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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность исследования

На протяжении последних десятилетий распространенность зубочелюстных аномалий и деформаций (ЗЧА и Д) резко увеличилась, как среди детского населения, так и среди взрослых [4, 6, 45, 81]. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) выделяет ортодонтическую стоматологию в число наиболее востребованных направлений [47]. По данным отечественных авторов распространенность ЗЧА и Д среди детского населения в различных регионах России колеблется в пределах от 11,4 до 82,6% [10, 26, 98, 103, 153]. По результатам зарубежных исследователей ЗЧА и Д встречаются существенно реже - от 35 до 47% [179, 199, 281]. Анализ доступной литературы свидетельствует об отсутствии тенденции к снижению частоты встречаемости ЗЧА и Д [6, 10, 46, 98, 181]. Большим количеством исследований доказано, что с увеличением возраста детей, потребность в лечебных ортодонтических мероприятиях становится больше, чем в профилактических [10, 145, 229, 244, 255, 280]. 

На сегодняшний день в 84% случаев ортодонтическое лечение проводится с использованием брекет-систем [104, 144, 168, 218, 224, 249]. Эффективность этой техники заставляет ортодонтов пересматривать привычные возрастные показатели, тактику и методологию лечения различных видов ортодонтической патологии [12, 78, 138, 144, 195]. Помимо положительных характеристик несъемной ортодонтической техники существуют и отрицательные, приводящие к возникновению или утяжелению имеющихся стоматологических заболеваний. 

Наличие в полости рта (ПР) ортодонтической аппаратуры способно нарушить гигиеническое состояние, стать источником аккумуляции зубных отложений (ЗО), а также способствовать развитию воспалительных процессов в полости рта [108, 121, 129, 169]. Ухудшение гигиены ПР при наличии ортодонтической аппаратуры сопровождается изменением микробиологического статуса, повышением патогенетической активности микрофлоры [157], что способствует росту стоматологической заболеваемости [12, 41, 49, 105, 128, 174, 258, 261, 262, 271, 278]. В результате микробного обсеменения поверхностей зубов и элементов ортодонтической техники снижается скорость реминерализации эмали, возможно возникновение очагов деминерализации, а длительные сроки ортодонтического лечения (от 7,5 месяцев до 2,5 лет) способствуют росту риска возникновения кариесогенной ситуации на 15-85% [15, 20, 41, 77, 82, 188, 278]. А через 3-5 месяцев после начала лечения пациентов с применением брекет-систем на эмали могут появиться поверхностные дефекты в виде трещин и линейных шероховатостей [77].  

При ортодонтическом лечении изменения наблюдаются не только в твердых тканях зубов, но и в тканях пародонта, проявляющиеся ростом распространенности гингивитов более, чем в 3 раза и увеличением значений индекса РМА [108, 157]. По мнению И.В. Безруковой (2002) и В.Н. Царева (2005) развитие хронического воспаления в тканях пародонта и его характер в определенной степени обусловлены изменением состава микрофлоры [19, 148]. 

В ходе лечения, также возможна механическая травма слизистой оболочки деталями ортодонтической аппаратуры. Изменения могут проявляться гематомами, эрозиями или язвами [39, 77]. 
Появление новых ретенционных пунктов в ПР при использовании несъемной ортодонтической техники является дополнительным источником формирования зубного налета (ЗН) и причиной количественного и качественного изменения состава микробиоты полости рта [49, 121]. Работ, посвященных изучению изменений микробиоценоза ПР при лечении ЗЧА и Д различными видами ортодонтической аппаратуры, сравнительно немного [41, 116, 173]. Отсутствуют данные, характеризующие структуру микробиоценоза основных биотопов полости рта и динамику появления нозологических форм заболеваний в разные сроки ортодонтического лечения. 
Представленные выше результаты исследований свидетельствуют, что, несмотря на всю привлекательность и обоснованность ортодонтического лечения ЗЧА и Д с применением брекет-систем, данный метод имеет «определенные недостатки», требующие взвешенного подхода к выбору тактики ведения пациентов у врача ортодонта и врачей стоматологов других специальностей. Требует особого внимания персонификация методов профилактики и/или лечения имеющейся или возникающей в процессе ортодонтического лечения несъемной техникой стоматологической патологии, а также восстановление изменений структуры микробиоценоза полости рта. Все представленное выше и определяет актуальность и своевременность настоящего исследования. 
Степень разработанности темы исследования

Влиянию ортодонтического лечения с применением несъемной техники на ткани и органы ПР посвящено достаточное количество работ. Известно, что в процессе лечения брекет-техника является дополнительным источником формирования ЗН [82, 188, 278]. Влияние несъемной ортодонтической аппаратуры на структуру эмали зубов особенно важно в связи с тем, что возможно возникновение очагов деминерализации [49, 158, 264] и рост кариесогенной ситуации [15, 77, 183]. Исследования Е.Б. Колобовой (2001) показали, что через 3-5 месяцев после начала лечения на поверхности эмали появляются дефекты в виде трещин и линейных шероховатостей [77]. По мнению Л.М. Гвоздевой и др. (2002) несъемная ортодонтическая техника является постоянным механическим раздражителем [38]. При неадекватной гигиене ПР признаки хронического гипертрофического гингивита выявляются во всех сегментах зубных дуг [202]. В процессе ортодонтического лечения у пациентов наряду с поражением пародонта, также возможны изменения и слизистой оболочки [39, 77]. 
В 1964 г. R.H. Bloom и L.R. Brown изучили влияние ортодонтических аппаратов на микрофлору ПР [173]. Исследование показало, что чем дольше длительность лечения, тем выше количественный рост бактерий. Интенсивное размножение дрожжевых грибов на слизистой при ношении аппаратов подтверждается работами P.A. Vidal et al. (1972) и L. White (1983) [282, 284]. Клинические и микробиологические исследования A. Diamanti – Kiploti et al., осуществленные в 1987 году показали, что применение несъёмной ортодонтической аппаратуры ведет к доминированию пародонтопатогенных бактерий и изменению микробиоты ротовой полости [189]. С.М. Горонкина (1996) выявила, что в период ортодонтического лечения в ПР у детей наблюдается снижение или полное исчезновение представителей нормофлоры [41]. А изучение динамических изменений микробного состава ротовой жидкости (РЖ), проведенное Е.Б. Колобовой (2001), показало, что через 1, 3 и 6 месяцев от начала лечения несъёмной ортодонтической техникой в ПР преобладают колонии S. mutans и Lactobacillus spp. [77]. I. Gokdal et al. (2002) обнаружили грибы рода Candida в ПР у пациентов, находящихся на лечении брекет-техникой, что подтверждается данными работы О.Р. Децык (2010) [56, 206]. Исследованиями Д.В. Левкович (2011) микрофлоры полости рта при лечении ЗЧА и Д с использованием несъёмной аппаратуры также было установлено, что через 12 недель лечения происходит изменение микробного состава содержимого десневой борозды и формирование биоплёнок на поверхности несъёмной аппаратуры [85].

Данные отечественной и зарубежной литературы свидетельствуют о том, что у пациентов с зубочелюстными аномалиями и деформациями имеют место изменения количественного и видового состава микрофлоры полости рта. В процессе ортодонтического лечения в полости рта изменяется структура микробиоценоза, что может способствовать повышению риска развития кариесогенной и гингивопатогенной ситуаций в полости рта. 
Цель исследования
Совершенствование эффективности профилактических мероприятий у детей и подростков с зубочелюстными аномалиями и деформациями на основании изучения клинического состояния тканей и органов полости рта и микробиоценоза основных биотопов на этапах лечения несъемной ортодонтической аппаратурой.
Задачи исследования

1. Охарактеризовать состояние тканей и органов, а также уровень гигиены полости рта у пациентов с зубочелюстными аномалиями и деформациями до установки и на этапах лечения брекет-системой.

2. Оценить качественный и количественный состав микрофлоры основных биотопов полости рта у детей с ортодонтической патологией до установки брекет-системы и на этапах ортодонтического лечения.

3. Оценить влияние пробиотического препарата на основе лактобацилл на микробиоценоз полости рта у детей во время ортодонтического лечения. 

4. Дополнить алгоритм мероприятий, направленных на предупреждение возникновения заболеваний твердых тканей зубов, пародонта и слизистой оболочки полости рта у пациентов на этапах ортодонтического лечения.
Научная новизна работы

· Впервые проведена комплексная оценка состояния твердых тканей зубов, тканей пародонта, слизистой оболочки полости рта, а также установлена динамика изменений гигиенического состояния у детей и подростков с зубочелюстными аномалиями и деформациями через 3, 6 и 12 месяцев после начала ортодонтического лечения с использованием брекет-системы. 

· Впервые изучен качественный и количественный состав микрофлоры основных биотопов полости рта (ротовой жидкости, налета со слизистой оболочки спинки языка, содержимого десневого желобка и налета с поверхности зубов) у пациентов с зубочелюстными аномалиями и деформациями через 3, 6 и 12 месяцев после начала ортодонтического лечения. 
· Впервые показано влияние пробиотического препарата на основе лактобацилл на восстановление микробиоценоза полости рта у детей во время ортодонтического лечения.
· Дополнен алгоритм мероприятий, направленных на предупреждение возникновения стоматологических заболеваний на этапах лечения зубочелюстных аномалий и деформаций у детей 12-17 лет с помощью брекет-систем. 
Теоретическая и практическая значимость исследования

· Выявленный характер изменений тканей и органов полости рта, а также микробиоценоза основных биотопов дает возможность установить сроки ортодонтического лечения, характеризующиеся ростом различных нозологических форм стоматологических заболеваний. 
· Изменение структуры микробиоценозов основных биотопов полости рта в зависимости от сроков ортодонтического лечения свидетельствуют о формировании дисбиотического сдвига, что может способствовать увеличению частоты возникновения стоматологических заболеваний. 

· Выявленная динамика клинических и микробиологических изменений позволяет уточнить рекомендации по профилактике стоматологических заболеваний, а также дисбиотических изменений на различных сроках ортодонтического лечения несъемной аппаратурой.

· Применение пробиотических препаратов в сроки 6-12 месяцев после начала ортодонтического лечения способствует нормализации микробного ландшафта полости рта.

· На примере пробиотического препарата «Витафлор» оценена эффективность использования пробиотиков для восстановления микробиоценоза полости рта у детей и подростков с зубочелюстными аномалиями и деформациями.

Методология и методы исследования

1. Общая характеристика исследования

В период с 2012 по 2014 гг. было проведено обследование выборки 139 детей в возрасте 12-17 лет, пациентов ортодонтического отделения и отделения стоматологии детского возраста поликлиники ГБОУ ВПО Тверская государственная медицинская академия Минздрава России (Таблица 1). 
Необходимый размер выборки был рассчитан при помощи модуля Sample Size, программы COMPARE2, пакета WinPEPI 11.39 (J.H. Abramson) для порогового уровня статистической значимости 5%, мощности 80%, распространенности и минимально значимых различий, установленных по литературным данным.
 Таблица 1 - Распределение обследованных детей по полу и возрасту *
	Возраст
	Половой признак
	Итого

	
	м
	ж
	Абс
	%

	
	Абс
	%
	Абс
	%
	
	

	12
	9
	6,5
	14
	10,1
	23
	16,5

	13
	9
	6,5
	11
	7,9
	20
	14,3

	14
	14
	10,1
	10
	7,1
	24
	17,2

	15
	9
	6,5
	12
	8,6
	21
	15,1

	16
	12
	8,6
	14
	10,1
	26
	18,8

	17
	11
	7,9
	14
	10,1
	25
	18,1

	Итого
	64
	46,1
	75
	53,9
	139
	100,0


Примечание: * - различий среди обследованных детей по полу и возрасту выявлено не было (критерий Фишера, р>0,005).

Стоматологическое обследование включало в себя клиническую оценку состояния тканей и органов полости рта, гигиенических индексов и уровня гигиены. Осмотр проводили в следующие сроки: до установки брекет-системы, через 3, 6 и 12 месяцев после ее фиксации. 
Критериями включения в исследование являлись:

· Дети в возрасте 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями, нуждающиеся в ортодонтическом лечении с помощью брекет-системы, фиксированной вестибулярно;
· Отсутствие тяжелых соматических заболеваний (сахарный диабет и другие заболевания эндокринной системы, анемии, хронические болезни сердечно-сосудистой и дыхательной систем);

· Отсутствие психических расстройств; 
· Добровольное согласие на проведение стоматологического и микробиологического обследования.
Критериями исключения из исследования явилось наличие у детей состояний после операций, наличия острых инфекционных заболеваний, приема антибиотиков, гормональных, нестероидных противовоспалительных препаратов (за 4 недели до стоматологического осмотра), наличие вредных привычек (прием алкоголя, курение и т.д.).  
Перед началом ортодонтического лечения всем пациентам была проведена полная санация полости рта (терапевтическая, хирургическая), герметизация фиссур и профессиональная гигиена ПР с последующим обучением индивидуальной гигиене и назначением курса реминерализирующей терапии в течении одного месяца. Также были подобраны предметы по уходу за зубами и назначены зубные пасты противокариозного действия. Перед началом фиксации брекетов врачи-ортодонты проводили контроль качества индивидуальной гигиены ПР и очищение всех поверхностей зубов (профессиональную гигиену). Все пациенты получали ортодонтическое лечение с использованием брекетов компании Ormco, фиксированных врачами ортодонтами на материал светового отверждения En Light (Ormco) по стандартной методике: протравливание эмали в течение 1 минуты, бондинг, нанесение материала на основание брекета, очистка поверхности зуба от излишков бонда и материала, фотополимеризация. Затем проводили дополнительное обучение индивидуальной гигиене ПР и правилам использования специальных предметов для очистки ортодонтической аппаратуры и поверхностей зубов вокруг брекетов. Все пациенты находились на ортодонтическом лечении с применением брекет-систем от 12 месяцев и более.
Изучение микробиоценоза полости рта проводили с использованием классических бактериологических методов на базе бактериологической лаборатории научно-исследовательского центра ГБОУ ВПО «Тверская государственная медицинская академия» Минздрава России, г. Тверь. В исследовании принимали участие случайным образом отобранные из числа обследованных 35 детей в возрасте 12-17 лет. Из них детей 12 лет – 6 человек (3 мальчика и 3 девочки); 13 и 15 лет по 5 человек (по 3 мальчика и 2 девочки); 14 и 16 лет по 6 человек (по 4 мальчика и 2 девочки); 17 лет – 7 человек (2 мальчика, 5 девочек). Необходимый размер выборки был рассчитан при помощи модуля Sample Size, программы COMPARE2, пакета WinPEPI 11.39 для порогового уровня статистической значимости 5%, мощности 80%, распространенности и минимально значимых различий, установленных по литературным данным. Для изучения спектра и количества микроорганизмов исследовали ротовую жидкость, зубной налёт, содержимое десневого желобка, а также налет с поверхности спинки языка. Микробиологическое исследование проводили в срок до установки брекет-системы, через 3, 6 и 12 месяцев после начала ортодонтического лечения. 
Исследования проводились с разрешения этического комитета Тверской государственной медицинской академии (выписка из протокола от 15 февраля 2012 года). Все обследуемые давали добровольное информированное согласие на стоматологическое обследование и лечение, а также на бактериологическое исследование материла из указанных выше биотопов (Приложение №1). На каждого пациента заполняли «Карту регистрации данных обследования» (Приложение №2).

