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Реферат. Карієспрофілактична ефективність терапевтичного комплексу супроводу ортодонтичного 
лікування дітей з початковим карієсом зубів. Деньга А.Е. Використання при ортодонтичному лікуванні 
незнімної апаратури порушує процеси мінералізації зубів, погіршує рівень гігієни в порожнині рота, стимулює 
розвиток каріозного процесу. Ситуація істотно ускладнюється за наявності у пацієнта початкового карієсу 
зубів. Метою цього дослідження було визначення генетичних особливостей дітей з початковим карієсом зубів і 
клінічна оцінка карієспрофілактичної ефективності розробленого терапевтичного комплексу супроводу 
лікування ЗЩА. У дослідженні брало участь 47 дітей 12-14 років  з початковим карієсом зубів. Проводилася 
комплексна діагностика, включаючи молекулярно-генетичні дослідження. Для дітей основної групи терапев-
тичний комплекс включав ремінералізуючі, адаптогенні й біогенні препарати, що підвищують неспецифічну 
резистентність, а також інфільтраційну терапію ICON перед фіксацією брекетів. Карієспрофілактичний 
комплекс супроводу лікування ЗЩА у дітей з початковим карієсом зубів, розроблений з урахуванням виявлених 
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генетичних порушень амелогенезу, 2-ї фази детоксикації, колагеноутворення, рівень функціональних реакцій у 
порожнині рота, стану твердих тканин зубів і тканин пародонта дозволив законсервувати існуючий 
каріозний процес, нормалізувати пародонтальні та гігієнічні індекси на всіх етапах лікування. 
 
Abstract. Caries preventive efficiency of therapeutic complex accomponying orthodontic treatment of children 
with initial dental caries. Denga A.E. The use of orthodontic non-removable appliance in orthodontic treatment inter-
feres with the process of  teeth mineralization, worsens level of oral cavity hygiene, stimulates development of caries 
process. The situation is complicated when a patient has an initial tooth decay. The aim of this study was to determine 
genetic characteristics of children with initial caries and clinical evaluation of effectiveness of the developed caries 
preventive therapeutic complex accompanying treatment of jaw facial anomalies (JFA). 47 children aged 12-14 with 
initial tooth decay participated in the examination. Complex diagnostics, including molecular genetic studies was 
carried out. Therapeutic complex for children, of the main group included remineralizing, adaptogenic, biogenic 
agents, which increase non-specific resistance, as well as infiltration ICON therapy before fixing braces. Caries 
preventive complex accompanying JFA treatment in children with primary tooth decay developed with regard to 
revealed genetic disorders of amelogenesis, 2-nd of phase detoxification, collagen formation, functional responses in 
the oral cavity, state of hard tissues of teeth and periodontal tissues enabled to preserve existing carious process, 
normalize periodontal and hygienic indices at all stages of treatment. 

 
Кариес зубов наблюдается у 90% населения 

мира. В настоящее время общепризнана мульти-
факториальная этиология этого заболевания. Ис-
пользование современных диагностических ме-
тодов, включая молекулярно-генетические, поз-
воляет выявить причины повышенного риска 
развития патологии. Поиск информативных гене-
тических маркеров риска возникновения кариеса 
интенсивно проводится в последнее десятилетие 
[4, 5, 6, 8, 10].  

Использование при ортодонтическом лечении 
длительное время несъемной ортодонтической 
аппаратуры нарушает процессы минерализации 
зубов, ухудшает уровень гигиены в полости рта, 
стимулирует развитие кариозного процесса [3]. В 
связи с фундаментальными перестроечными про-
цессами, протекающими в детском организме, 
его системы являются, как правило, несовер-
шенными и не способны справляться с длитель-
ными стресс-факторами различной этиологии, в 
том числе в полости рта. В детском организме в 
период активного роста наблюдается дефицит 
белков и жиров, снижается уровень регуляции 
рН и способность поддерживать адаптационно-
компенсаторные реакции на естественном, фи-
зиологическом уровне [9].   

Ситуация существенно усложняется при на-
личии у пациента начального кариеса зубов и 
требует разработки лечебно-профилактического 
терапевтического комплекса для различных 
этапов лечения зубо-челюстных аномалий (ЗЧА). 

Целью данного исследования было опреде-
ление генетических особенностей детей с на-
чальным кариесом зубов для определения риска 
осложнений при ортодонтическом вмеша-
тельстве и клиническая оценка кариеспрофилак-
тической эффективности разработанного тера-

певтического комплекса сопровождения лечения 
ЗЧА. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 
В исследовании участвовало 47 детей 12-14 

лет (25 детей – основная группа и 22 – группа 
сравнения) с начальным кариесом зубов, направ-
ленных на ортодонтическое лечение. При этом 
проводилась молекулярно-генетическая оценка 
(15 детей) по клеткам буккального эпителия 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
[7] предрасположенности к нарушениям в 
твердых тканях зубов дентино- и амелогенеза, 
кальциевого и фосфорного обмена, коллагено-
образования и детоксикации [1], оценка состоя-
ния твердых тканей зубов (КПУз, прирост карие-
са) и уровня гигиены в полости рта (Silness-Loe, 
Stallard). Дети группы сравнения до фиксации 
брекетов получали только базовую терапию (са-
нация полости рта и профессиональная гигиена). 
Дети основной группы, кроме базовой терапии, 
по результатам проведенной диагностики, полу-
чали на подготовительном этапе терапевти-
ческий комплекс (табл. 1), включающий реми-
нерализующие, адаптогенные препараты, био-
генные стимуляторы, препараты, повышающие 
неспецифическую резистентность, а также ин-
фильтрационную терапию с использованием вы-
сокотекучего фотополимера ICON [2].  

