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ние на подлежащие ткани, а также обеспечить
точность прилегания базиса непосредственного
протеза к тканям протезного ложа.

3. Эффективность предложенной комплек-
сной восстановительной послеоперационной
программы подтвержденная результатами кли-
нических и параклинических исследований,
повышается при сочетании ее с применением
гигиенических средств (бальзамов-ополаски-
вателей – например, «Корсодил», «Тантум-вер-
де» и зубных паст – в частности «Пародон-
такс Са», «Пародонтакс Б» «Лакалют-актив»),
а также массажем слизистой оболочки протез-
ного ложа.

Таким образом, сравнительная оценка отда-
ленных результатов непосредственного протези-
рования показала большую эффективность пос-
леоперационных съемных «иммедиат»-конструк-
ций с двойными базисами. Были очевидны их
более высокое лечебно-профилактическое дей-
ствие и менее выраженный побочный эффект, чем
у традиционных полимерных протезов.

альвеолярного гребня у 90,91 % пациентов кон-
трольной и у 96,25 % обследованных основной
группы. Кроме того, костная ткань, образовав-
шаяся в области лунок удаленных зубов, по
своей структуре была сходна с костной тка-
нью других участков челюсти у 92,73 % паци-
ентов контрольной и 99,81 % основной группы.
Это свидетельствует о тенденции к замедле-
нию репаративного процесса в костной ткани
альвеолярной части челюстей у пациентов кон-
трольной группы, протезированных традицион-
ными пластиночными непосредственными кон-
струкциями.

Заключение
1. Оптимальными непосредственными зуб-

ными протезами являются полимерные съем-
ные конструкции с двуслойными базисами.

2. Применение мягких силиконовых подкла-
дочных материалов (например, «Mollosil»,
«Softliner», «Ufi-gel», «Bisico Softbase») для ба-
зисов съемных иммедиат-протезов, позволяют
рационально распределить жевательное давле-
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Среди актуальных проблем современной
стоматологии заболевания пародонта занима-
ют одно из ведущих мест. Значимость их как
медицинской проблемы определяется огром-
ной распространенностью различных форм па-
тологии пародонта в мире. По данным различ-
ных исследователей, в странах СНГ она дос-
тигает 99–100 % у взрослого населения [3, 20].
Неуклонный рост распространенности данно-
го заболевания связан с рядом факторов, сре-
ди которых можно выделить понижение резис-
тентности организма, вследствие ухудшения
экологии и растущего количества стрессов,
отсутствие налаженной системы диспансери-

зации, низкий уровень просвещенности населе-
ния, постепенное повышение устойчивости
микрофлоры к наиболее широко применяемым
препаратам и, наконец, невысокий уровень жиз-
ни населения ряда стран.

Прогноз данного заболевания – неблагоп-
риятный в связи с обращаемостью населения
за стоматологической помощью на поздних
стадиях. В настоящее время лечение заболе-
ваний пародонта заключается в достижении
состояния стойкой ремиссии, т. е. остановки
развития патологического процесса на той ста-
дии, на которой было начато лечение [2, 8, 11,
12, 20].
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Многие ключевые вопросы патогенеза за-
болеваний пародонта до сих пор остаются не
изучены, в частности – роль микробной бляш-
ки, вирусов, простагландинов в их возникнове-
нии и развитии [8]. Кроме того, важными зада-
чами исследований специалистов в области па-
родонтологии следует также считать изучение
реакций микроциркуляторного русла, наруше-
ний транскапиллярного обмена, роли иммуно-
логических механизмов разрушения соедини-
тельно-тканных элементов пародонта и т. д.

Межклеточная сигнализация в иммунной
системе осуществляется путем непосред-
ственного контактного взаимодействия клеток
или с помощью медиаторов межклеточных
взаимодействий. При изучении дифференци-
ровки иммунокомпетентных и гемопоэтичес-
ких клеток, а также механизмов межклеточ-
ного взаимодействия, формирующих иммун-
ный ответ, была открыта большая и разно-
образная группа растворимых медиаторов
белковой природы – молекул-посредников
(«белков связи»), участвующих в межклеточ-
ной передаче сигналов и названных в после-
дующем цитокинами. В положительной и от-
рицательной регуляции иммунного ответа им
принадлежит центральная роль [9, 18, 19].
В целом вся эта большая группа эндогенных
регуляторов обеспечивает самые разнообраз-
ные процессы, такие как:

- пролиферация и дифференцировка предше-
ственников функционально активных иммуно-
компетентных клеток;