2. Методы оценки состояния тканей и органов полости рта, и уровня гигиены

Обследование проводили с применением 2-х стоматологических зеркал и пародонтального зонда (ВОЗ, 1997) согласно «Карте регистрации данных обследования» (Приложение №2). Так, выполняли внеротовое и внутриротовое обследование (Рис. 1). 
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Рисунок 1 - Клиническое обследование пациента
Внеротовое обследование заключалось в осмотре кожных покровов головы, лица и шеи, оценке тургора, а также пальпации регионарных лимфатических узлов. Внутриротовое обследование включало осмотр слизистой оболочки полости рта и мягкий тканей, твердых тканей зубов и тканей пародонта. Определяли вид зубочелюстных аномалий и деформаций. Выявленные нарушения классифицировались в соответствии с МКБ-10. 

Осмотр слизистой оболочки и мягких тканей полости рта включал изучение состояния красной каймы губ (К13); слизистой губ, щек и преддверия полости рта; уздечек и тяжей слизистой; десен (К05); языка (К14); твердого и мягкого неба, а также дна полости рта. В карте обследования регистрировали локализацию поражения и предполагаемый диагноз.

Обследование твердых тканей зубов включало в себя выявление начальных проявлений кариеса (очаговой деминерализации эмали зубов) – методом окрашивания 2% водным раствором метиленового синего с последующей оценкой площади и внешнего вида поражения; кариеса (распространенность и интенсивность кариеса зубов и поверхностей КПУ(з) и КПУ(п)) (К02); некариозных поражений (К00.3) (гипоплазия эмали и флюороз зубов (Dean, 1942)).              
Состояние тканей пародонта (К05) оценивали при визуальном осмотре и с помощью индексов CPI (коммунальный пародонтальный индекс) [ВОЗ, 1997] и PMA [Parma C., 1960]. Для определения индекса CPI [ВОЗ, 1997] применяли пародонтальный зонд. Осматривали пародонт в области 6 индексных зубов: 1.6, 1.1, 2.6, 3.6, 3.1, 4.6. Расчет значений индекса определяли суммарным количеством секстантов с признаками поражения. Папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (в модификации Parma) определяли по стандартной методике. При этом величина индекса оценивалась следующим образом: до 33% - легкая степень гингивита; 31-60% - средняя степень гингивита; более 61% - тяжелая степень гингивита.

При оценке гигиенического состояния полости рта (К03.6) использовали индекс гигиены – OHI-S [Green J.C., Vermilion J., 1964], основанный на количественном изучении мягких и твердых зубных отложений. Для определения упрощенного индекса гигиены полости рта – OHI-S исследовали поверхности зубов, покрытые мягким налетом или зубным камнем, а именно: вестибулярную поверхность 1.6 и 2.6, губную поверхность 1.1 и 3.1 и язычную поверхность 3.6 и 4.6. Мягкий налет выявляли путем окрашивания 2%-ным раствором фуксина. 
Для оценки и мониторинга гигиенической ситуации в полости рта в процессе ортодонтического лечения, использовали индекс гигиены Брекета Улитовского (2008) [140]. Оценку уровня гигиены полости рта и брекет-системы проводили в области 1.6, 1.1, 2.4, 3.5, 4.2, 4.7, в соответствии с имеющимися для индекса критериям (Приложение №3). При отсутствии зуба показатели рассчитывались только по имеющимся указанным зубам. 

Индекс гигиены Брекета Улитовского ([image: image3.png]%) = 2Lt o 10
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- сумма количественных оценок критериев;

a1 - количество баллов по первому критерию;

an - количество баллов по n-му критерию;

n - количество критериев, используемых в индексе;

5 - количество оцениваемых параметров внутри каждого критерия.

Оценочные критерии уровня гигиены: 

81-100% - очень плохая гигиена; 61-80% - плохая гигиена;
41-60% - удовлетворительная гигиена; 21-40% - хорошая гигиена;
20% - очень хорошая гигиена.

Нарушения в зубочелюстной системе (К07) оценивали врачи ортодонты на основе анализа клинических проявлений, анализа ортопантомограмм и диагностичеких моделей (Таблица 2). 
3. Лабораторные методы изучения микробиоценоза полости рта

A. Методика выделения чистой культуры

Спектр и количество микроорганизмов оценивали с помощью материала, полученного с четырех основных биотопов: 

1) ротовая жидкость; 

2) зубной налет (пришеечная область вестибулярной поверхности нижних первых премоляров); 
3) налет со слизистой оболочки спинки языка; 

4) содержимое зубодесневого желобка в области центральных резцов нижней челюсти.

Ротовую жидкость в количестве 1-2 мл собирали методом сплевывания в стерильный флакон; материал со слизистой оболочки спинки языка (средний отдел) - стерильным ватным тампоном (с помощью матрицы из проволоки площадью 1 см2); зубной налет получали стерильной гладилкой с вестибулярной поверхности нижних первых премоляров и помещали в стерильную кювету, первоначально взвешенную на электронных весах; материал из зубодесневого желобка получали с помощью стерильных бумажных штифтов №20 методом погружения на 3 секунды, избегая соприкосновения штифта с поверхностью зуба и слизистой губ. Ватные тампоны и бумажные штифты помещали в специальную транспортную среду и доставляли, как образцы слюны и зубного налета, в бактериологическую лабораторию в течение 1 часа. За два часа до сбора материала пациенты не принимали пищу, не чистили зубы и не обрабатывали полость рта антисептическими средствами. Всего было исследовано 560 образцов, из них 140 образцов ротовой жидкости, 140 – зубного налета, 140 – налета со слизистой оболочки языка, 140 – из десневого желобка.

Для нормализации микробиоценоза основных биотопов ПР пациентам, находящихся на лечении с применением брекет-системы, в срок максимально выраженных количественных и качественных изменений микробного состава (через год после фиксации брекет-системы) назначали симбиотический комплекс ацидофильных бактерий ВИТАФЛОР® (свидетельство о государственной регистрации № RU.77.99.11.003.Е.041509.10.11 от 5.10.2011; патент № 2160992 РФ). Данный препарат разрешен для применения в полости рта и может быть рекомендован детям с 5 лет. В стоматологии показанием для его применения являются заболевания десен (гингивит, пародонтоз, альвеолит и др.) и слизистых оболочек полости рта (стоматиты). Форма выпуска, применяемая в данном исследовании: лиофилизат биомассы ацидофильных лактобацилл во флаконах. Состав на 1 флакон (230 мг): лиофилизированная биомасса ацидофильных лактобацилл (штаммы А-91(Д-75) и Н-91(Д-76)) – не менее 100 млн. жизнеспособных клеток; аскорбиновая кислота – 12,5 мг; молоко сухое обезжиренное; сахароза; желатин пищевой; автолизат пекарских дрожжей; лукаротин (β-каротин). Способ применения: содержимое флакона растворяли в 10 мл кипяченой воды комнатной температуры, назначали в виде полосканий полости рта в течение 2-х минут, 2 раза в день после приема пищи и чистки зубов. Длительность курса - 14 дней. Для определения микробного пейзажа полости рта перед началом назначения ВИТАФЛОР®, а также через 14 дней после его применения собирали материал с основных биотопов полости рта (ротовая жидкость, зубной налет, содержимое десневого желобка и налет со слизистой спинки языка). Всего было исследовано 280 образцов, из них 70 образцов ротовой жидкости, 70 – зубного налета, 70 – со слизистой оболочки языка, 70 – из десневого желобка.

В бактериологической лаборатории материал с четырех биотопов раститровывали в 0,9% р-ре NaCl (10-2, 10-4, 10-6) и сеяли на следующие питательные среды: желточно-солевой агар - для выделения стафилококков, Эндо агар - для энтеробактерий, Сабуро агар (BBL®) - для дрожжевых грибов, Шедлера агар (BBL®) - для анаэробов, МРС агар (BBL®) - для лактобактерий. 

Для комплексного исследования микроорганизмов культивирование производили в аэробных, анаэробных и микроаэрофильных условиях с использованием микроанаэростатов (BBL®) и газогенераторных пакетов Gas Pack Plus (BBL®) и Campy Pak Plus (BBL®) в течение 24-72 часов при температуре 37º. 
B. Методы идентификации выделенных микроорганизмов
Культуральные свойства чистой культуры микроорганизмов исследовали путем изучения характера роста колоний и подсчета числа колониеобразующих единиц (КОЕ) каждого типа колоний, и пересчет КОЕ на 1 г (мл, см2) в зависимости от исследуемого материала. Программно-аппаратный комплекс Диаморф Цито (увеличение 1:1000 с использованием бинокулярного микроскопа «Биолам») позволил определить морфологические и тинкториальные свойства микроорганизмов. Биохимические свойства изучали с помощью идентификационных систем.  Программное обеспечение API® WEB для ПК определяло согласно цифровому профилю вид микроорганизма.
a) Идентификация энтеробактерий 
Грамотрицательные и оксидазоотрицательные палочки исследовали с помощью тест-системы BBL® Enterotube II (Becton Dickinson GmbH).
b) Идентификация кандид 

Грамположительные крупные овальные, округлые микроорганизмы, образующие псевдомицелий (дрожжевые грибы рода Candida), тестировали с применением тест-системы API® 20 С AUX (bioMérieux Vitek, Inc.).
c) Идентификация стрептококков 

Грамположительные каталазоотрицательные кокки, расположенные преимущественно цепочками, идентифицировали по биохимическим свойствам, используя тест-систему api 20 STREP (bioMerieux Vitek, Inc.). 
d) Идентификация лактобацилл и анаэробов
Грамположительные палочки, не образующие спор, выросшие в микроаэрофильных условиях на среде MRS, а также грамположительные кокки и палочки, выросшие на Schaedler-agar в анаэробных условиях, идентифицировали, используя тест-систему Api 20 A (bioMerieux Vitek, Inc.).
e) Идентификация стафилококков и микрококков
Принадлежность к роду Staphylococcus устанавливали для неподвижных грамположительных кокков, расположенных гроздьями, способных к росту на питательной среде с 10% раствором натрия хлорида, обладающих каталазной активностью и факультативно-анаэробным типом биологического окисления. Принадлежность к виду Staphylococcus aureus устанавливали по наличию каротиноидного пигмента, плазмокоагулирующей активности, способности анаэробной ферментации маннита до кислоты. Грамположительные анаэробные каталазоотрицательные кокки, расположенные преимущественно в кубических пакетах из 8 и более клеток, идентифицировали как бактерии рода Micrococcus. Идентификация видов стафилококков проводилась с использованием API Staph (bio Merieux). 
f) Идентификация микроорганизмов рода Bacillus
Принадлежность к роду Bacillus устанавливали для грамположительных подвижных палочек с центрально расположенными спорами, обладающих каталазной активностью и выделенных из исследуемого материала в аэробных условиях. Наличие спор изучали при микроскопии мазков, окрашенных по Ожешко, подвижность бактерий – при фазово-контрастной микроскопии препаратов «висячая капля». 
Методы статистической обработки полученных результатов 
 Создание базы данных и обработка полученного материала проводились с использованием пакетов программ Microsoft Office® 2010 (Microsoft Corporation, Seattle, USA) и Win PEPI© 11.39 (J.H.Abramson). Величины необходимых размеров выборок определены при помощи Win PEPI© 11.39 (J.H.Abramson) для минимально значимых различий и величин переменных, полученных в пилотных исследованиях и из литературных данных, пороговой величине доверительной вероятности равной 5% и пороговой статистической мощности 80%. Статистическая значимость различий между качественными переменными в группах небольшой размерности оценивалась при помощи точного критерия Фишера, дисперсионного анализа повторных измерений и расширенного теста Мантела-Хенцеля для тенденций. В тех случаях, когда размерность была большой, использовались критерии хи-квадрат Пирсона, а при доле ожидаемых величин в таблице сопряженности 25% или более использовался бутстреп вариант хи-квадрат критерий соответствия с бутстреп увеличением размера групп. Различия между средними величинами оценивались при помощи бутстреп-варианта дисперсионного анализа с критерием Дункана и теста Стьюдента для парных измерений. В качестве пограничного уровня статистической значимости принимали значение одно или двустороннего p=0,05. Окончательная доводка таблиц и графиков осуществлялась средствами Microsoft Office® 2010 (Microsoft Corporation, Seattle, USA) и Libre Office 4.2.7.2 (The Document Foundation Debian and Ubuntu©).

***

В соответствии с Хельсинской Декларацией Всемирной Медицинской Ассоциации одним из важнейших элементов, гарантирующих этичность биомедицинских исследований с участием людей и соблюдением их прав, является персональное решение пациента или его опекунов, подтвержденное информированным согласием. При планировании работы было получено положительное заключение этического комитета (комиссия по этике инициативных исследований, заключение от 15.02.2012 г.) ГБОУ ВПО Тверская ГМА МЗ РФ и соблюдались основные принципы отечественной социологии медицины.
Личный вклад автора в исследование
Автором совместно с научными руководителями определены основные идеи исследования, методики анализа и обобщения полученных результатов. Самостоятельно проанализирована современная литература по изучаемой проблеме. Проведено комплексное обследование тканей и органов полости рта при ортодонтическом лечении с применением брекет-систем, осуществлен забор материала для лабораторных исследований, проведен анализ результатов клинического и микробиологического исследований, а также статистическая обработка данных. Культуры микроорганизмов были выделены автором совместно с лаборантом кафедры микробиологии и вирусологии с курсом иммунологии ГБОУ ВПО Тверской ГМА Минздрава России Л.Ф. Червинец. Автором проведена идентификация микроорганизмов по морфологическим, тинкториальным, культуральным и биохимическим свойствам с использованием современных биохимических тест-систем.  Диссертантом лично сформированы выводы и практические рекомендации, обоснованные результатами собственных исследований. 

В проведении клинического обследования пациентов доля автора составляет 100%, сбор первичных материалов для лабораторного исследования – 100%, микробиологическое исследование – 50%. Анализ, обобщение и статистическая обработка материалов по всем направлениям исследования проведены лично автором (100%). 
Научные положения диссертации, выносимые на защиту

1. Рост стоматологических заболеваний в процессе ортодонтического лечения несъемной аппаратурой у детей 12-17 лет свидетельствует о появлении изменений в состоянии тканей и органов полости рта.
2. Микробный состав основных биотопов полости рта на этапах лечения брекет-системой сопровождается количественными и качественными изменениями резидентных представителей микробиоценоза ротовой полости. 
3. Предотвратить формирование дисбиотических изменений, возникающих через 6 месяцев после начала ортодонтическго лечения, позволит применение пробиотических препаратов.