Все результаты исследований обработаны ста-
тистически с использованием компьютерной 
программы Statistika 6.1.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В таблице 2 представлены примеры резуль-

татов исследования аллельного полиморфизма 
генов амело- и дентиногенеза, метаболизма каль-
ция, магния и коллагенообразования.  
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Т а б л и ц а  1  

Терапевтический комплекс профилактики осложнений  
при ортодонтическом лечении детей с начальным кариесом зубов 

Препарат Дозировка Сроки Механизм действия 

Остеовит-гель вечером с каппой 
перед сном 

2 недели перед 
фиксацией брекетов 

реминерализация, т.к. нарушен амелогенез (Amelx) 

Эликсиры: 
1. Биодент 
 
 
2. Лизодент 
 
 
3. Гранатовый 
 

полоскание с 
экспозицией 

(по инструкции) 

2 недели перед 
фиксацией брекетов 
и 2 недели после 

фиксации брекетов 

 
1. Адаптоген, биостимулятор, т.к. снижена 

резистентность (нарушения в IL-1В) 
 

2. Регуляция микробиоценоза, повышение 
неспецифической резистентности (нарушения в IL-1В) 

 
3. Повышение минерализующих свойств пульпы и 

ротовой жидкости 

Зубная паста 
R.O.C.S. c кальцием 

 2 недели перед 
фиксацией брекетов 
утром и вечером 

реминерализующий 

Сарженор (аргинин) системно, по 
инструкции 

2 недели до фиксации 
брекетов 

Набор аминокислот (аргинина аспартата) – 
противодействует изменениям обмена медиаторных 

аминокислот под воздействием стресса 

Инфильтрационная 
терапия ICON 

по инструкции за 2 недели перед 
фиксацией брекетов 

Консервация кариозного процесса, улучшение адгезии 
брекета к зубу, повышение кислотоустойчивости 

эмали вокруг брекета 

Кальцикор системно, по 
инструкции 

1 месяц после 
фиксации брекетов 

Пребиотик, источник кальция, адаптоген – 
регулирует микробиоценоз, способствует выведению 

токсинов (нарушения в генах GSTМ1, GSTT1) 

П р и м е ч а н и е : все позиции, кроме инфильтрационной терапии, повторяются каждые 6 месяцев. 
 
В таблице 3 представлен пример полимор-

физма генов цитокинов и в таблице 4 – деток-
сикации. 

Приведенные данные свидетельствуют о 
наличии полиморфизма в гене амелогенина 
(Amelx). Выявлена гетерозиготная мутация 
Rs17878486 T>C и полная мутация Rs946252 T>C. 

Половина исследуемой выборки пациентов ха-
рактеризуется наличием функционально непол-
ноценного аллеля А в гене COL2A1 –гете-
розиготный генотип СА. Т.е. морфологическая 
структура твердых тканей зубов в исследуемой 
выборке пациентов имеет значительные откло-
нения от нормы.  

 
Т а б л и ц а  2  

Полиморфизм генов амело- , дентиногенеза, метаболизма кальция,  
магния и коллагенообразования 

Гены Amelx (амелогенез) DSPP 
(дентиногенез) 

СASR 
(метаболизм Ca, Mg) 

Col2A1 
(коллагенообразование) 

A.Rs17878486 T>C 
Б Rs946252 T>C Asn680Ser A986S 6846С>A 

полимор-
физм 

норма 
гете-
рози-
гота 

мута-
ция норма 

гете-
рози-
гота 

мута-
ция норма 

гете-
рози-
гота 

мута-
ция норма 

гете-
рози-
гота 

мута-
ция 

1.А  T/C  A/A   A/A   C/C   

1.Б   С/С          

2.А T/T   A/A   A/A    C/A  

2.Б   С/С          
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Т а б л и ц а  3  

Полиморфизм  генов цитокинов  

Гены IL1B IL-6 

C3954T G(-174)C 
полиморфизм 

норма гетерозигота мутация норма гетерозигота мутация 

1  C/T  G/G   

2  C/T  G/G   

 
Кроме того, исследуемые пациенты имели 

функционально неполноценный генотип интер-
лейкина IL-1В, представленный гетерозиготами.  

Нарушения в IL-1В может приводить к пов-
реждению тканей и возникновению системной 

патологии, изменяющей течение воспалитель-
ного процесса, нарушению цитоскелетной реор-
ганизации остеокластов, т.е. может обуславли-
вать развитие кариеса у детей.  