- хемотаксис;
- изменение экспрессии антигенов и различ-

ных маркеров;
- переключение синтеза иммуноглобулинов;
- индукция цитотоксичности у макрофагов;
- формирование очага воспаления.
Развитие знаний о цитокинах довольно чет-

ко делится на этапы во времени и берет начало
в конце 20-х – начале 30-х гг. XX в.: до 60-х гг.
находки были, но этот этап называют «преис-
торическим»; 60-е – начало 80-х гг. – этап вы-
деления всевозможных факторов из суперна-
тантов клеточных культур, гуморальных меди-
аторов иммунного ответа, которые (и не все) с
большим трудом удавалось выделить в чис-
том виде и часто при этом биологическая ак-
тивность цитокинов падала вплоть до исчез-
новения. С середины 80-х гг. и по настоящее
время в иммунологию вошли методы молеку-

лярного клонирования, трансгенные мыши и
мыши с удалением заданных генов (knokout).
Такие исследования постепенно, с одной сто-
роны, вносят все больше понимания о соотно-
шении структуры и функций цитокинов, с дру-
гой – резко увеличивают объем информации
до степени, что ее целостное осознание стано-
вится все труднее [10, 27].

В 70-е гг. XX в. использовали термины «лим-
фокины» [Dumonde D. C., et al., 1969] и «моно-
кины» применительно к гуморальным факто-
рам в зависимости от того, что было известно
о клетках-продуцентах (соответственно лим-
фоциты или моноциты). В 1974 г. в лаборато-
рии Стенли Кохена (S. Cohen) в супернатанте
культивируемых клеток почки зеленой обезья-
ны, инфицированных вирусом SV40, обнаружили
фактор, идентичный лимфоцитарному MIF.
С. Кохен доказал, что гуморальные факторы,
секретируемые из клетки, не являются исклю-
чительной особенностью лимфоцитов и моно-
цитов и предложил более универсальный тер-
мин «цитокины», который на сегодняшний день
является самым точным [23].

Цитокины активны в очень малых концент-
рациях. Их биологический эффект на клетки ре-
ализуется через взаимодействие со специфи-
ческим рецептором, локализованным на кле-
точной цитоплазматической мембране. Обра-
зование и секреция цитокинов происходит крат-
ковременно и строго регулируется.

Все цитокины, а их в настоящее время из-
вестно более 30, по структурным особеннос-
тям и биологическому действию делятся на
несколько самостоятельных групп. Группиров-
ка цитокинов по механизму действия позволя-
ет разделить цитокины на следующие группы:

- провоспалительные, обеспечивающие мо-
билизацию воспалительного ответа (интерлей-
кины 1, 2, 6, 8, ФНО-, gamma-интерферон);

- противовоспалительные, ограничиваю-
щие развитие воспаления (интерлейкины 4,
10, TGF-);

- регуляторы клеточного и гуморального
иммунитета (естественного или специфичес-
кого), обладающие собственными эффектор-
ными функциями (противовирусными, цитоток-
сическими).

Спектры биологических активностей цито-
кинов в значительной степени перекрывают-
ся: один и тот же процесс может стимулиро-
ваться в клетке более чем одним цитокином.
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Во многих случаях в действиях цитокинов на-
блюдается синергизм. Цитокины – антиген-
неспецифические факторы. Поэтому специфи-
ческая диагностика инфекционных, аутоим-
мунных и аллергических заболеваний с помо-
щью определения уровня цитокинов невозмож-
на [13, 24].

Измерение содержания цитокинов – это
одна из потенциальных возможностей оценки
воспалительных реакций. Цитокины являются
основными медиаторами иммунного ответа, их
соотношение и динамика их содержания позво-
ляют описать иммунный статус и определить
фазу и прогноз заболевания [5, 7].

В полости рта цитокины продуцируются
лимфоцитами и макрофагами, встроенными в
эпителий слизистой оболочки. Источником ци-
токинов в ротовой жидкости является сыворо-
точный транссудат и слюнные железы, а так-
же они вырабатываются эпителиальными
клетками слизистой оболочки полости рта при
контакте с микроорганизмами [6].

В патогенезе хронического пародонтита
особая роль принадлежит таким цитокинам,
как интерлейкин-8 (ИЛ-8), интерлйкин-4
(ИЛ-4), опухольнекротизирующий фактор
альфа (ФНО-).