4. Дополнения к алгоритму мероприятий по профилактике основных стоматологических заболеваний у детей 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями, проходящих ортодонтическое лечение на несъемной технике, будут способствовать снижению риска их возникновения у этой категории пациентов.
Степень достоверности и апробации результатов исследования
Достоверность полученных данных основана на большом объёме материала и современных методиках сбора и обработки информации. Исследование выполнено на высоком научно-методическом уровне с применением современных микробиологических, молекулярно-генетических, биоинформационных, статистических методов исследования. В работе использовано сертифицированное и калиброванное оборудование. Положения диссертационной работы научно обоснованы данными литературы, результаты подтверждены статистически. Полученные данные документированы таблицами, графиками и фотографиями. Рекомендации уточнены и дополнены для дальнейшего применения в практике.

Диссертация апробирована 26 июня 2015 года на совместном заседании кафедр терапевтической, хирургической, ортопедической, пропедевтической стоматологии, пародонтологии, детской стоматологии и ортодонтии с курсом детской стоматологии ФДПО интернатуры и ординатуры, кафедры стоматологии ФДПО интернатуры и ординатуры, фармакологии и клинической фармакологии, кафедры патологической физиологии и кафедры микробиологии, иммунологии и вирусологии ГБОУ ВПО Тверского ГМУ.
Основные материалы и положения работы доложены и обсуждены: на XIII-ой научно-практической конференции студентов и молодых ученых с международным участием «Молодежь и медицинская наука в XXI веке» КГМА (Киров, 2-3 апреля, 2012); Межвузовской научно-практической конференции молодых ученых с международным участием МГМУ им. Сеченова «Стоматология XXI века. Эстафета поколений» (Москва, 18 апреля, 2012); VIII научно-практической конференции с международным участием МГМУ им. Сеченова «Актуальные вопросы детской стоматологии и ортодонтии»  (Москва, 1 декабря, 2012); XI межвузовской научно-практической конференции студентов, аспирантов и молодых ученых «Феномен безопасности: фантомы, модели, стратегии исследования» ТГМА (Тверь, 16-17 апреля, 2013); II Межрегиональном инновационном молодежном научном конвенте ТГМА «Сочетанные поражения тканей зубов и пародонта» (Тверь, 25 октября, 2013); научно-практической конференции центрального федерального округа РФ с международным участием «Стоматологические и соматические заболевания у детей: этиопатогенетические аспекты их взаимосвязей, особенности профилактики, диагностики и лечения» ТГМА (Тверь, 12-13 декабря, 2013); XVIII и XIX Международных конференциях челюстно-лицевых хирургов и стоматологов «Новые технологии в стоматологии» (С.-Петербург, 14-16 мая, 2013; 4-6 июня, 2014); XII Всероссийской научно-практической конференции «Образование, наука и практика в стоматологии» по ключевой тематике «Неотложная помощь в стоматологии» (Москва, 9-11 февраля, 2015).   
Результаты исследования внедрены и используются в учебном процессе кафедры детской стоматологии и ортодонтии с курсом детской стоматологии ФДПО, кафедры микробиологии, иммунологии и вирусологии ГБОУ ВПО Тверская ГМА МЗ России при обучении студентов стоматологического, лечебного и педиатрического факультетов, врачей-интернов и ординаторов, слушателей циклов дополнительного профессионального образования по детской стоматологии и ортодонтии. 

Полученные результаты используются в практике работы областной стоматологической поликлиники и детского отделения поликлиники ГБОУ ВПО ТГМА г. Тверь [акт внедрения от 25 октября 2014 г.]; МУЗ «Детская стоматологическая поликлиника» г. Тверь [акт внедрения от 23 июня 2014 г.]; детского отделения ГБУЗ «Псковская стоматологическая поликлиника» г. Псков [акт внедрения от 22 ноября 2013 г.]; ГБУЗ «Михайловская стоматологическая поликлиника» г. Михайловка, Волгоградской области [акт внедрения от 12 мая 2014 г.].

По теме диссертации опубликовано 15 печатных работ, из них 4 научных статьи в журналах, рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ для публикации статей, содержащих материалы диссертаций на соискание ученой степени кандидата наук и на соискание ученой степени доктора наук.
Объем и структура диссертации

Диссертация оформлена с учетом рекомендаций ГОСТ Р 7.0.11-2011. Работа состоит из введения, основного текста (обзор литературы и главы собственных исследований), обсуждения, выводов, практических рекомендаций, списка сокращений, списка литературы, приложений. Работа изложена на 174 страницах машинописного текста, иллюстрирована 40 рисунками, 12 таблицами. Библиографический указатель включает 288 наименований, из них 158 отечественных и 130 зарубежных источников литературы.
ГЛАВА 1. Обзор литературы

1.1. Зубочелюстные аномалии и деформации в структуре стоматологической заболеваемости

1.1.1. Распространенность и причины развития зубочелюстных аномалий и деформаций

Главными задачами современной стоматологической науки и практического здравоохранения является профилактика возникновения и лечение заболеваний, приводящих к ограничению жизненных и социальных функций детей; создание оптимальных условий для развития и воспитания; интеграции детей в обществе, а также их социально-трудовой адаптации [10, 36, 224]. Лицевая эстетика оказывает значительное влияние на восприятие индивидуума в современном обществе, что подтверждается работами многих авторов [36, 51, 87, 136, 145, 209, 248]. К заболеваниям, в определенной мере определяющим строение лица, относятся зубочелюстные аномалии и деформации, изучение которых, по мнению многих исследователей представляет значительный научный и практический интерес [6, 45, 47, 81, 90, 111, 118, 134, 142, 144]. 

В детском возрасте ЗЧА и Д в структуре стоматологических заболеваний занимают третье место после кариеса и заболеваний пародонта. Распространенность ортодонтической патологии среди детского населения, по данным отечественных авторов, в различных регионах России колеблется в широких пределах: от 11,4 до 88,6% [10, 26, 79, 98, 103, 153]. По данным И.М. Тепериной (2004) в Твери распространенность ЗЧА и Д среди детей 3-15 лет составляет от 71 до 82%, в то же время результаты исследования Т.М. Бакерниковой (2008) свидетельствуют, что встречаемость данной патологии в г. Тверь у детей и подростков в возрасте 10-12 лет составляет - 48,2%, а в 13-15 лет – 40,6% [17, 134]. По данным зарубежных авторов показатели встречаемости ортодонтической патологии существенно ниже (от 35 до 47%) [171, 179, 199, 281]. Однако работы как отечественных, так и зарубежных исследователей свидетельствует об отсутствии тенденции к снижению распространенности ЗЧА и Д [5, 46, 98, 145, 181, 182, 280].

Значение изучения распространенности ЗЧА и Д, их профилактика и лечение определяется тем, что в процессе роста, под действием целого комплекса взаимосвязанных и взаимообусловленных факторов зубочелюстная система (ЗЧС) человека динамически изменяется. Общеизвестно, что аномалии развития ЗЧС являются предрасполагающими факторами, а нередко и причинами развития самой разнообразной соматической патологии [1, 59, 135, 230, 251]. А.А. Адамчик (2000), Г.Н. Пахомов (2002) считают, что хроническое прогрессирующее течение ЗЧА и Д приводит к формированию очагов хронической одонтогенной инфекции, нередко являющихся причиной болезней желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой системы, а также инфекционно-аллергических состояний. 
Зубочелюстные аномалии и деформации могут вызвать у пациента следующие проблемы: 

1. психосоциальные, связанные с ухудшением челюстно-лицевой эстетики [21, 36, 125];

2. функциональные, включая затрудненное движение челюсти (нескоординированность мускулатуры или боль), расстройства височно-нижнечелюстного сустава, проблемы с жеванием, глотанием, речью [125];

3. увеличенная подверженность травмам периодонта, выраженным заболеваниям пародонта или разрушению зубов в результате аномалий окклюзии [75, 235].

Эффективная целенаправленная профилактика ЗЧА и Д невозможна без выяснения причин, вызывающих эти отклонения. Общеизвестно, что на формирование патологии оказывают влияние антенатальные и постнатальные факторы риска [27, 54, 99, 131, 172]. Ряд авторов рассматривают высокую распространенность ортодонтической патологии в России как результат воздействия неблагоприятных экологических факторов [4, 83, 111, 120, 127, 131, 133, 154] и, в частности, с отдаленными последствиями Чернобыльской катастрофы, поскольку большое число детей, имеющих ортодонтическую патологию, регистрируется в регионах, подвергшихся радиационному заражению [122, 123]. В таких странах, как Великобритания, США, Япония, Китай ежегодный прирост нуждаемости в ортодонтических лечебно–профилактических мероприятиях также объясняется ведущей ролью окружающей среды, изменяющейся под воздействием индустриальных факторов [184, 229, 244, 255, 280].

Большим количеством исследований доказано, что с увеличением возраста детей, больше нуждающихся в лечебных ортодонтических мероприятиях и меньше — в профилактических [5, 10, 63, 145, 229, 244, 255, 280]. 

1.1.2. Современные подходы к лечению ортодонтической патологии

В современной стоматологии появилось большое разнообразие методов лечения ЗЧА и Д. Выбор того или иного метода зависит от многих факторов. В первую очередь необходимо установить причину развития, вид и степень выраженности зубочелюстной патологии, а также возраст пациента [2, 74, 102, 104]. 

В последние десятилетия на смену широко используемых в 90–х годах механическидействующих внеротовых и внутриротовых аппаратов [103, 243, 252] пришли несъёмные конструкции, применяемые для лечения ЗЧА и Д в 84% случаев [13, 144, 168, 208, 218, 264]. Эффективность применения этой техники заставляет ортодонтов пересматривать привычные возрастные показания, тактику и методологию лечения различных видов ортодонтической патологии. Проблема выбора вида несъемной ортодонтической аппаратуры встаёт перед врачом-ортодонтом и его пациентом в начале лечения. При выборе вида аппаратуры врачу необходимо учесть, как индивидуальные особенности строения ЗЧС пациента и тяжесть зубочелюстной патологии, так и характеристики той или иной брекет-системы [9, 13, 78, 104, 138, 144]. 
В последнее время на рынке ортодонтической продукции появились виды брекет-систем в значительной степени удовлетворяющих как функциональным, так и эстетическим требованиям пациента. В тоже время, в ортодонтической практике брекеты из нержавеющей стали без поверхностных покрытий или обработки - все еще один из самых популярных видов несъемной аппаратуры [195]. 

Врачу-ортодонту следует учитывать, что ротовая жидкость может влиять на структуру материалов и сплавов, входящих в состав ортодонтических аппаратов, между которыми может возникать разность потенциалов, при этом изменяется рН и наблюдаются явления гальванизма. По данным R.D. Barrett, S.E. Bishara и J.K. Quinn (1993) брекеты из нержавеющей стали, помещаемые в ПР пациентов на 1-2 года, могут подвергаться процессам коррозии, а Н.Р. Kratzenstein et al. (2000) наблюдали коррозию ортодонтических аппаратов уже через 10 месяцев после начала лечения [167]. По данным Н.П. Петровой с соавт. (2001) у части пациентов, находящихся на ортодонтическом лечении с использованием брекетов из нержавеющей стали, уже через 14 дней выявлено увеличение концентрации ряда металлов в смешанной слюне [107]. 

Необходимо отметить что, нержавеющая сталь, используемая в ортодонтической аппаратуре, содержит большой процент хрома и никеля. При понижении рН РЖ избирательно ионы железа, хрома или никеля, или все вместе могут выходить из поверхности ортодонтических конструкций в окружающую среду ПР.  При коррозии никель- или хромосодержащего сплава возникает потенциальная опасность цитотоксичного побочного воздействия на окружающие ткани [164, 211, 217, 234, 269, 283], поэтому были созданы брекеты из сплавов титана и золота. Кроме того, в связи с ростом потребности в улучшении эстетики при лечении с использованием несъемной ортодонтической аппаратуры, производителями предлагаются брекеты, изготовленные из пластмассы, керамики (сапфировые), композитных материалов и комбинированные (металл + пластик), а также фиксируемые на внутренние поверхности зубов [106, 164]. 
Наряду с положительными характеристиками несъемной ортодонтической техники существуют и отрицательные моменты, приводящие к возникновению или утяжелению имеющихся стоматологических заболеваний [37]. С наличием в ПР элементов брекет-техники нарушается привычное гигиеническое очищение поверхностей зубов, появляются новые ретенционные пункты скопления зубных отложений, вследствие чего развиваются воспалительные процессы в полости рта [108, 121, 129, 236, 237]. Ухудшение гигиены ПР при наличии ортодонтической техники сопровождается изменением микробиологического статуса, характеризующимся увеличением общей микробной массы, ростом кариесогенной активности S. mutans [41, 49, 157, 174, 258, 260, 262, 278], что может способствовать росту стоматологической заболеваемости [12, 105, 128, 271].

1.2. Влияние несъемной ортодонтической техники на твердые ткани зубов, ткани пародонта, слизистую оболочку и уровень гигиены полости рта 

При ортодонтической патологии регистрируются изменения не только в морфологических структурах твердых тканей зубов и пародонта, но и появляются нарушения в психологической сфере ребенка. Установлено, что при ортодонтическом лечении возможны как боль, так физиологический и психологический дискомфорт. Физиологический дискомфорт проявляется как чувство скованности, принуждения в ПР, неприятными тактильными ощущениями, натяжением и раздражением мягких тканей, давлением на слизистую оболочку полости рта (СОПР), изменением положения языка. Дискомфорт в ПР может сопровождаться общим недомоганием, головной болью, нарушением сна [37, 77, 176]. Через адаптацию к ортодонтической аппаратуре проходит каждый пациент. В среднем процесс адаптации занимает семь дней. Наибольшее количество жалоб наблюдается в первые три дня, в последующие дни (с четвёртого по седьмой) неприятные ощущения постепенно проходят [176].

Немаловажен факт, что аппаратура, используемая в процессе ортодонтического лечения, является дополнительным источником формирования зубного налёта (ЗН) – основного фактора, вызывающего изменение количества ионов водорода и приводящего к деминерализации твердых тканей зубов [97, 183, 219]. Доказано, что в процессе лечения отмечается высокое микробное обсеменение поверхностей зубов и ортодонтических аппаратов, что, в свою очередь, снижает скорость процессов реминерализации эмали [82, 188, 278]. Вопросы влияния несъемной ортодонтической техники на морфологически незрелую структуру эмали зубов у детей и подростков приобретают особую важность в связи с тем, что возможно возникновение очагов деминерализации [49, 158, 264], а длительные сроки ортодонтического лечения (от 7,5 месяцев до 2,5 лет) способствуют росту на 15-85% риска возникновения кариесогенной ситуации [15, 77, 183].

Исследования Н.В. Гущиной с соавт. (2000) продемонстрировали, что признаки очаговой деминерализации эмали, локализующейся в основном в местах прикрепления брекетов и ортодонтических колец, обнаруживаются примерно через 4 недели после фиксации и распространяются на глубину 75-100 мкм. При этом скорость их возникновения во многом зависит от строения эмали зубов, наличия микропор и трещин в ее поверхностном слое, обеспечивающих доступ органических кислот к минеральным компонентам эмали [49]. 