 
Т а б л и ц а  4   

Полиморфизм генов детоксикации 

Гены Сyp1A1 GSTМ1 GSTT1 

A1506G делеция делеция 
полиморфизм 

норма гетерозигота мутация норма делеция норма делеция 

1  А/G   0  0 

2 A/A    0  0 

 
Исследование полиморфизма генов второй 

фазы детоксикации показало наличие делеций у 
всех исследованных детей с начальным кариесом 
зубов. Делеция приводит к полной инактивации 
работы гена. Результатом является низкая актив-
ность генов ферментов второй фазы биотранс-
формации ксенобиотиков (нулевые генотипы 
GSTM1и GSTТ1), что предполагает низкую сте-

пень обезвреживания клеток организма от токси-
нов, вследствие чего развиваются процессы пере-
кисного окисления липидов клеточной мембраны, 
токсические повреждения клеточных структур.  

Результаты оценки состояния твердых тканей 
зубов и уровня гигиены у детей в процессе 
ортодонтического лечения представлены в 
таблицах 5-6.  

 

Т а б л и ц а  5  

Изменение индекса КПУз в процессе ортодонтического лечения  
детей с начальным кариесом зубов 

Сроки наблюдения 
Группа сравнения 

n=22, 
M±m 

Прирост кариеса 
Основная группа 

n=25, 
M±m 

Прирост кариеса 

Исходное состояние 3,0±0,4 - 3,0±0,4 - 

Через 6 месяцев 3,3,±0,4 0,3 3,1±0,3 0,1 

Через 1 год 3,5±0,3 0,2 3,2±0,3 0,1 

Через 2 года 3,9±0,4 0,4 3,3±0,4 0,1 

Всего, прирост  0,9  0,3 
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30 % обследованных детей имели наивысшую 
интенсивность кариеса (НИК) и показатель пора-
жения 12,34.  

Кариеспрофилактическая эффективность за 2 
года наблюдений составила 66,7 %. 

При этом пародонтальные индексы (PMA %, 
кровоточивости, Шиллера-Писарева и зубного 
камня) у детей основной группы через 2 года 
также были достоверно ниже (p<0,001) чем в 
группе сравнения и в исходном состоянии. 

 
Т а б л и ц а  6  

Показатели уровня гигиены в процессе ортодонтического лечения  
детей с начальным кариесом зубов  

Silness-Loe Stallard 

Сроки наблюдения группа сравнения 
n=22, 
M±m 

основная группа 
n=25, 
M±m 

группа сравнения 
n=22, 
M±m 

основная группа 
n=25, 
M±m 

Исходное состояние 1,41±0,12 1,44±0,12 1,65±0,13 1,65±0,13 

Перед фиксацией брекетов 1,33±0,12 0,84±0,10 1,43±0,13 0,77±0,10 

Через 1 месяц 1,65±0,14 0,96±0,10 1,82±0,15 0,89±0,10 

Через 6 месяцев 1,8±0,14 1,04±0,10 1,91±0,17 1,13±0,10 

Через 1 год 2,05±0,17 0,84±0,10 2,01±0,20 0,71±0,10 

Через 2 года 2,13±0,17 0,98±0,10 2,11±0,20 0,84±0,10 

П р и м е ч а н и е :   показатель достоверности отличий от группы сравнения через 2 года p < 0,001.  
  
Через 2 года наблюдений оба гигиенических 

индекса у детей основной группы были более 
чем в 2 раза ниже, чем в группе сравнения.     

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Кариеспрофилактический комплекс сопро-

вождения лечения ЗЧА у детей с начальным 
кариесом зубов, разработанный с учетом выяв-

ленных генетических нарушений амелогенеза, 2-
й фазы детоксикации, коллагенообразования, 
уровня функциональных реакций в полости рта, 
состояния твердых тканей зубов и тканей паро-
донта позволил затормозить существующий ка-
риозный процесс, нормализовать пародонтальные 
и гигиенические индексы на всех этапах лечения. 
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Реферат. Некоторые аспекты патогенеза периодонтита у детей. Щербина И.Н., Ковач И.В., Дычко Е.Н., 
Таран О.М. Воспалительные процессы в окружающих корень зуба тканях - явление достаточно частое и воз-
никает как прямое осложнение кариеса. Если острый периодонтит проявляется мучительными болями в зубе 
и нарушением физиологического акта жевания пищи, признаками общей интоксикации, то не менее вреден и 
опасен для организма вяло текущий хронический периодонтит. Ведь он формирует состояние хронической 
одонтогенной интоксикации и хрониосепсиса с поломками функционирования ряда внутренних органов и 
систем. Подобные осложнения могут вызвать существенные нарушения функции почек, печени, сердца, сус-
тавов, и их лечение без ликвидации очага воспаления в периапикальных тканях  нередко малоэффективны, что 
обязаны учитывать врачи-интернисты. Однако санирование полости рта консервативными способами 