Клинические симптомы хронического по
своему характеру воспалительного процесса в
пародонте отражают особые черты его пато-
генеза, в частности, превалирование деструк-
тивных изменений и нарушений функции над
процессами, направленными на восстановление
локального и системного гомеостаза [17, 22].
Ряд важных симптомов воспаления в пародон-
те связан с сосудистыми расстройствами и
функцией цитокинов. К таковым относятся по-
краснение, отечность и кровоточивость десен.

ИЛ-8 – относится к семейству хемокинов и
является сильнейшим хемоаттрактантом для
нейтрофилов, базофилов, Т-лимфоцитов. Это
полипептид с молекулярной массой 8 кД, кото-
рый продуцируется активированными лейкоци-
тами, фибробластами, кератиноцитами, эндоте-
лиальными и другими типами клеток в ответ на
различные стимулы, включая провоспалитель-
ные цитокины (например, ИЛ-1, ФНО-), бак-
терии и вирусы, а также продукты их метабо-
лизма. Главная мишень действия ИЛ-8 – ней-
трофилы. Он индуцирует высвобождение ней-
трофилами лактоферрина и лейкотриена В4,
непосредственно участвует в осуществлении

воспалительных реакций, стимулирует секре-
цию гистамина базофилами. Вместе с ИФ-,
ИЛ-13 и трансформирующим фактором роста-
(ТФР-) тормозят продукцию ИЛ-4 – индуци-
рованного синтеза IgE, также ингибируют опос-
редуемое цитокинами высвобождение гиста-
мина из базофилов [19]. В качестве провоспа-
лительного цитокина ИЛ-8 накапливается в вос-
палительных экссудатах, в частности в десне-
вой и ротовой жидкостях при хроническом па-
родонтите.

К противовоспалительным цитокинам отно-
сится ИЛ-4, который продуцируется преиму-
щественно Т-лимфоцитами субпопуляции Тх
типа 2. Ограниченная способность к выработ-
ке ИЛ-4 была обнаружена у тучных клеток,
базофилов, В-лимфоцитов и стромальных кле-
ток костного мозга [28]. ИЛ-4 представляет
собой полипептид с молекулярной массой 18–
20 кД [19]. Основная функция ИЛ-4 – это кон-
троль пролиферации, дифференцировки и фун-
кций В-лимфоцитов, т. е. антительного ответа.
ИЛ-4 оказывает свое действие, связываясь со
специфическими рецепторами, экспрессируе-
мыми на клеточных мембранах, воздействуя
на покоящиеся В-клетки, делая их чувствитель-
ными к действию различных стимулов, а так-
же повышает пролиферативную активность
Т- и В-лимфоцитов и ингибирование нату-
ральных киллеров (NК) [19, 28]. ИЛ-4 сни-
жает экспрессию FcR всех типов, угнетая тем
самым антителозависимую цитотоксичность и
антителозависимый фагоцитоз. Блокирует
спонтанную и индуцированную продукцию про-
воспалительных цитокинов [29]. Особенностью
этого лимфокина является способность инду-
цировать селективную экспрессию IgE и IgG.
ИЛ-4 – необходимый компонент для продук-
ции IgE. У больных атопическими заболева-
ниями определяется повышенная способность
продуцировать ИЛ-4, что представляется од-
ним из дефектов, который способствует повы-
шению и пролонгированию продукции IgE [28].

Основной задачей ФНО- является защи-
та организма от антигенов. ФНО- увеличи-
вает адгезию нейтрофилов к сосудистой стен-
ке и их миграцию в ткани при воспалении и по-
вреждении [25]. Под влиянием ФНО- макро-
фаги выделяют оксид азота, что приводит к
стойкому нарушению гемодинамики, а также
метаболическим и структурным повреждени-
ям самой эндотелиальной клетки. Выявлено,
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что высокие концентрации ФНО- способны
повредить сосудистую стенку и повысить про-
ницаемость капилляров, вызвать активацию
нейтрофилов и внутрисосудистое микротром-
бообразование, а также активацию остеоклас-
тов и хондроцитов [21, 26]. Снижение уровня
ФНО- свидетельствует о несостоятельнос-
ти защиты организма. Предполагают, что
именно ФНО- является ключевым медиато-
ром, осуществляющим гипералгезию при вос-
палении [4].

Маренкова М. Л. с соавт. доказывают, что
в активации и поддержании хронического вос-
паления в пародонте определенную роль игра-
ет повышение уровня провоспалительных ци-
токинов в ротовой жидкости, что свидетель-
ствует об активации клеточного иммунного
ответа без активации аллергических процес-
сов [13].