Применение композиционных материалов для фиксации элементов брекет-системы включает кислотное протравливание эмали зуба, что может привести к развитию деструкции эмали с растворением зубцов эмалевых призм и заполнением межпризменного пространства продуктами растворения [78]. Кроме того, в результате полимеризации в поверхностных слоях эмали появляются зоны сдавления и растяжения эмалевых призм, что снижает прочностные свойства эмали [49]. 

По данным М.В. Коржуковой (2012), наиболее часто (в 76,8%) кариозные поражения возникают в пришеечной области вестибулярной поверхности клыков, премоляров и вторых моляров [78]. Наиболее типичными поражения эмали большинство авторов считают пришеечные серповидные и округлые пятна [37, 77, 78]. Результаты исследований Е.Б. Колобовой в 2001 году эмали вестибулярной поверхности коронок первых верхних премоляров, удалённых через 3-5 месяцев после начала лечения с помощью несъёмной ортодонтической техники, показали появление поверхностных дефектов в виде линейных шероховатостей и трещин, которые расходились радиально по поверхности коронок. Дефекты имели неправильную форму и различные размеры [77]. 

Исследованием А.А. Альхаш (2002) установлено, что распространенность кариеса среди детей и подростков, нуждающихся в ортодонтическом лечении, на момент первичного обследования составляет: в возрасте от 3-х до 6 лет – 75%; в группе детей 7-9 лет – 79%; у детей 10-12 лет – 81% и у подростков 13-15 лет – 83%. Уровень прироста кариеса зубов через 6 месяцев с начала ортодонтического лечения зависит от возраста пациентов и методов лечения. Автором установлено, что через 36 месяцев ортодонтического лечения на несъемной аппаратуре в возрасте 10-12 лет регистрируется максимальный прирост кариеса даже на фоне комплексной профилактики [7]. 

Таким образом, лечение ЗЧА и Д с использованием брекет-техники требует постоянного контроля врача ортодонта и стоматолога детского с целью коррекции гигиенических мероприятий и для применения различных профилактических мер в связи со сложностью доступа к тканям зубов во время выполнения индивидуальной гигиены; с наличием дополнительных ретенционных пунктов скопления назубных отложений; с болевым синдромом, в результате которого пациенты менее тщательно осуществляют гигиенические процедуры и/или ограничивают приём твёрдой пищи, при этом эффективность самоочищения зубов снижается; значительно более быстрым износом предметов для индивидуальной гигиены из-за наличия металлических дуг и других элементов.

Один или сочетание этих факторов может привести к возникновению очаговой деминерализации, трещин эмали зубов [70, 77, 114, 128, 240, 256]. 

Помимо осложнений, возникающих в эмали зубов во время лечения на брекет-технике, многими авторами также отмечены изменения в тканях пародонта. Существует мнение, что функциональные особенности тканей пародонта во многом зависят от анатомического строения ЗЧС [9, 40, 231, 247, 249]. У пациентов, находящихся на различных этапах лечения брекет-техникой из-за сил, применяемых для перемещения, зубы находятся в условиях особого функционирования и распределения нагрузки, что может приводить к обострению хронических верхушечных периодонтитов и резорбции верхушек корней зубов в результате передозировки сил [7, 31, 194, 260], а изменения в биомеханике способствуют нарушению гемодинамических процессов в сосудах пульпы и усилению воспаления в тканях пародонта [14, 23, 38, 55, 95, 232]. После прекращения воздействия сил, оказываемых на интактный периодонт, вновь образуется цемент, первоначальная форма периодонтальной щели восстанавливается, а апикальная часть корня нет [260].

По мнению Л.М. Гвоздевой и др. (2002) несъемная ортодонтическая техника является постоянным механическим раздражителем, особенно у пациентов, имеющих низкие клинические коронки зубов. При неадекватной гигиене ПР, в условиях развивающегося хронического воспаления десны, признаки хронического гипертрофического гингивита выявляются во всех сегментах зубных дуг, но чаще в области резцов нижней челюсти и премоляров обеих челюстей. Воспаление десневого края существенно затрудняет проведение ортодонтического лечения, увеличивая продолжительность как активного, так и ретенционного периодов, поскольку замедляется процесс ремоделирования зубодесневых волокон пародонта [38]. 

Распространенность гингивита по данным К.С. Щелкунова (2007), во время лечения несъемной аппаратурой увеличивается в 3-4 раза. Также, регистрировали рост индекса РМА на 55% и индекса кровоточивости десен на 59% [157]. Поэтому в процессе ортодонтического лечения несъемной аппаратурой может развиться картина как хронического катарального, так и гипертрофического гингивита, а у некоторой части (4,2%) по мнению О.В. Петруниной (2008) - хронического генерализованного пародонтита легкой степени тяжести [108, 157]. Исследование Е.Б. Колобовой (2001) показало, что гингивит средней степени тяжести наблюдается уже в первые 3 месяца после установки несъемной аппаратуры [77].

В ходе ортодонтического лечения, также имеет место механическая травма десны деталями ортодонтических аппаратов [202]. А при встречном перемещении зубов по зубной дуге происходит инвагинация и ущемление десневого сосочка [265]. 

Необходимо отметить и тот факт, что большую группу ортодонтических пациентов составляют лица подросткового возраста, у которых, вследствие гормонального сдвига, существенно повышается риск развития гингивита. В свою очередь ухудшение внешнего вида десен, кровоточивость при чистке зубов приводит к негативному эмоциональному состоянию самого пациента. Так, до 60% пациентов, впервые обратившихся за ортодонтической помощью, предъявляют жалобы именно на нарушение эстетики [161, 254].

Достаточно интересны исследования В.В. Вавиловой (2006) о влиянии на ткани пародонта материала, из которого изготовлены брекет–системы. Автором показано, что использование при лечении брекетов из нержавеющей стали - гингивит средней степени тяжести развивается через 6-12 месяцев; при использовании брекетов из нержавеющей стали с напылением золота – автором также установлен рост индекса РМА до 32%, а брекетов из чистого титана – приводит к увеличению индекса РМА до 47% и лечение с применением керамических брекетов с металлическим пазом - не вызывает развития воспаления в тканях пародонта у большинства пациентов [25].

Развитие хронического воспаления в тканях пародонта и его характер обусловлены также и изменением состава микрофлоры ПР, что требует применения дополнительных методов обследования и, в ряде случаев, соответствующей терапии [19, 42, 146, 148].

В процессе ортодонтического лечения у пациентов наряду с поражением пародонта, также возможны изменения слизистой оболочки на различных участках ПР. Изменения могут развиваться вследствие травмы слизистой оболочки элементами ортодонтической аппаратуры и наличия аллергического компонента. Поражения СОПР чаще проявляются в виде гематомы, эрозии или язвы [37, 39, 57, 77]. Исследованиями Т.В. Геворкян (2014) слизистой оболочки щек, губ, языка на предмет травматических и воспалительных изменений показало, что в 100% случаев через 2 месяца после установки аппаратуры определяются очаги травматизации. Наибольшая травматизация отмечалась в области соприкосновения ортодонтических замков, фиксируемых на моляры, а через 4-6 месяцев от начала лечения у 82% наблюдалась травматизация слизистой оболочки щек и губ в различных участках полости рта [37].

Представленные выше изменения тканей и органов ПР, возникающие в процессе ортодонтического лечения, требуют от врача-стоматолога проведения мероприятий, снижающих риск их появления, поэтому перед фиксацией несъёмной ортодонтической аппаратуры необходимо устранение всех кариозных полостей и воспалительных процессов в ПР; проведение профессиональной гигиены; укрепление твердых тканей зубов (не менее, чем за 2 недели до фиксации брекетов) [158].

Ухудшение гигиены ПР при наличии ортодонтических конструкций, а также наличие дополнительных ретенционных элементов практически всегда приводит к изменению микробиологического статуса, характеризующегося увеличением общей микробной массы [31, 37, 97, 116, 162, 191]. 
1.3.  Микробиоценоз полости рта у практически здоровых лиц с кариесом, болезнями пародонта и у пациентов с зубочелюстными аномалиями и деформациями, проходящих лечение с помощью несъемной ортодонтической аппаратуры
1.3.1. Возрастные особенности и основные представители микрофлоры полости рта у практически здоровых лиц
Микробиоценоз ПР начинает формироваться при прохождении плодом родовых путей матери.  Полость рта только что родившегося ребенка обычно не содержит бактериальных колоний, однако практически сразу после рождения в нее начинают попадать бактерии. Хотя большинство этих бактерий не становятся постоянными обитателями ПР, ее могут колонизировать Bifidobacterium spp., Escherichia coli, Enterococcus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium pseudodifhtericum и грибы рода Candidа [73, 212]. В первые 4 месяца жизни у ребенка в ПР преобладают Streptococcus spp., Lactobacillus spp., Neisseria spp. и грибы рода Candida [108, 159]. К 6-9 месяцам жизни происходит прорезывание временных зубов, а с появлением во рту постоянной твердой поверхности она колонизируется адаптированными к этой среде обитания микробами (Streptococcus sanguis и Streptococcus mutans), этот период называется «окном инфицирования» [8, 108, 156]. 

По данным Е. С. Запорожской – Абрамовой (2012) в период сменного прикуса у школьников высеиваются S. Oralis в 67% случаев, Neisseria lactamica – 33%, Neisseria Subflava – 17%, Neisseria Sicca и S. saproph. – 67%, S. aureus – 33%. В период постоянного прикуса в составе микрофлоры определялся Streptococcus mutans в 17% случаев, S. Oralis и Neisseria Subflava – 33%, S. saproph. – 100% [67].

Согласно результатам исследования И.М. Волошиной и М.Г. Чесноковой (2014) у детей 9 лет микрофлора РЖ представлена микроорганизмами родов Streptococcus (58,7%), Staphylococcus (27%), Enterococcus (14%). Микроорганизмы родов Lactobacillus определялись в 87,6% случаев, Bifidobacterium – 92,8%, Corynebacterium – 76,3%, Clostridium – 79%. С частотой встречаемости 29% определялся Acinetobacter calcoaceticus, реже Escherichia coli, Moraxella catarrhalis, Haemophilus infiuenzae и Citrobacter freundii (12-19%) [28]. 

С возрастом состав микрофлоры и ее общая активность постоянно изменяются. А в период полового созревания происходят гормональные изменения, способствующие колонизации ПР грамотрицательными анаэробами и спирохетами. Возрастные изменения, уровень физической активности и стрессы, действуя на иммунную активность и секрецию слюны, могут оказывать влияние на абсолютное и относительное содержание бактерий в ПР взрослых людей. Изменение характера колонизации ПР в пожилом возрасте в сторону увеличения представителей условно-патогенной микрофлоры и выраженной колонизации различных ее участков грибами рода Candida при снижении доминирования Lactobacillus spp. вероятно, обусловлено уменьшением секреции слюны и ухудшением общего состояния [34, 101, 108]. 
В настоящее время описано более 500 видов микроорганизмов (бактерий, вирусов, грибов и простейших), составляющих нормальную микрофлору ПР [20, 25, 68, 150, 196]. Бактерии, распространенность которых составляет 50% и более являются доминантными микроорганизмами (Streptococcus spp., Lactobacillus spp., Staphylococcus spp.), 25-50% - дополнительными (энтеробактерии родов: Esherichia, Klebsiella, Enterobacter, Proteus; спорообразующие бактерии родов: Baccillus, Clostridium; синегнойная палочка; микроорганизмы рода Campylobacter) и менее 25% - случайными/транзиторными (вирус герпеса, микоплазмы, эшерихии и протеи). Главное значение имеет аутохтонная (постоянная/ резидентная) микрофлора полости рта, среди которой преобладают облигатные виды; факультативные виды встречаются реже, они наиболее характерны для отдельных заболеваний зубов, пародонта, СОПР и губ (Таблица 2) [68].

Таблица 2 - Микробная флора полости рта в норме (Е.Г. Зеленова, 2004) [68]
	Микроорганизмы
	В слюне
	Частота обнаружения в зубодесневых карманах, %

	
	Частота обнаружения, %
	Количество в 1 мл
	

	Резидентная флора. Аэробы и факультативные анаэробы:

	S. mutans
	100
	105
	100

	S. salivarius
	100
	107
	100

	S. mitis
	100
	106– 108
	100

	Сапрофитные нейссерии
	100
	105 – 107
	+ +

	Лактобактерии
	90
	103 – 104
	+

	Стафилококки
	80
	103 – 104
	+ +

	Дифтероиды
	80
	Не определено
	=

	Гемофилы
	60
	Не определено
	0

	Пневмококки
	60
	Не определено
	Не определено

	Другие кокки
	30
	102 – 104
	+ +

	Сапрофитные микобактерии
	+ +
	Не определено
	+ +

	Тетракокки
	+ +
	Не определено
	+ +

	Дрожжеподобные грибы
	50
	102 – 103
	+

	Микоплазмы
	50
	102– 103
	Не определено

	Облигатные анаэробы:

	Вейллонеллы
	100
	106 – 108
	100

	Анаэробные стрептококки (пептострептококки)
	100
	Не определено
	100

	Бактероиды
	100
	Не определено
	100

	Фузобактерии
	75
	103 – 103
	100

	Нитевидные бактерии
	100
	102 – 104
	100

	Актиномицеты и анаэробные дифтероиды
	100


	Не определено
	+ +



	Спириллы и вибрионы
	+ +
	Не определено
	+ +

	Спирохеты (сапрофитные боррелии, трепонемы и лептоспиры)
	±
	Не определено


	100

	Простейшие:

	Entamoeba gingivalis
	0
	0
	45

	Trichomonas clongata
	0
	0
	25

	Непостоянная флора. Аэробы и факультативные анаэробы, грамотрицательные палочки:

	Klebsiella
	15
	10 – 102
	0

	Escherichia
	2
	10 – 102
	±

	Aerobacter
	3
	10 – 102
	0

	Pseudomonas
	±
	Не определено
	0

	Proteus
	±
	Не определено
	0

	Alkaligenes
	±
	Не определено
	0

	Бациллы
	±
	Не определено
	0

	Облигатные анаэробы:

	Clostridium putridium
	±
	Не определено
	0

	Clostridium perfingens
	±
	Не определено
	0


Примечание: + + обнаруживаются часто; + не очень часто; ± редко; 0 - не обнаруживаются.

К положительным функциям резидентной микрофлоры относят формирование колонизационной резистентности, детоксикацию экзогенных и эндогенных субстратов и метаболитов, участие в процессе пищеварения [62]. К отрицательным последствиям жизнедеятельности бактерий, при формировании определённых условий, относят их способность вызывать гнойно-воспалительные процессы, запускать процессы сенсибилизации организма с последующими клиническими проявлениями аллергического характера, проявлять мутагенную и антимутагенную активность, формировать банк плазмид лекарственной устойчивости, которые потенциально могут создавать неблагоприятные последствия для человека [24]. Анаэробные бактерии способствуют развитию различных воспалительных заболеваний головы и шеи [178].

