106 71 82 115 147 95
Uurea (mmol/l) 67 55 7,7 35 - -

Kreatiniin (mol/l) - - - - -

Teisel-kolmandal nadalal pérast kirurgilisi menetlusi — vahe-
ruumide ulatuslikku avamist — hakkas kaela- ja alalouaaluse piir-
konna haavadest, peaasjalikult paremalt poolt, erituma vahesel maa-
ral mada. Haavu dreeniti kummitorude abil ja loputati regulaar-
selt desinfitseerivate antiseptiliste lahustega (3 % vesinikiilihapendi-,
0,5 % kaaliumpermanganaadi-, 0,5 % kloorheksediinilahus). Haavu
seoti Visnevski salviga voi furatsiliinilahusega (1:5000) immutatud
tampoonidega, haavade granulatsioonifaasis furatsiliinsalviga.

Arvestades mikroobide miitsiinitundlikkust, ordineeriti erine-
vaid antibiootikume (penicillini, gentamycins, ozacillini, erythromyci-
ni, kanamycini, longacefi). Koos antibiootikumidega manustati ka
niistatiini. Siidamevahenditest ordineeriti sol. euphyllini (24 %),
sol. strophantini (0,925 %), hiljem digozini per 0s. Immunoloogilise
reaktiivsuse tostmiseks manustati tiimaliini 20 mg intramuskulaarselt



23 paeva viltel; Venoossete paisundhtude (tursete) vahendamiseks
sol. trozevazini intravenoosselt (5 injektsiooni). Antikogulantidest
manustati pidevalt hepariini subkutaanselt, vajadusel valuvaigisteid
ning narkootikume (sol. promedoli 2 %-1,0, sol. morphini hydroch-
loridi 1 %-1,0, sol. dipidolori 15 mg, sol. relanii 10 mg). Reani-
matsiooniosakonnas viibimise ajal sai haige pidevalt toitevedelikke
tilkinfusioonidena tsentraalsesse veeni (sol. glucosi, yelatinoli. noly-
glucini jt.), ile kanti ka 3000 ml konservverd ja 282 wl vereplasinar,
Uldtugevdatavatest valienditest manustati ka vitamiine, siistidena
(C-, By-. Bg-vitamiin).

Fiilisikalistest ravimeetoditest rakendati lokaalselt He-Ne-laserit
(6 seanssi) ja hiiberbaarset oksligenisatsiooni (4 seanssi), mis tuli aga
katkestada epilepsia tottu.

Haiget toideti nasogastraalsondi kaudu toitesegu R;-ga. Vaa-
tamata raskele iildseisundile oli patsient kogu ravi valtel teadvusel,
adekvaatselt kontaktne, Kehatemperatuur oli valdavalt subfebriilne,
diurees hea, hemodiinaamika stabiilne. Operatsioonide ja intensiiv-
ravi tulemusel seisund stabiliseerus, turse nao-, kaela- ja rindkere-
piirkonnas hakkas jark-jargult vahenema, protsess piirdus. 26.03.90.
a. viidi patsient oma hingamisele, 10.04.90. a. eemaldati trahheaka-
niidl, 11.04.90. a. viidi taas iile stomatoloogiaosagkonda. Ent peale
mediastiniidi tekkis haigel tiisistusena mélemapoolne bronkopneu-
moonia, mida diagnoositi juba reanimatsiooniosakonnas. 6.04.90.
a. punkteeriti (parempoolset) pleuraoont, kust saadi 1,6 liitrit he-
lekollast vahutavat vedelikku. Rohkelt eritus valkjat roga, mille
viljakohimisega oli raskusi; vajas aspireerimist.

Rindkere réntgenogrammil 9.04.90. a. diagnoositi: fluidotho-
rax sin., prneumofluidothoraz der. (pneumothoraz tekkis pleuraGone
punktsiooni komplikatsioonina). Preumonia bilateralis.

Vaatamata stomatoloogiaosakonnas rakendatud intensiivsele
antibakteriaalsele ravile, jdid pneumoonia ja sellest tingitud hin-
gamispuudulikkus piisima ja 26.04.90. a. viidi haige iile Tartu Lin-
na Tuberkuloosidispanserisse. Edaspidisest haiguskaigust on teada.
et seal avastati haigel koigele lisaks veel pancreas’e pahaloomuli-
ne kasvaja, mistottu tehti palliatiivne operatsioon — biliodigestiivne
anastomoos. Seejarel viidi haige Tartu Linna Onkoloogia Dispanseri
statsionaari kui prognosis pessima’ga haige.