Важную роль в качестве факторов, обуслов-
ливающих переход воспалительного процесса
в пародонте в хроническую форму, играют им-
мунологические реакции на антигены микроб-
ного налета и зубного камня. Токсическое воз-
действие продуктов жизнедеятельности мик-
роорганизмов активизирует клеточные и гумо-
ральные медиаторы и модуляторы воспаления,
которые резко повышают проницаемость со-
судистой стенки. Развивается активная гипе-
ремия с переходом в стаз. Изменения метабо-
лизма, и, в частности, тканевого дыхания при-
водит к развитию гипоксии и как следствие –
закислению тканевой среды на фоне декомпо-
зиции и деполимеризации белков межуточного
вещества. Это приводит к хемоаттрактации
макрофагов и лейкоцитов на фоне отека и вы-
ходу плазменных белков в перивазальную об-
ласть, куда начинает проникать клеточный эк-
ссудат в составе макрофагов, нейтрофилов и
тучных клеток. Ведущим по функциональной
значимости в этом клеточном ансамбле ока-
зывается макрофаг, который выступает как
продуцент целого ряда цитокинов и биоаминов.
Фагоциты, взаимодействуя с бактериями, ак-
тивируются, в их цитоплазме накапливаются
гранулы, наполненные мощными протеазами.
Возрастают поглощение кислорода и генера-
ция активных форм кислорода (гипероксидный
взрыв), включая пероксид водорода и гипох-
лорид, а также оксид азота. В дополнение к
перечисленным признакам активации макрофа-
ги начинают выделять в тканевую среду мощ-

ные медиаторы воспаления, среди которых
особой активностью отличаются ФНО-,
gammа-интерферон и ИЛ-8. Все они являются
биологически активными пептидами, дополня-
ющими действие брадикинина и производных
системы комплемента – С3а и С5а.

Цитокины осуществляют преимуществен-
но паракринные взаимодействия, содержание
большинства из них в системной циркуляции
очень непостоянно и рассматривается как вто-
ричное явление. Диагностическое значение
определения цитокинов возрастает при их ис-
следовании непосредственно в очаге воспале-
ния [14]. Содержание цитокинов в ротовой жид-
кости не коррелирует с их уровнем в крови, что
указывает на автономность местного иммуни-
тета [1]. Измерение содержания цитокинов –
это одна из потенциальных возможностей не-
инвазивной оценки воспалительных реакций.

Основными направлениями фармакотерапии
хронического пародонтита являются антибак-
териальная и противовоспалительная терапия.
Кроме того, для его лечения ряд авторов счи-
тает целесообразным включение иммуномоду-
ляторов и препаратов, нормализующих микро-
биоценоз (пробиотиков и пребиотиков), процес-
сы микроциркуляции и метаболизма (витами-
нов и антиоксидантов), а также комплексных
гомеопатических средств [15]. Однако наряду
с терапией лекарственными средствами,
нельзя забывать и о других методах лечения
пародонтита – хирургическом и ортопедичес-
ком. Ортопедическое лечение является
неотъемлемой частью комплексного лечения
пациентов с хроническим пародонтитом. Ор-
топедические конструкции, применяемые при
этом заболевании, позволяют жевательное дав-
ление, приходящееся на отдельные зубы, рав-
номерно перераспределить на весь зубной ряд,
что способствует нормализации микроцирку-
ляции в пародонте.

Примером диагностической значимости
определения цитокинов в ротовой жидкости на
этапах лечения хронического пародонтита яв-
ляется проведенное нами исследование.

Обследовано 30 пациентов в возрасте от 35
до 44 лет с верифицированным диагнозом – хро-
нический генерализованный пародонтит средней
степени тяжести. Клиническое исследование
состояния пародонта включало: пробу Шил-
лера-Писарева, папиллярно-маргинально-аль-
веолярного индекса по C. Parma, определение
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пародонтального индекса по A. Russel, рентге-
нологическое исследование зубочелюстной си-
стемы (ортопантомограмма) [15, 16, 22]. Кри-
терии исключения из исследования: соматичес-
кие заболевания в стадии декомпенсации и отя-
гощенный аллергологический анамнез. Все па-
циенты впервые обратились в клинику с хрони-
ческим пародонтитом в стадии обострения и не
имели ортопедических конструкций в полости
рта. Им проведен курс стандартной консерва-
тивной терапии (Цепов Л. М., Николаев А. И.,
2002; Григорьян А. С., Грудянов А. И., 2004) в
течение трех недель (курс 10 процедур), а за-
тем – временное шинирование зубных рядов
назубными термопластическими каппами, изго-
товленными методом вакуумного прессования.