Формированию микробиоты ПР способствуют оптимальные значения температуры и рН, постоянная влажность и обилие питательных веществ [29, 68, 89]. А бактерицидные компоненты слюны оказывают влияние на рост патогенной и условно-патогенной микрофлоры [22]. Установлено, что рост и гибель бактерий регулируют протеолитические ферменты РЖ [64, 164, 210]. 

В настоящее время обнаружена система обратной связи между бактериями и слюной. Работами A. Almstahl и M. Wikstrom (2005) показано, что микрофлора может способствовать гипосаливации [160]. Пищевые вещества, поступающие в ПР, активизируют ферментативную активность смешанной слюны, что, в свою очередь, влияет на развитие микробного сообщества [175, 263]. Жевание также влияет на процесс адгезии бактерий, в результате чего их количественный состав на разных поверхностях одного зуба может отличаться [68, 288]. 

В ПР выделяют следующие основные биотопы: ротовая жидкость; протоки слюнных желез; слизистая оболочка полости рта; содержимое десневого желобка; слизистая оболочка языка; зубной налет. Данные научной литературы позволяют утверждать, что общее содержание микроорганизмов в 1 мл РЖ составляет в среднем 750 миллионов. Концентрация микробов в ЗН и десневой бороздке почти в 100 раз выше, примерно 200 миллиардов клеток в 1 г пробы [282, 284]. 

Основным биотопом ПР является ротовая жидкость. Главная функция ее антибактериальной системы заключается в контроле количественного и качественного микробного состава [68, 166]. Качественный состав РЖ разнообразен, т.к. в нее поступают микроорганизмы из десневого желобка, зубного налета и всей СОПР (доминантные микроорганизмы представлены Veillonella spp., Streptococcus spp., Aerococcus spp.). Изучение характера микробиоценоза в РЖ практически здоровых школьников показало, что в 53-100% случаев выделяются микроорганизмы родов Streptococcus, Peptostreptococcus, Lactobacillus, Staphylococcus, Veillonella, грибы рода Candida, бактерии семейства Enterobacteriaceae [33, 32, 35].
Зубная бляшка представляет собой компактную бактериальную массу, плотно прилегающую к поверхности зуба [86, 151]. В составе зубной бляшки выделяют большинство представителей микрофлоры полости рта: Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Lactobacillus spp., Actinomyces spp., Leptotrihia spp., Corenebacterium spp., Veilonella spp., Neisseria spp., Spirochaetales spp., Ristella spp. и грибы рода Candida. Из образцов зубного налета подростков в 92% случаев выявлены Streptococcus spp., в 84% – Staphylococcus spp., в 77% – Peptostreptococcus spp., в 61% – Lactobacillus spp. и Enterobacteriaceae, менее чем в половине случаев регистрируются Bacteroides spp., Peptococcus spp., Stomatococcus spp., Micrococcus spp. и Veillonella spp. [33, 35]

СОПР имеет разнообразный состав микроорганизмов: на свободных поверхностях преимущественно выделяется грамотрицательная анаэробная флора [267], в складках под языком преобладают облигатные анаэробы, на слизистой оболочке твердого неба - Streptococcus spp. и Corynebacterium spp. [242, 270]. По данным C. E. Kazor (2003) доминирующими видами на поверхности языка являются Staphylococcus spp., Streptococcus spp. (S. salivarius, S. mitis, S. sangius), Micrococcus spp., Peptococcus spp., Veillonella spp. и Corenebacterium spp. [227]. По данным исследования О.А. Гавриловой (2010) на слизистой оболочке щеки у практически здоровых школьников 12-15 лет доминантные микроорганизмы представлены Peptostreptococcus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp. и Veillonella spp., реже регистрировали Lactobacillus spp., Stomatococcus spp. и Micrococcus spp. На слизистой оболочке спинки языка как доминантные виды встречались Streptococcus spp., Peptostreptococcus spp., Staphylococcus spp., Veillonella spp. [33, 35].

Микробиологический состав содержимого десневого желобка в 50% представлен микроорганизмами родов Stomatococcus, Streptococcus, Staphylococcus, Enterococcus, как транзиторные виды - Neisseria spp., Corynebacterium spp. и менее, чем в 4% - Alcaligenes spp., B. melaninogenicus, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Actinobacillis actinomicitemcomitans, грибы рода Candida, Mycoplasma spp., Neisseria spp. [259]. У подростков 12-15 лет из образцов содержимого зубодесневого желобка более, чем у половины обследованных выделялись микроорганизмы родов Peptostreptococcus, Streptococcus, Staphylococcus, Lactobacillus, Bacteroides и Peptococcus, бактерии семейства Enterobacteriaceae и Micrococcus [35].

Анализ литературы свидетельствует, что постоянство микрофлоры полости рта понятие относительное и подвержено влиянию множества факторов.

1.3.2.  Факторы, способствующие изменению микрофлоры полости рта

Полость рта рассматривают как комплексную динамическую, экологическую систему, в которой внешние факторы (биологические, индивидуальные, социальные) взаимодействуют с внутренними (пародонт, метаболиты дентина, бактериальное сообщество, локальная иммунная система слизистой оболочки, эпителий полости рта, слюна, нервные окончания) [170, 198, 279].

Идея представить ПР как экологическую систему появилась ещё в 80-х годах 20 века [109, 207]. Составными частями этой системы являются не только бактерии, но и любые патогены, в том числе вирусы. Работами J. Hillman (1996) показано, что стабильное микробное сообщество ПР способно вытеснять многие патогенные агенты [221]. Между различными видами микроорганизмов обнаружена кооперация, способствующая повышению адгезии к структурам полости рта [147, 233]. Метаболическая кооперация микробного сообщества, получившая название биопленка, способствует оптимальному потреблению имеющихся в ротовой полости питательных веществ [177, 274], а также переносу генетической информации между бактериями [152, 197, 205, 238], что способствует образованию микроорганизмов способных выживать в более сложных условиях, обладающих новыми патогенными свойствами и устойчивых к антибактериальным препаратам [187, 192, 193, 241, 245, 276, 277]. 

Существует большое количество этиологических факторов, приводящих к нарушению нормобиоценоза [30, 68, 113, 160, 228]. Количество микроорганизмов значительно изменяется в зависимости от скорости слюноотделения, консистенции и характера пищи, от гигиенического уровня, состояния тканей и органов ПР и наличия соматических заболеваний. Нарастание количества микроорганизмов наблюдается при различных аномалиях и дефектах в ПР, затрудняющих вымывание микроорганизмов током слюны (кариозные поражения, пародонтальные карманы, плохо припасованные зубные протезы и т.д.) [250, 261, 273].  

Болезни тканей и органов ПР, такие как синусит и болезни пародонта могут вызывать грамотрицательные анаэробные бактерии [178, 239]. При пародонтите P. gingivalis, P. intermedia и C. rectus высеваются в 77-86% случаев, в 62% - эти виды выделяются одновременно [226, 239], в то время как при отсутствии этого заболевания P. gingivalis находятся не чаще, чем в 4% наблюдений [213]. Эпителий десен является резервуаром для размножения A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis и Tannerella forsythensis [216, 268]. Сообщество A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis и T. forsythensis также обнаружено в бактериальной пленке, покрывающей десневую бороздку, язык, слизистую оболочку щёк, и в слюне [160, 175, 210].

Дисбактериоз по своей патогенетической сущности следует расценивать как вторичное заболевание [53, 64]. По данным В.А. Железняк (2009), сопутствующими заболеваниями, приводящими к нарушению микробиоценоза ПР, являются: болезни желудочно-кишечного тракта (14,5-77%); болезни верхних дыхательных путей (7–27%); хронический тонзиллит (22%); сахарный диабет (64%); заболевания щитовидной железы (6,5%); заболевания почек (5,6%) [66]. В то же время исследования О.Ф. Рабинович с соавт. (2011) показали, что среди стоматологических заболеваний наиболее выраженные нарушения микробиоценоза наблюдались у больных с глоссалгией (35%), красным плоским лишаём (25%), десквамативным глосситом (17%), рецидивирующим афтозным стоматитом (13%), лейкоплакией (10%) [113]. 

К местным факторам, сочетающихся с проявлениями дисбактериоза относят курение, частое употребление углеводов, несоблюдение правил индивидуальной гигиены ПР, множественный кариес зубов, заболевания тканей пародонта и СОПР, патологию ЗЧС и др. [117, 186, 257, 286].

Изучение состава микробного пейзажа у пациентов с ЗЧА и Д вызывает определенный интерес, т.к. в процессе ортодонтического лечения применяют различные виды аппаратуры, при использовании которых создаются условия, благоприятствующие отложению ЗН и дополнительному обсеменению поверхностей зубов, языка и самой аппаратуры, что может приводить к изменению соотношения различных родов микроорганизмов.

1.3.3. Структура микробиоценоза полости рта при зубочелюстных аномалиях и деформациях
Известно, что у пациентов с аномалиями и деформациями ЗЧС, а также неправильным положением зубов затрудняется гигиенический уход за ПР, что способствует формированию биопленок в различных биотопах ротовой полости [60, 61, 80, 201, 246].

Изучение микрофлоры ПР при ЗЧА и Д началось с конца 60-х годов прошлого века, тогда Е.А. Земской (1969) было проведено установление микрофлоры ПР у 130 пациентов с патологией прикуса и выявлено увеличение количества микроорганизмов родов Staphylococcus – до 40%, Enterococcus – до 27%, а также выделены микроорганизмы, которые не входили в микробиологический состав ПР практически здоровых пациентов (грамотрицательные бациллы, протеи, эшерихии). По результатам исследования автором было сделано заключение, что изменения микробного состава в сторону увеличения количества условно-патогенных бактерий соответствует явлениям дисбактериоза [69].

Проведённое, позже, в 1979 г. Е.Б. Ростокиной исследование микробиоты полости рта у детей с ЗЧА и Д свидетельствовало об увеличение количества микроорганизмов родов Staphylococcus, Enterococcus, Escherichia coli и грибов рода Candida [116].
Определение микробиологического состава мягкого ЗН у пациентов с ЗЧА и Д О.Р. Децык (2009) показало, что среди облигатных микроорганизмов присутствовали Lactobacillus spp., S. oralis, S. epidermidis и S. saprophyticus, а также грибковая флора. Структура факультативной микрофлоры мягкого ЗН у обследуемых пациентов включала S. salivarius, S. sangvis, Corynebacterium spp. [57].
Исследованиями Д.В. Левкович (2011) десневого желобка у пациентов с ЗЧА и Д показано, что среди аэробов в 60% случаев были выделены бактерии родов Neisseria, Corynebacterium, Streptococcus, Staphylococcus, грибы рода Candida и в 40% случаев анаэробные бактерии Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., Veillonella spp., Actinomyces spp. [85]. Анализ результатов микробиологических исследований Д.А. Доменюк, А.Г. Карслиевой и др. (2014) также свидетельствуют, что в биопленке зубодесневого желобка у детей и подростков с ЗЧА и Д определяются пародонтопатогенные микроорганизмы: Porphyromonas gingivalis с частотой встречаемости 24-27%, Bacteroides forsythus – 21-24%, Actinobacillus actinomycetemcomitans – 14-15%, Prevotella intermedia – 13-15%, Treponema denticola – 7-8%. Также авторами установлена высокая концентрация Streptococcus mutans 1×106 КОЕ/мл в стимулированной смешанной слюне и зубном налете [60, 61].

1.3.4. Влияние несъемной ортодонтической аппаратуры на микроэкологию полости рта 

На сегодняшний день проблема влияния различной несъемной ортодонтической аппаратуры на микробный пейзаж полости рта недостаточно изучена [41, 116, 173]. 
В 1964 г. R.H. Bloom и L.R. Brown изучили влияние ортодонтических аппаратов на микробиоту ротовой полости. До и после ортодонтического лечения, в РЖ, авторами были установлены количественные изменения различных видов микроорганизмов. Так, после проведения лечения произошло увеличение количества всех высеваемых микроорганизмов (Streptococcus spp., Veillonella spp., Staphylococcus spp., Lactobacillus spp., Candida spp.), при этом количественный рост бактерий был более выражен в поздние сроки ортодонтического лечения [173]. Интенсивное размножение дрожжевых грибов на слизистой при ношении аппаратов подтверждается и исследованиями P.A. Vidal et al. (1972) и L. White (1983) [282, 284].

Клинические и микробиологические исследования A. Diamanti – Kiploti et al., осуществленные в 1987 году показали, что применение несъёмной ортодонтической аппаратуры ведет к статистически достоверному увеличению частоты регистрации бактерий и изменению экологической ситуации в ПР, доминированию пародонтопатогенных микроорганизмов [189]. Аналогичные результаты получены и в исследованиях M.M. O’Reilly и I.D. Featherstone (1987) [256]. Работой С.Д. Хайнце (1994) установлено, что через 3 месяца после фиксации несъёмной ортодонтической аппаратуры первоначальное количество S. mutans в слюне и микробных бляшках значительно увеличивается, способствуя более агрессивному течению кариозного процесса [143]. A. Fournier et al. (1998) изучали взаимодействие S. mutans с несъемными ортодонтическими аппаратами, выполненными из различных металлов. В результате исследования было установлено, что наиболее перспективно применение брекетов, выполненных из металла, поскольку адгезия к ним S. mutans меньше по сравнению с пластиковыми брекетами [204]. В то же время в исследованиях P. Anhoury et al. (2002) в ПР пациентов, находящихся на лечении с помощью металлических и керамических брекет-систем, было изучено содержание S. mutans и Lactobacillus spp. Различий в количественном составе микроорганизмов в группах выявлено не было [164].

С.М. Горонкина (1996) выявила, что в период ортодонтического лечения в ПР у детей наблюдается снижение или полное исчезновение представителей резидентной флоры, а к концу 6 месяца ортодонтического лечения микробиоценоз ПР был представлен следующими доминантными видами – S. mutans, S. aureus, S. mitis и S. salivarius [41].
Изучение динамических изменений микробиоценоза РЖ, проведенное Е.Б. Колобовой (2001), показало, что через 1, 3 и 6 месяцев от начала лечения несъёмными ортодонтическими аппаратами в ПР преобладают колонии S. mutans и Lactobacillus spp. [77].
U. Hagg et al. (2004) изучали влияние ортодонтических аппаратов на содержание в ПР грибов рода Candida и Enterobacter spp. Учеными было обследовано 27 подростков (средний возраст 15,5 лет). Через 3 месяца после начала ортодонтического лечения количество и видовой состав изучаемых микроорганизмов значительно возрастал (было обнаружено 8 видов бактерий семейства Enterobacteriaceae, до лечения – 3) [214]. I. Gokdal et al. (2002) также выявили у 25% пациентов, находящихся на лечении несъемной ортодонтической техникой, грибы рода Candida [206]. 