Ludwigi angiinile on iseloomulik suupdhja, alalouaaluse ja kae-
la vaheruumide simultaanne turse. Pdletikuline eksudaat koguneb
kaela siigavate fastsiate vahele, suupohi touseb iiles. Infektsioon
levib kéri suunas, areneb glottis'e Sdeem ning kaasneb lambumise
oht. Hiljem infektsiooni levimisel mediastiinumi kujuneb valja me-
diastiniit, tiisistusena tekib tavaliselt ka bronhopneumoonia. Selliselt
kulges haigus ka meie analiiiisitud haigetel. Angine Ludwigi pea-
miseks tekitajaks on stomatogeenne anaeroobne infektsioon, mille
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allikaks voivad olla karioossed hambad, periodontiitsed hambajuu-
red, perikoronariit ja ka angiin [6]. Haiguse tekke eelsoodumuseks
on organismi ndrgenenud vastupanu infektsioonile, immunoloogilise
reaktiivsuse langus, mida véivad pohjustada mitmesugused krooni-
lised haigused, intoksikatsioonid, mirgitused.

Meie uuritud haigetel véib pidada riskiteguriteks esimesel hai-
gusjuhul kroonilist angiini ja fariingiiti, mida haige ravis ambula-
toorselt, teisel haigusjuhul aga peale halva suuédnehiigieeni (palju
hambajuuri) kroonilist alkoholismi ja varem diagnoosimata kohu-
naarme pahaloomulist kasvajat.

Kuna haigus kulgeb rapiidselt ja progresseeruvalt, siis on ots-
tarbekas niisuguste haigete ravimine mitme eriala arstide tihedas
koost6ds, voimaldamaks haiged filiraskest seisundist valja tuua ning
luua tingimused nende paranemiseks.
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JABA CIIYYAA AHTHUHE JIOABUTA B
TAPTYCKOM KINMHUYECKOUN BOJBHUIIE
3.3. Jleubyp, M.O. JIusn-Kanunumn,
10.X. Taarcon, A.®. Cenn, B.3. Jlaiicaap
Peswume

B pamBoR paboTe paccMaTpUBawTCA ABa CIy4as I'EEIOCTHON
¢uermony ama monocr® pra — Angina Ludwigi. Npusogurca mm-
TepaTypPHEH 0630p 3TOr0 BOCHAIUTENLHONO NPOLECCA, BH3WBAEMOIO
rraseELM obpasom aEaspobEOKt uEPeknuenr. 3abonepanne mpoTeKaeT
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KpaillHe T4)KelOo, faBad TaxHe OCHOXNCHEEHS, K&K MEIHACTHEHT, Cell-
CEC, ABYCTODOHEZS GDOHXONHEBMOHHS, OCTpaf NOdeYHad HeZOCTa-
TOYHOCT:, KOTOPHE EMEIE MECTO B y HallEX OONLHHX.

BonrENe Hy#[aloTCf B, KOMIJIEKCEOM JeUeHEH, BKJIIOYaloN(eM
XEpPYPreEvYecKEe BMeIIaTelLCTBA, HMETEHCHBEYI0 MeJHKaMEHTO3IHYIO
Tepanuio, rENep6apEvecKyio OKCHIeHH3alHio, I'eMOJHANH3, IeMo-
copbneio, mepeNEBaEES KPOBE, IIa3MH., Taxoe JeueEEe 6HIO mpo-
BefieEo E y 6OnLENX, HabmofaeMHX HaME,

TWO LUDWIG'S ANGINA CASE REPORTS
FROM THE CLINICAL HOSPITAL OF TARTU

E. Leibur, M. Lovi-Kalnin,
U. Pintson, A. Sell, V. Laisaar
Summary

Two cases of Ludwig's angina is reported and its aetiology
discussed. The literature concerning this uncommon disease is revie-
wed. The next complications as bilateral bronchopneumonia, me-
diastinitis, sepsis and acute renal insufficiency were observed in these
patients.

Intense medical therapy including surgical procedures, HBO, he-
modialysis, hemosorbtion, blood and plasma transfusions produced
a satisfactory outcome in both cases,
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