Первым этапом стандартной консерватив-
ной терапии было обучение гигиене полости рта
и контроль за качеством чистки зубов. Инди-
видуально подбирались средства гигиены.
Местная противомикробная терапия включа-
ла удаление зубных отложений инструменталь-
ным методом под аппликационной, инфильтра-
ционной или проводниковой анестезией с ис-
пользованием ирригации полости рта раство-
рами слабых антисептиков. Перед професси-
ональной гигиеной в пародонтальные карма-
ны с помощью шприца с затупленной иглой на
30 мин вводили гель «Метрогил-дента» фир-
мы «Unique pharmaceutical Laboratories» (Гру-
дянов А. И., 2001). Придесневая поверхность
зубов и обнаженная корневая поверхность пос-
ле снятия зубных отложений были тщательно
отполированы с использованием циркулярной
щетки с абразивной пастой и полировочных
штрипс (для аппроксимальных поверхностей
зубов). Местная противовоспалительная тера-
пия начиналась параллельно с профессиональ-
ной гигиеной и включала введение в пародон-
тальные карманы 10%-го геля «Индометацин»
и гепариновой мази с помощью шприца с за-
тупленной иглой на 2 часа под парафин.

Устранение местных пародонтогенных фак-
торов включало: пломбирование кариозных
полостей, замену некачественных пломб, со-
здание межзубных контактов, снятие ортопе-
дических конструкций, не отвечающих совре-
менным требованиям; устранение травмати-
ческих узлов и суперконтактов с целью созда-
ния сбалансированной функциональной окклю-
зии. Избирательное пришлифовывание зубов
проводилось по методике В. Jankelson.

Клиническое обследование и забор десне-
вой жидкости осуществляли в момент первич-
ного обращения в клинику, после проведения
стандартной консервативной терапии и после
осуществления временного шинирования зуб-
ных рядов через 1 неделю. Ротовую жидкость
количеством 0,2 мкл собирали в пластиковую
стерильную микропробирку натощак и без
утренней гигиены полости рта. В микропро-
бирки отмеряли необходимое количество ра-
створа Хэнкса без красителя до отметки
0,6 мкл для вымывания компонентов ротовой
жидкостей. Пробирки с раствором замора-
живали при температуре -20 °С. Разморозка
производилась в день исследования. Концен-
трацию цитокинов определяли методом им-
муноферментного анализа с использованием
реактивов фирмы ЗАО «ВЕКТОР-БЕСТ»
(г. Новосибирск).

Статистическая обработка данных выпол-
нена с использованием программного продук-
та Microsoft Excel ver. 6.0. Критический уро-
вень значимости (p) при проверке статистичес-
ких гипотез в данном исследовании принимали
равным 0,05.

По результатам определения папиллярно-
маргинально-альвеолярного индекса по
C. Parma (PMA) легкая степень тяжести гин-
гивита выявлена у 46,7 % обследованных на
момент их обращения, 56,7 % обследован-
ных – после консервативной терапии, 86,7 %
обследованных – после консервативной тера-
пии в комплексе с временным шинированием
(табл. 1). Средняя степень тяжести гингиви-
та выявлена у 53,3 % обследованных на мо-
мент их обращения, 43,3 % обследованных –
после консервативной терапии, 13,3 % обсле-
дованных – после консервативной терапии в
комплексе с временным шинированием. Тя-
желая степень гингивита не выявлена ни на
одном из этапов лечения хронического паро-
донтита. Разница между исходным состояни-
ем пародонта и его состоянием после консер-
вативной терапии определялась точным ме-
тодом Фишера и явилась недостоверной. Пос-
ле консервативной терапии в комплексе с вре-
менным шинированием достоверно чаще
встречается легкая степень тяжести гинги-
вита и достоверно реже – средняя по сравне-
нию с исходными данными и данными, заре-
гистрированными после консервативной тера-
пии (p < 0,01).
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Таблица 1
Степень тяжести гингивита

Этапы обследования,  
n = 30 

Степень тяжести гингивита, % 
Легкая Средняя Тяжелая 

Исходное состояние 46,7 53,3 0 
После консервативной те-
рапии 56,7 43,3 0 

После консервативной те-
рапии в комплексе с вре-
менным шинированием 

86,7* 13,3* 0 

*В сравнении с исходным состоянием и состоя-
нием после консервативной терапии, p < 0,01.

Результаты определения цитокинов в рото-
вой жидкости представлены в табл. 2.