Изучение О.Р. Децык (2010) микробиологического состава ЗН, во время лечения несъемной аппаратурой, показало увеличение показателей Lactobacillus spp., грибов рода Candida, S. salivarius и S. Sanguis [56].
По данным А.Д. Соломоновой (2011), в ЗН у пациентов, находящихся на ортодонтическом лечении среди выделенных аэробов более ⅔ составляли грамположительные кокки Streptococcus spp., 12% грамотрицательные кокки (Neisseria spp. и Candida albicans), Corynebacterium spp., Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp. и Streptococcus oralis (8-10%). Анаэробные микроорганизмы были представлены Veillonella spp., Peptostreptococcus spp. и Fusobacterium spp. [129].
Исследованиями Д.В. Левкович (2011) микрофлоры ПР при лечении ЗЧА и Д с использованием несъёмной аппаратуры установлено, что на протяжении 12 недель лечения происходило формирование биоплёнок на поверхности несъёмной аппаратуры, а также изменение микробного состава содержимого десневой борозды. Автором было выделено значительное количество бактерий семейства Enterobacteriaceae и грибов рода Candida [85]. 
Данные отечественной и зарубежной литературы свидетельствуют о том, что у пациентов с ЗЧА и Д имеют место изменения количественного и видового состава микрофлоры ротовой полости, в процессе ортодонтического лечения изменяется структура микробиоценоза ПР в сторону увеличения количества условно-патогенных микроорганизмов, что может провоцировать развитие воспаления в тканях пародонта и слизистой оболочке, а также стать причиной галитоза. Но, в доступной нам литературе и других информационных источниках мы не обнаружили данных, комплексно характеризующих микробиоценоз различных биотопов ПР и его изменений на этапах ортодонтического лечения с помощью несъемной техники у детей и подростков.  

1.4. Подходы к профилактике и лечению заболеваний твердых тканей зубов, пародонта и слизистой оболочки полости рта, возникающих в процессе лечения зубочелюстных аномалий и деформаций с применением брекет-систем
Приоритетным направлением современной стоматологии, позволяющим сохранить здоровье и улучшить качество жизни человека, является профилактика стоматологических заболеваний [80, 105]. Значительное число исследований убедительно показывает, что ортодонтическое лечение без надлежащего гигиенического ухода за органами ПР и конструкциями ортодонтической аппаратуры приводит к ухудшению состояния тканей пародонта и росту кариозного поражения зубов [7, 119, 121]. В большом количестве работ отмечается, что качество гигиены ПР у ортодонтических пациентов находится на низком уровне и требует постоянного контроля и коррекции со стороны лечащего врача [3, 7, 18, 128, 139, 253, 287]. Многие виды ЗЧА и Д объективно затрудняют проведение гигиенических мероприятий в ПР и серьезно снижают эффективность применения гигиенических средств [106, 183, 219]. По мнению С.Б. Улитовского (2012) уход за ПР и алгоритм очищения элементов несъемной аппаратуры должны иметь свои особенности [140].

По мнению некоторых авторов, пациентам с ЗЧА и Д необходимо назначать курс эндогенной профилактики кариеса зубов и болезней пародонта в виде приема препаратов кальция [128], витаминов В1, В6 и морской капусты (по схеме Ю.А. Федорова или с помощью витаминного-минерального препарата «Олиговит») и препарата иммуностимулирующего действия [72]. 

1.4.1. Методы экзогенной профилактики возникновения и лечение стоматологических заболеваний полости рта во время ортодонтического лечения
J. Hickman (2002) для поддержания адекватного уровня гигиены ПР в период фиксации аппаратуры и лечения рекомендовал пациентам для осуществления гигиенических мероприятий специальные ортодонтические зубные щетки: V-образную, монопучковую и щетку с держателем для ершиков [220]. Также могут назначаться электрические зубные щетки [185, 223], флоссы [190, 258] и межзубные ершики [91, 215, 219, 220]. Н.Р. Ho и R. Niederman (1997) считают, что пациентам, находящихся на ортодонтическом лечении с помощью несъемной аппаратуры необходимо применение ультразвуковых зубных щёток [222]. 

А.А. Альхаш (2002), О.И. Арсенина (2006), C.H. Feng, X.Y. Chu (2013) и Di Murro C. et al. (1992) считают, что для проведения максимально эффективной очистки контактных поверхностей зубов от мягкого ЗН, а также нормализации периферического кровообращения десен и межзубных сосочков необходимо использование ирригатора [7, 13, 190, 200]. 
Для снижения риска возникновения очаговой деминерализации эмали ряд исследователей рекомендуют использовать зубные пасты, содержащие ксилит, который не является субстратом для образования кислот, рН зубного налёта остаётся нейтральным и риск деминерализации эмали при его использовании отсутствует [165, 203], а М.К. Юсефи (2003) рекомендует применение фторидсодержащих зубных паст с проведением обработки эмали средствами, содержащими кальций и фосфаты [158]. По данным работ Г.Е. Афиногенова и соавт. (2008) экспозиция зубной пасты, содержащей ксилит, в течении трёх минут, снижает адгезию таких микроорганизмов как S. aureus, S. salivarius, S. sangvis, S. sorbinus на 67–72% [16]. Достаточно перспективным является включение в состав зубных паст витаминов А и Е, которые обладают противовоспалительным и регенерирующим действием [77].
А.Д. Соломонова (2011) в качестве дополнительных средств индивидуальной гигиены ПР у пациентов с несъемной ортодонтической аппаратурой рекомендует применение LISTERINE®, жидкости для ирригатора «Ирикс» и пенки «Профессор Персин». Автор отмечает улучшение гигиенического статуса пациентов и выраженный противовоспалительный эффект исследуемых средств гигиены [129].
E.K. Basdra et al. (1996) исследовали способность адгезивных систем для фиксации брекетов выделять фторид, а также ингибировать деминерализацию и другие повреждения эмали. Оказалось, что в первые 24 часа после использования этих материалов концентрация фторида была самой высокой, затем отмечалось ее быстрое падение, а через 90 дней фторид уже не выделялся [225]. Э.М. Кузьмина (2003) установила снижение эффективности фторидсодержащих средств профилактики при ортодонтическом лечении, что может усугубляться дефицитом фторидов в питьевой воде в большинстве регионов России [80]. 

Т.Ю. Соболева (1996), наблюдая в течение 3 лет 119 пациентов 12-25 лет, находящихся на ортодонтическом лечении несъемными и съемными конструкциями, проводила профилактические мероприятия, включающие снятие зубных отложений, обучение гигиене ПР и чистку зубов пастами с минералами и биологически активными веществами, применение фторидсодержащих полосканий (1% раствором фтористого натрия 3-7 дней ежемесячно) и лака. При этом длительность перечисленных профилактических мероприятий не ограничилась периодом ортодонтического лечения и продолжалась еще 9-12 месяцев после снятия ортодонтической техники. Результатом явилось достоверное улучшение гигиены ПР и состояния тканей пародонта, значительное снижение ежегодного прироста кариеса [128]. M.A. Todd et al. (1999), выявили in vitro, что при обработке эмали, окружающей брекеты фторидсодержащим лаком, степень ее деминерализации снижается на 50%. В связи с этим, авторами сделан вывод, что лак следует использовать при ортодонтическом лечении, особенно у пациентов, которые плохо справляются с гигиеническим уходом за ПР и не применяют фторидсодержащие препараты самостоятельно. Результаты морфологических исследований М.К. Юсефи (2003) также, показали, что применение 5% геля гидроксиапатита («Остим») и фторсодержащего лака («Biflouride») способствует повышению резистентности эмали [158]. 
М.В. Кабачек (2004) предлагает при ортодонтическом лечении на несъемной аппаратуре, проведение экзогенной лекарственной профилактики кариеса зубов с помощью лекарственного препарата «Эмаль-герметизирующий ликвид» (Humanchemie) [72]. Е.С. Запорожской – Абрамовой (2012) для реминерализации эмали зубов предложено применение желатиновой пластины растительного происхождения «Пластины ЦМ2» с глицерофосфатом кальция. Через 14 дней эффект лечения закрепляется покрытием зубов фторлаком «Профилакор» [67].  

З.А. Жазаева (2004) в целях профилактики развития очагов деминерализации в твердых тканях зубов и воспалительных изменений в тканях пародонта, рекомендует применение фототерапии в процессе подготовки к установке несъемных ортодонтических конструкций, через 6 месяцев необходимо повторное проведение светолечения с использованием полихроматического поляризованного света [65]. Также, для лечения начальных форма кариеса во время ортодонтического лечения брекет-системой, актуальным является применение метода инфильтрации [70, 91, 92].
Для предупреждения нежелательных осложнений при ортодонтическом лечении несъёмными аппаратами у подростков и взрослых, также возможно применение гелий-неонового лазера [93, 110, 115]. Использование лазеротерапии дает хорошие результаты при лечении гингивитов до начала и во время ортодонтического лечения. Пациентам с ЗЧА и Д на этапах ортодонтического лечения С.Р. Сорокина, К.Н. Конторщикова, А.Ж. Петрикас (1997); Л.М. Лукиных, С.Ю. Косюга (1998) предложили применить озонотерапию в сочетании с профессиональной гигиеной полости рта [88, 130]. 
Д.А. Селезнев (2006) рекомендует назначать для профилактики и лечения хронического генерализованного катарального и гипертрофического гингивитов у пациентов с несъемными ортодонтическими конструкциями «Карнозин». Для наилучшего его депонирования в тканях пародонта, автор рекомендует на слизистую оболочку десны со стороны преддверия ПР апплицировать коллагеновые губки, пропитанные до максимального увлажнения 3 мл 5% водного раствора препарата [124]. 
Для нивелирования воспалительных процессов на слизистой оболочке щек, губ, десны, возникающих в первые месяцы ортодонтического лечения, О.Р. Децык (2010) предлагает использовать мази «Аникалм» и «Аникол» [56]. В.Н. Трезубов с соавт. (2010) предлагают применение антисептической композиции гидрогеля «Аргакол» [137]. По данным отечественных авторов при лечении воспалительных заболеваний СОПР широко применяются пасты «Солкосерил» и «Периодонтол», гели «Метрогил Дента», «Мундизал», «Асепта» и «Холисал», лекарственные пленки «Диплен-дента» и «Протоплен-М» [141]. 

1.4.2.  Средства, направленные на подавление условно – патогенной микрофлоры полости рта и на коррекцию ее изменений 
Многочисленными исследованиями доказано, что ухудшение гигиены ПР в процессе ортодонтического лечения снижет устойчивость органов ПР к факторам агрессии микрофлоры и способствует активации пародонтопатогенных микроорганизмов. Поэтому в ряде случаев с учётом чувствительности микрофлоры ПР применяют антисептики [19, 272, 275]. Количество микрофлоры ЗН у пациентов, находящихся на ортодонтическом лечении, уменьшается в результате полоскания полости рта 0,2% раствором хлоргексидина (по 10 мл×2 раза в день) [58, 163, 180]. При лечении хронического катарального гингивита также рекомендуют использование препаратов, содержащих хлоргексидин биглюконат («Элюдрил», «Эльгидиум» и «Пародиум») (Pierre Fabre, Франция) [44, 58]. Широкое применение получил метронидазол («Трихопол»), назначаемый местно в виде аппликаций, в составе паст, плёнок и др. [100].

Проведённое Д.В. Левкович (2011) исследование показало, что препарат «Мультицид» в концентрации 250 мг/л совместно с ДНКазой1 (10мг/л) обладает в 10 раз большей способностью к разрушению биоплёнок, сформированных на поверхности несъёмной ортодонтической аппаратуры и превосходит по своей эффективности хлоргексидин. Гель на основе антисептика «Мультицид» и ДНКазы1 способствует снижению микробной обсемененности зубов, что связано со способностью ДНКазы1 воздействовать на внеклеточную ДНК матрикса микробных биоплёнок [85]. 
В тоже время осложнения, вызываемые использованием антисептиков общеизвестны. Эти препараты оказывают бактерицидное и бактериостатическое действие на всю микрофлору ПР, что может привести к возникновению дисбактериоза [94, 96]. Такие осложнения у детей и подростков, находящихся на лечении брекет-системой, особенно на фоне исходного изменения структуры микробиоценоза в ПР, нежелательны, а способов коррекции структуры микробного ландшафта в литературе встречается сравнительно немного. 

При выборе иммунотерапии, особенно при проведении ортодонтического лечения, необходимо учитывать иммунный статус пациента и желательно получать рекомендации врача-иммунолога. Так, Д.В. Левкович (2011) при лечении с помощью несъемной ортодонтической аппаратурой рекомендует проводить контроль качественного и количественного состава микрофлоры полости рта один раз в три месяца [85]. 
Достаточно широко, в последнее время применяют иммуномодулирующий препарат «Имудон» [48, 76, 112, 126, 132]. По данным Е.С. Киргизовой и Л.С. Персина (2008) уже на 3-ий день приема препарата при проведении гигиены ПР пациенты отмечали значительное уменьшение болезненных ощущений и кровоточивости десен [76].

Использование бактериальных препаратов, действующим началом которых являются штаммы представителей нормальной микрофлоры с высокими антагонистическими, ферментативными и иммуностимулирующими свойствами является перспективным направлением в комплексном лечении патологии СОПР [50, 71, 84]. Так, для коррекции микробиоценоза при лечении воспалительных заболеваний верхних дыхательных путей и носоглотки применяют биопрепарат на основе ацидофильных лактобацилл «Ацилакт», под действием которого, коррекция микрофлоры происходит за счёт непатогенных микроорганизмов, препятствующих вегетированию патогенных видов [94, 96, 155].

По данным Е.С. Запорожской-Абрамовой (2012) комплексное лечение начальных форм кариеса и гингивита у детей с применением фитопрепаратов «Тонзинал» и пластин растительного происхождения на желатине с экстрактами шести трав и глицерофосфатом кальция «Пластины ЦМ2» способствует с высокой эффективностью уменьшению клинических проявлений дисбиоза ПР и сопровождается уменьшением количественного бактериологического показателя до уровня нормофлоры [67]. 

Таким образом, анализ данных отечественной и зарубежной литературы и других источников информации убеждает в необходимости объединения усилий специалистов различного профиля в лечении пациентов с ортодонтической патологией. Учитывая возрастающую обращаемость за ортодонтической помощью, разнообразие осложнений, возникающих в процессе длительного лечения, неустановленные изменения микрофлоры в различных биотопах полости рта в разные сроки  ортодонтического лечения несъёмной аппаратурой, отсутствие стандартов ведения ортодонтических пациентов у врачей стоматологов других специальностей, возникает необходимость более углубленного и детального изучения причин и сроков возникновения  нарушений в тканях и органах полости рта,  а также изменений микробного пейзажа на этапах ортодонтического лечения. Также требуют уточнения подходы к показаниям, методам и срокам проведения профилактических и лечебных мероприятий на основании определения наиболее «проблемных» для развития различных стоматологических заболеваний периодов в процессе ортодонтического лечения, чему и посвящено настоящее исследование. 

ГЛАВА 2.  РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
Для выполнения поставленных задач было проведено обследование выборки 139 детей в возрасте 12-17 лет, проживающих в Твери и Тверской области. Все обследованные дети имели нарушения в зубочелюстной системе и проходили лечение у врача-ортодонта и стоматолога детского на базе ортодонтического отделения и отделения стоматологии детского возраста стоматологической поликлиники Тверской медицинской академии г. Твери. Достоверных различий между группами обследованных по полу, возрасту и длительности лечения не было. Диагноз ортодонтической патологии был установлен врачом-ортодонтом (Таблица 3). 
Таблица 3 – Распространенность обследованных детей по виду аномалии окклюзии и возрасту (абс, %) *
	Вид аномалии окклюзии
	Количество случаев
	Возрастная категория
	Итого

	
	
	12
	13
	14
	15
	16
	17
	

	Дистальный прикус
	Абс
	16
	14
	13
	13
	16
	17
	89

	
	%
	11,5
	10,1
	9,3
	9,3
	11,5
	10,8
	64

	Глубокий 

прикус
	Абс
	4
	3
	6
	4
	4
	5
	26

	
	%
	2,9
	2,2
	4,3
	2,9
	2,9
	3,6
	18,8

	Мезиальный прикус
	Абс
	3
	2
	2
	3
	5
	3
	18

	
	%
	2,2
	1,4
	1,4
	2,2
	3,5
	2,2
	12,9

	Открытый прикус


	Абс
	0
	1
	3
	0
	1
	0
	5

	
	%
	0
	0,7
	2,2
	0
	0,7
	0
	3,6

	Перекрестный прикус
	Абс
	0
	0
	0
	1
	0
	0
	1

	
	%
	0
	0
	0
	0,7
	0
	0
	0,7

	Итого
	Абс
	23
	20
	24
	21
	26
	25
	139

	
	%
	16,6
	14,4
	17,2
	15,1
	18,7
	18
	100


Примечание: * - статистических различий между группами выявлено не было (критерий Фишера, р>0,005).
Среди обследованных детей, наиболее часто (в 64% случаев) регистрировали дистальный прикус, в 18,8% – глубокий прикус, мезиальный прикус - в 12,9%, открытый – 3,6% и перекрестный – 0,7%.

Обследование пациентов с ортодонтической патологией проводили в определенные сроки: до установки брекет-системы, через 3, 6 и 12 месяцев после ее фиксации. Каждый период обследования начинался с внешнего осмотра, которое показало отсутствие выраженной патологии. Лимфатические узлы при пальпации были безболезненные и не увеличены. 
2.1. Результаты комплексного стоматологического обследования состояния слизистой оболочки полости рта, твердых тканей зубов, пародонта и уровня гигиены у пациентов, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой

2.1.1. Состояние тканей и органов полости рта, и уровня гигиены до начала ортодонтического лечения 

Результаты обследования слизистой оболочки полости рта, уздечек губ, щек и тяжей слизистой, дна полости рта, языка, твердого и мягкого неба до установки брекет-техники свидетельствуют об отсутствии выраженной патологии. Болезни СОПР у обследованных детей регистрировали только в виде поражения губ. При осмотре у 71,4% школьников не определялось заболеваний красной каймы губ. Красная кайма была бледно-розового цвета, умеренной влажности. Заболевания губ выявляли в 28,6% случаев в виде сухой формы эксфолиативного хейлита, ангулярного и метеорологического хейлитов (Таблица 4).
 Проявления на красной кайме губ в виде чешуек серо-желтого цвета, локализующихся от угла до угла рта и от линии Клейна до середины красной каймы, диагностировали в виде сухой формы эксфолиативного хейлита (Рис. 2). Кожа губ и прилежащая к ней часть красной каймы оставались непораженными. До фиксации брекет-системы заболевание было выявлено в 14,3% случаев. 
Таблица 4 – Частота встречаемости заболеваний губ у детей 12-17 лет с ЗЧА и Д до установки брекет-системы и на этапах ортодонтического лечения (%) *

	Нозологические формы поражения
	Срок лечения

	
	До установки аппаратуры
	Через 3 месяца после фиксации
	Через 6 месяцев после фиксации
	Через 12 месяцев после фиксации

	Эксфолиативный хейлит (сухая форма)
	14,3 
	45,7
	28,6
	34,3

	Ангулярный хейлит
	5,7
	5,7
	11,4
	8,6

	Метеорологический хейлит
	8,6
	11,4
	11,4
	2,9

	Итого
	28,6
	62,8
	51,4
	45,8


Примечание: * - статистических различий между формами поражения и длительностью лечения не установлено (точный критерий Фишера, р=0,498).
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Рисунок 2 – Пациент Т., 16 лет. Диагноз: Эксфолиативный хейлит, сухая форма
При выявлении в углах рта гиперемии, отечности и неглубоких трещин поражение диагностировали как ангулярный хейлит. При этом кожа углов рта была отечна и покрыта чешуйками разной величины. До фиксации брекет-техники частота регистрации заболевания составила 5,7%. Факторами, способствующими возникновению эксфолиативного и ангулярного хейлитов в этот период, являлись снижение мышечного тонуса углов рта и нарушение смыкания в результате изменения архитектоники губ и наличия патологии прикуса. 

Сухость и шелушение красной каймы губ диагностировали как метеорологический хейлит. Заболевание характеризовалось гиперемией и инфильтрацией красной каймы. Кожа и слизистая оболочка губ поражены не были. Так, до начала ортодонтического лечения поражение выявляли в 8,6% случаев. Метеорологический хейлит регистрировали в осенне-зимнее время года. Пациенты также предъявляли жалобы на ощущение сухости и стянутости губ в холодное и ветреное время из-за постоянного их облизывания. 
При выявлении поражений красной каймы губ всем пациентам проводилась антисептическая обработка очагов поражения с последующим назначением курса традиционной терапии. Срок лечения в среднем составил 5-14 дней. После проведенного лечения наблюдалось выздоровление. 
При клиническом осмотре зубов учитывали наличие некариозных и кариозных поражений (включая диагностику начальных форм кариеса).

Так, распространенность некариозных поражений твердых тканей зубов у детей с ортодонтической патологией как до установки несъемной аппаратуры, так и на этапах лечения регистрировали в виде флюороза, частота встречаемости которого составила 13,7%. Среди зарегистрированных случаев 1,5% приходится на сомнительную форму флюороза; 2,2% - на очень слабую и 10% - слабую форму. Среди других форм некариозных изменений твердых тканей зубов (в 2,8% случаев) была выявлена пятнистая форма гипоплазии эмали. 

При клиническом обследовании были зафиксированы случаи деминерализации эмали (Рис. 3). До начала ортодонтического лечения очаги деминерализации были выявлены у 11,4% обследованных, среднее количество пораженных зубов на пациента составило 0,43±0,222. Клинически изменения характеризовались появлением на ограниченном участке эмали пятен меловидного цвета.
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Рисунок 3 – Среднее количество пораженных зубов с наличием очагов деминерализации эмали, приходящихся на одного пациента с ЗЧА и Д, до начала ортодонтического лечения и на его этапах
Поражения преимущественно регистрировали на контактных поверхностях, а также в пришеечной области резцов, клыков и премоляров обеих челюстей. Размер пятен составлял от 2 до 3 мм, а форма была серповидной или округлой. Участки поражения, как правило, были покрыты мягким зубным налетом, после удаления которого и высушивания поверхности зуба, определялся участок эмали белесоватого цвета, утративший блеск, иногда отмечалась шероховатость при зондировании. Развитие данного состояния, по нашему мнению, было связано с некачественной чисткой зубов в результате неправильного их положения в зубном ряду из-за патологии прикуса. После обучения гигиене полости рта, проведения подбора средств для индивидуальной гигиены с назначением препаратов реминерализирующей терапии, профессиональной чистки зубов и контроля качества индивидуальной гигиены участки деминерализованной эмали приобретали глянцевую поверхность, а меловидные пятна тускнели. 

Изучение кариозного поражения твердых тканей зубов проводили, оценивая распространенность и интенсивность кариеса с анализом компонентов индекса КПУ(з) и КПУ(п). 

Распространенность кариозного процесса среди детей с ЗЧА и Д перед началом ортодонтического лечения составила 68,5% (Рис. 4).
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Рисунок 4 - Распространенность кариеса у детей до начала и на этапах ортодонтического лечения
Средняя величина интенсивности кариозного поражения зубов составила 2,68±0,355, а их поверхностей 3,17±0,381 (Таблица 5).  При оценке компонентов, составляющих индекс интенсивности кариеса, установлено, что компонент «К» (кариес постоянных зубов) у детей 12-17 лет - 0,91±0,155; «П» (запломбированные постоянные зубы) - 1,74±0,336; «У» (удаленные постоянные зубы) - 0,03±0,009. Компоненты индекса интенсивности поражения поверхностей зубов оказались следующими: показатель «К(п)» - 1,12±0,242, «П(п)» – 1,94±0,364, «У(п)» – 0,14±0,043. 
Также при клиническом осмотре оценивали гигиеническое состояние полости рта (Рис. 5). Среди пациентов с ЗЧА и Д до начала лечения патологии с помощью брекет-системы на поверхности зубов в пришеечной области разных групп зубов было зарегистрировано наличие как мягких, так и твердых наддесневых ЗО. Гигиеническое состояние ПР у пациентов до фиксации брекет-системы оценивали с помощью индекса OHI-S [Green J.C., Vermilion J., 1964]. 

Таблица 5 – Динамика интенсивности кариеса зубов и поверхностей до фиксации брекет-системы и на этапах ортодонтического лечения (М±m)

	Показатели
	Интенсивность поражения

	
	До начала лечения
	Через 3 месяца 
	Через 6 месяцев
	Через 12 месяцев

	Структура индекса поражения зубов
	КПУ(з) *
	2,68±0,355
	4,22±0,696
	4,39±0,702
	4,62±0,712

	
	К (з)
	0,91±0,155
	0,43±0,160
	0,20±0,099
	0,36±0,168

	
	П (з)
	1,74±0,336
	3,22±0,569
	3,62±0,581
	3,69±0,587

	
	У (з)
	0,03±0,009
	0,57±0,202
	0,57±0,202
	0,57±0,202

	Структура индекса поражения поверхностей зубов
	КПУ(п) *
	3,17±0,381
	7,97±1,574
	7,99±1,578
	8,26±1,397

	
	К (п)
	1,12±0,242
	0,54±0,160
	0,27±0,099
	0,38±0,171

	
	П(п) **
	1,94±0,364
	4,86±1,164
	5,15±1,216
	5,31±1,236

	
	У (п)
	0,14±0,043
	2,57±0,902
	2,57±0,902
	2,57±0,902


Примечание: * - статистически достоверные различия выявлены между длительностью лечения и показателями КПУ(з) (р=0,033) и КПУ(п) (р=0,007);

** - выявлены статистически достоверные различия показателя П(п) (р=0,040) в зависимости от длительности лечения.
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Рисунок 5 - Гигиеническое состояние полости рта у пациентов с ЗЧА и Д до начала ортодонтического лечения с помощью брекет-системы
Средняя величина индекса OHI-S составила 0,27±0,077 баллов, что соответствовало хорошему уровню гигиены (Таблица 6). Составляющие индекса свидетельствует, что значение компонента «зубной налет» равно 0,25±0,067, а «зубной камень» - 0,02±0,010. 
Таблица 6 – Величины индекса гигиены OHI-S до установки брекет-системы и на этапах ортодонтичекого лечения (М±m)

	Индекс гигиены OHI-S
	Срок лечения

	
	До лечения
	Через 3 месяца
	Через 6 месяцев
	Через 12 месяцев

	Среднее значение индекса*
	0,27±0,077
	0,47±0,227
	0,87±0,141
	0,74±0,152

	Значение показателя «зубной налет» *
	0,25±0,067
	0,43±0,103
	0,77±0,092
	0,66±0,108

	Значение показателя «зубной камень»
	0,02±0,010
	0,04±0,029
	0,10±0,048
	0,08±0,042


  Примечание: * - различия статистически значимы по отношению к длительности лечения (дисперсионный анализ повторных измерений, р=0,001).
Анализ оценки уровня гигиены ПР показал, что перед фиксации ортодонтической аппаратуры хороший уровень регистрировали у 80% обследованных, удовлетворительный - у 20%. Плохой уровень в момент обследования не установлен. Школьники были повторно обучены индивидуальному уходу за зубами и элементами брекет-системы с последующим подбором предметов и средств для гигиены в домашних условиях. 
Состояние тканей пародонта изучали по результатам клинического осмотра и анализа индексов CPI [ВОЗ, 1997] и PMA [Parma C., 1960]. При осмотре полости рта у 80% обследованных с ЗЧА и Д до начала ортодонтического лечения с помощью брекет-техники слизистая десневого края была бледно-розового цвета, плотная. Признаков воспаления не наблюдалось.
Признаки хронического катарального гингивита были установлены у 20% обследованных, которые проявлялись отеком и гиперемией десневых сосочков преимущественно в области премоляров, клыков и резцов обеих челюстей. Десневые сосочки имели глянцевую поверхность, а при зондировании кровоточили. Также наблюдалось изменение рельефа десневого края протяженностью от 2 до 6 зубов. Средняя величина индекса PMA [Parma C., 1960] соответствовала воспалению легкой степени тяжести и была равна 1,45±0,640%. Во всех случаях, на поверхности зубов в пришеечной области выявлялся мягкий налет, реже зубной камень, что подтверждается данными индекса OHI-S.
Среднее количество пораженных секстантов на основании индекса CPI составило 0,74±0,222 (Таблица 7). При оценке признаков поражения индекса CPI, среднее количество секстантов с кровоточивостью составило 0,60±0,197, а с зубным камнем - 0,14±0,073. Пародонтальных карманов не выявлено. 
Таблица 7 – Средние величины индекса CPI и признаков поражения тканей пародонта до фиксации брекет-системы и на этапах ортодонтического лечения (М±m, р)
	Срок обследования
	Средняя величина (р=0,001) *
	Кровоточивость (р=0,011) *
	Зубной камень (р=0,006) *

	Перед фиксацией
	0,74±0,222
	0,60±0,197
	0,14±0,073

	Через 3 месяца
	1,00±0,310
	0,69±0,245
	0,31±0,107

	Через 6 месяцев
	2,14±0,365
	1,51±0,305
	0,63±0,169

	Через 12 месяцев
	2,37±0,426
	1,63±0,333
	0,74±0,161


Примечание: * - наличие статистически достоверных различий между признаками поражения тканей пародонта и величиной индекса CPI в зависимости от длительности лечения (дисперсионный анализ повторных измерений).

После регистрации клинических признаков воспаления тканей пародонта всем пациентам проводили профессиональную гигиену ПР, антисептическую обработку воспаленных участков десны и назначали противовоспалительное лечение согласно протоколу лечения гингивита. Были даны рекомендации по индивидуальной гигиене ПР с подбором средств для лечения гингивита, а также была проведена беседа с родителями о значимости и роли индивидуальной гигиены ПР особенно при наличии патологии ЗЧС, а также необходимости лечения воспалительных заболеваний пародонта.