Таблица 2
Уровни ИЛ-8 и ФНО-в ротовой жидкости

Этапы обследования,  
n = 30 

ИЛ-8, пг/мл,  
процентили 

ФНО-α, пг/мл, 
процентили 

0,25 0,5 0,75 0,25 0,5 0,75 
Исходное состояние 7,71 8,79* 9,88 54,01 59,27 66,29 
После консервативной 
терапии 3,78 5,1 8,53 25,87 54,69# 62,05 

После консервативной 
терапии в комплексе с 
временным шиниро-
ванием 

7,03 8,5* 10,03 50,77 55,18## 60,13 

* В сравнении с состоянием после консерватив-
ной терапии, p < 0,01;

# в сравнении с исходным состоянием, p < 0,01;
## в сравнении с исходным состоянием, p < 0,05.

В ротовой жидкости уровень ИЛ-8 после
консервативной терапии (5,1 пг/мл) достовер-
но ниже, чем в исходном состоянии и после
консервативной терапии в комплексе с времен-
ным шинированием (8,79 пг/мл и 8,5 пг/мл со-
ответственно, p < 0,01). По уровню ИЛ-8 раз-
ница между исходным состоянием и состоя-

нием после консервативной терапии в комплек-
се с временным шинированием недостоверна.

Уровень ФНО- в ротовой жидкости в исход-
ном состоянии (59,27 пг/мл) достоверно выше,
чем после консервативной терапии (54,69 пг/мл,
p < 0,01) и консервативной терапии в комплексе с
временным шинированием (52,6 пг/мл, p < 0,05).
По уровню ФНО- разница между состоянием
после консервативной терапии и после комплек-
сной терапии недостоверна.

Таким образом, в результате проведенной
стандартной консервативной терапии хроничес-
кого пародонтита выявлено достоверное сни-
жение уровней ИЛ-8 и ФНО- в ротовой жид-
кости пациентов, а консервативная терапия в
комплексе с временным шинированием зубных
рядов у пациентов с хроническим пародонти-
том привела к достоверному снижению уров-
ня ФНО- в ротовой жидкости.

Представляется, что снижение уровней про-
воспалительных цитокинов ИЛ-8 и ФНО- яв-
ляется ранним маркером эффективности ком-
плексной терапии хронического пародонтита.

Углубление знаний об этиологии и патоге-
незе хронического пародонтита и его осложне-
ний способствует совершенствованию техно-
логий, применяемых в процессе лечения [15].
На основании измерения концентрации цитоки-
нов в ротовой жидкости становится возмож-
ным осуществлять мониторинг лечения, подо-
брать пациентам индивидуальную терапию из
обширного ассортимента используемых лекар-
ственных средств, что повышает эффектив-
ность проводимого лечения.
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Национальное эпидемиологическое стома-
тологическое обследование 2007–2008 гг., ох-
ватившее 47 регионов нашей страны, показа-
ло, что среди 55 тысяч обследованных, отно-
сящихся к ключевым возрастным группам,
наиболее распространенной патологией как у
детей, так и у взрослых, являлся кариес зу-
бов [9]. Поэтому проблема профилактики ка-
риеса продолжает оставаться основной про-
блемой современной стоматологии.

Развитию кариеса зубов способствуют мно-
гие факторы медико-биологического, психоло-
го-поведенческого, социально-экономического
характера (кариесогенная микрофлора зубно-
го налета, частое употребление легкоусвояе-
мых углеводов, дефекты развития твердых
тканей зубов, низкий образовательный уровень
родителей и др.). В то же время, многочислен-
ные клинические исследования показали, что

распространенность и интенсивность кариеса
зубов у населения зависит от содержания фто-
рида в источниках питьевой воды: низкая, ме-
нее 0,5 мг/л, концентрация фтор-иона (F–) спо-
собствует высокому уровню (>80 %) поражен-
ности зубов кариесом у детей и взрослых [5].
Оптимизация поступления фторидов в организм
детей и взрослых способствует снижению рис-
ка развития кариеса зубов. На основании мно-
голетнего практического опыта, рандомизиро-
ванных клинических исследований, системати-
ческих обзоров и мета-анализа, проведенных
в соответствии с принципами доказательной
медицины, доказано, что регулярное примене-
ние фторидов в профилактических дозах суще-
ственно снижает прирост кариеса зубов у де-
тей и у взрослых, является не только эффек-
тивным, но и безопасным методом профилак-
тики [10, 15, 16, 20, 23].
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