Анализ полученных данных свидетельствует о том, что у детей с ЗЧА и Д затрудняется уход за зубами, что требует от детей большего усердия, внимания и хороших мануальных навыков во время чистки зубов, а также мотивированного участия родителей. Повышенное образование ЗН на поверхностях зубов, которые в результате аномалийного положения не омываются РЖ полностью, может способствовать развитию воспаления в тканях пародонта, а также развитию очагов деминерализации эмали. Снижение мышечного тонуса углов рта, изменение архитектоники губ, приводящие к нарушению смыкания, способствуют возникновению заболеваний красной каймы губ у детей.  
2.1.2. Состояние тканей и органов полости рта, и уровня гигиены через три месяца после установки брекет-системы
Через 3 месяца после установки несъемной аппаратуры комплексное стоматологическое обследование школьников показало следующие результаты.
При осмотре языка его размер, влажность и подвижность соответствовали состоянию до начала ортодонтического лечения, лишь у 10,8% обследованных было выявлено незначительное количество налета на его спинке. Частота регистрации заболеваний губ в этот период составила 62,8%, а СОПР – 45,7%.
Сухая форма эксфолиативного хейлита зарегистрирована в 45,7%, что на 31,4% больше, чем до фиксации аппаратуры (Таблица 4). Распространенность и клиническая картина ангулярного хейлита через 3 месяца после фиксации несъемной аппаратуры соответствовала показателям до начала лечения 5,7% (Рис. 6), а метеорологический хейлит регистрировали чаще на 2,8%, чем до фиксации ортодонтической аппаратуры, следует отметить, что осмотр детей проводился также в осенне-зимний период.
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Рисунок 6 -  Пациент А., 14 лет. Диагноз: Ангулярный хейлит
При выявлении отпечатков брекет-системы изменения на различных участках слизистой оболочки щек и губ характеризовались отеком и пастозностью (Рис. 7). Отпечатки аппаратуры через 3 месяца после начала лечения регистрировали в 17,1%. Чаще всего локализацию очагов поражения выявляли на слизистой оболочке нижней губы и щек по линии смыкания зубов в местах соприкосновения с элементами брекет-техники. В этот же период в местах соприкосновения с брекет-системой с частотой 8,6% регистирировали кровоизлияния.        
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Рисунок 7 – Пациент Д., 14 лет. Наличие отпечатков брекет-системы без нарушения целостности слизистой оболочки нижней губы
Распространенность травматических поражений СОПР с нарушением целостности составила 20%. Травмированный участок слизистой оболочки был гиперемирован и отечен, в редких случаях сопровождался кровотечением. Размер травмы варьировал от 5 до 40 мм. Преимущественно, поражения имели локализацию на слизистой оболочке нижней губы и щек в области боковых моляров в местах контакта с элементами брекет-техники. При фиксации дополнительных элементов на язычной поверхности моляров нижней челюсти (кнопок лингвальных) и небной поверхности резцов верхней челюсти (накусочных брекетов) в местах контакта их со слизистой языка, также образовывались травматические участи с нарушением целостности. На месте травмы выявляли эрозии размером от 5 до 10 мм (Рис. 8, 9). 
    При диагностике очагов поражения слизистой оболочки ПР всем пациентам проводили антисептическую обработку с последующим назначением курса лечения. Сроки лечения в среднем составляли от 5 до 10 дней. Пациенты получали рекомендации по использованию ортодонтического воска для изоляции поверхностей брекетов и дуг. Проводимое лечение приводило к заживлению эрозий. 
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Рисунок 8 – Пациент К., 17 лет. А. Наличие отпечатков брекет-системы без нарушения целостности слизистой оболочки щеки справа. Б. Эрозия слизистой оболочки боковой поверхности языка в области 4.7      
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Рисунок 9 – Пациент И., 16 лет. Диагноз: Эрозия слизистой оболочки щеки в проекции боковых зубов верхней челюсти
Через 3 месяца после установки аппаратуры появление новых случаев очаговой деминерализации эмали выявлено не было. Вероятно, это связано с тем, что после тщательного подбора средств и предметов индивидуальной гигиены ПР, контроля качества индивидуальной гигиены, проведения профессиональной чистки в условиях стоматологического кабинета и разъяснения важности проведения всех мероприятий по уходу за ПР и элементами аппаратуры дети и их родители более ответственно подошли к гигиеническим мероприятиям и соблюдали все рекомендации. В результате этого удалось предотвратить появление новых случаев деминерализации эмали, а все выявленные ранее очаги тускнели, эмаль приобретала глянцевую поверхность. 
При оценке распространенности кариозного процесса через 3 месяца от начала лечения было выявлено ее увеличение до 74,3% (Рис. 4). На момент обследования было зафиксировано достоверное увеличение значений КПУ(з) в 1,6 раза (4,22±0,696), а КПУ(п) в 2,5 раз (7,97±1,574) по сравнению с показателями до начала ортодонтического лечения (Таблица 5). Анализ структурных компонентов индекса интенсивности кариеса зубов показал следующие результаты: снижение показателя «К» до 0,43±0,160, увеличение значения в 1,8 раза компонента «П» (с 1,74±0,336 до 3,22±0,569) и компонента «У» - с 0,03±0,009 до 0,57±0,202. Величина компонентов индекса кариозного поражения поверхностей зубов в 2-3 раза выше таковых до начала лечения. Так, количество «У(п)» возросло в 18,3 раза, составив 2,57±0,902, а «П(п)» достоверно увеличился в 2,5 раза (4,86±1,164). Величина компонента «К(п)» снизилась, составив 0,54±0,160. 
Такие изменения индексов интенсивности кариеса и поражения поверхностей через три месяца после начала лечения связаны с проведением санационных мероприятий. До начала ортодонтического лечения все пациенты были направлены на лечение зубов, пораженных кариесом, замену некачественных пломб и удаление зубов как по поводу осложненного кариеса, так и по ортодонтическим показаниям. В основном было показано удаление правых и левых первых премоляров верхней челюсти, что и объясняет рост компонента «У(п)» и «У(з)». В ходе клинического осмотра также был выявлен случай потери зубов во время травмы в результате автокатастрофы.
При оценке гигиенического состояния полости рта (Рис. 10) у пациентов в этот период ортодонтического лечения согласно результатам, полученным при изучении индекса OHI-S установлена его средняя величина - 0,47±0,227 баллов, что соответствует хорошему уровню гигиены (Таблица 6). Компонент «зубной налет» - 0,43±0,103 балла, а «зубной камень» – 0,04±0,029. В этот период лечения у обследованных пациентов в 57% был выявлен хороший уровень гигиены полости рта, в 40% - удовлетворительный и в 3% - плохой. 
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Рисунок 10 – Характер гигиены полости рта у пациента Г. (13 лет) через 3 месяца после фиксации брекет-системы 
Для определения гигиенического состояния ПР и брекет-системы нами был использован ИГ Брекета Улитовского [С.Б. Улитовский, 2008]. Средняя величина, которого в этот срок обследования составила 32,29±1,488%, что соответствует хорошему уровню гигиены ПР и брекет-системы. Анализ результатов изучения ИГ Брекета Улитовского свидетельствует, что у 74% обследованных - хорошая гигиена ПР, у 26% - удовлетворительная. Данные, установленные при определении ИГ Брекета Улитовского имеют различия с результатами индекса OHI-S (Рис. 11). Количество пациентов с хорошим уровнем гигиены ПР по индексу OHI-S на 17% меньше, а количество с удовлетворительной гигиеной, согласно индексу Брекета Улитовского, выше на 14%. При этом в 3% случаев был выявлен плохой уровень гигиены ПР (OHI-S). Возникновение этих различий возможно возникает в связи со тщательной очисткой пациентами поверхностей несъемной аппаратуры и зубного налета у основания брекетов в первые месяцы лечения. 
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Рисунок 11 – Частота встречаемости различных уровней гигиены полости рта (по оценке индексов OHI-S и Брекета Улитовского)
Через 3 месяца ортодонтического лечения с применением брекет-системы в 11,4% случаев были выявлены признаки хронического катарального гингивита и в 2,8% - хронического гипертрофического гингивита. Признаки воспаления десны протяженностью от 2 до 5 зубов преимущественно выявляли в области премоляров, клыков и резцов обеих челюстей. Следует отметить, что частота регистрации воспаления десны в этот период лечения снизилась на 5,8%. Это связано с тем, что после подробных объяснений детям и их родителям о роли и значимости гигиенических процедур в ПР на всех этапах ортодонтического лечения пациенты в этот период тщательно ухаживали за зубами и элементами брекет-системы, соблюдая все этапы индивидуальной гигиены. 
Клиническая картина хронического катарального гингивита была типична (Рис. 12). Десневые сосочки отечны, гиперемированы, имели глянцевую поверхность, а при зондировании кровоточили. Также наблюдали изменение рельефа десневого края протяженностью от 2 до 10 зубов, преимущественно в области премоляров, клыков и резцов обеих челюстей. 
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Рисунок 12 – Пациент Г., 13 лет. Диагноз: Хронический катаральный гингивит в области 1.4 - 2.4
При регистрации хронического гипертрофического гингивита определяли отечность и гиперемию десневых сосочков, которые были увеличены в размерах до 1/3 поверхности коронки зуба, имели закругленную или неправильную форму, легко кровоточили при незначительном раздражении. При зондировании целостность зубодесневого соединения нарушена не была. Пришеечная поверхность зубов в пораженном участке была покрыта обильным мягким ЗН. Величина индекса PMA в этот период лечения свидетельствовала о наличии воспалительных явлений в тканях пародонта и соответствовала воспалению легкой степени тяжести (1,46±0,718%). 
Через 3 месяца после фиксации аппаратуры среднее количество пораженных секстантов (на основании индекса CPI) составило - 1,00±0,310, что выше на 1,4 раза по сравнению с показателем до начала лечения (Таблица 7). Количество секстантов с кровоточивостью увеличилось с 0,60±0,197 до 0,69±0,245, а с зубным камнем – с 0,14±0,73 до 0,31±0,107. 
Результаты клинического стоматологического обследования детей 12-17 лет, находящихся на лечении у врача-ортодонта с применением брекет-техники, свидетельствуют, что наличие на поверхности зубов столь сложной ортодонтической конструкции приводит к дополнительным затруднениям во время проведения индивидуальной гигиены ПР, что также сопровождается болезненными ощущениям из-за сил, оказываемых на зубы на этапах ортодонтичесого лечения. В результате чего отмечается снижение количества лиц с хорошей гигиеной ПР. Кроме того, этот период лечения характеризуется началом применения эластических тяг и дуг большего размера, создаются особые условия функционирования зубов и распределения нагрузки, что приводит к усилению воспалительных процессов в тканях пародонта (подтверждение данными объективного исследования и определения индексов PMA и CPI). Также, из-за фиксации брекет-системы на вестибулярную поверхность зубов происходит увеличение объема преддверия ПР, что способствует росту частоты регистрации болезней губ и повреждений слизистой оболочки элементами аппаратуры.
2.1.3. Изменения тканей и органов полости рта, и уровня гигиены через 6 месяцев после начала ортодонтического лечения
Результаты изучения стоматологического статуса через полгода после начала ортодонтического лечения были следующие. Зарегистрировано увеличение на 17,3% пациентов с белым или слегка желтоватым налетом на спинке языка. Частота регистрации заболеваний СОПР на этом этапе ортодонтического лечения с помощью брекет-техники составила 40%, а красной каймы губ – 51,4%. В этот период, сухую форму эксфолиативного хейлита регистрировали в 28,6% (Рис. 13). Следует отметить, что частота встречаемости этого вида патологии снизилась на 17,1% по сравнению с предыдущим периодом лечения (3 месяца) (Таблица 4). Частота выявления ангулярного хейлита увеличилась на 5,7%, а метеорологический хейлит встречался с той же частотой, как и в период 3 месяца. 
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Рисунок 13 – Пациент П., 16 лет. Диагноз: Эксфолиативный хейлит, сухая форма
Нозологические формы поражений СОПР и их регистрация незначительно отличались от предыдущего периода. Так, отпечатки аппаратуры (Рис. 14, 15) регистрировали в 17,1%, а точечные кровоизлияния - 8,6% случаев. 
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Рисунок 14 - Пациент О., 15 лет. Отпечатки элементов брекет-системы на слизистой оболочке нижней губы
Необходимо отметить, что частота регистрации травматических поражений элементами аппаратуры различных отделов слизистой оболочки уменьшилась на 5,7%. Это вызвано выполнением пациентами рекомендаций, которые они получали при выявлении участков поражения ранее. При регистрации травматических повреждений пациентам назначали соответствующее лечение до наступления заживления. 
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Рисунок 15 -  А. Пациент К., 17 лет. Отпечатки элементов брекет-системы на слизистой оболочке щеки слева. Б. Пациент У., 16 лет. Отпечатки элементов брекет-системы на слизистой оболочке щеки справа
Клиническое обследование показало, что в этот период лечения очаги деминерализации были выявлены у 28,5% пациентов, среднее количество пораженных зубов с признаками деминерализации на одного пациента увеличилось до 1,17±0,441 (Рис. 3, 16). Форма пятен – округлая или серповидная размером от 2 до 5 мм. Таким образом, выявлен рост в 2,7 раза (в сравнении с показателем до начала лечения) признаков деминерализации эмали и установлено появление очагов вокруг основания брекетов.                                      
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Рисунок 16 – Пациент Л., 17 лет. Диагноз: Очаговая деминерализация эмали в пришеечной области премоляров, клыков и резцов на нижней челюсти
Участки деминерализации были покрыты большим количеством мягкого ЗН. По нашим наблюдениям появление очагов деминерализации происходило из-за игнорирования пациентами рекомендаций по индивидуальной гигиене ПР и несвоевременных посещений стоматолога для профессиональной чистки зубов. Все пациенты, с выявленными очагами деминерализации были повторно обучены индивидуальной гигиене ПР, проведена профессиональная чистка зубов и назначен курс реминерализирующей терапии.
Через 6 месяцев после начала лечения распространенность кариеса среди школьников, находящихся на ортодонтическом лечении, составила 75% (Рис. 4). Также не было установлено достоверных различий величин индексов КПУ(з) и КПУ(п) по сравнению с анализом показателей в 3 месяца (Таблица 5). Индекс интенсивности кариеса зубов составил 4,39±0,702, а индекс поражения поверхностей – 7,99±1,578. При анализе компонентов, составляющих индекс интенсивности кариеса, установлено, что показатель «К(з)» составил 0,20±0,099, «П(з)» – 3,62±0,581, а «У(з)» – 0,57±0,202. Составляющие индекса интенсивности поражения поверхностей зубов оказались следующие: «К(п)» – 0,27±0,099, «П(п)» – 5,15±1,216, «У(п)» – 2,57±0,902.
При оценке гигиенического статуса у пациентов с ЗЧА и Д через полгода ортодонтического лечения было выявлено значительное ухудшение гигиены ПР. Мягкие ЗО отмечались в пришеечной области всех групп зубов, а также вокруг элементов брекет-техники. Средняя величина индекса OHI-S составила 0,87±0,141 балла, что соответствовало хорошему уровню гигиены (Таблица 6). Компонент «зубной налет» индекса OHI-S равен 0,77±0,092, а «зубной камень» – 0,10±0,048. В то же время необходимо отметить, что удовлетворительный уровень гигиены ПР на основании индекса OHI-S был зарегистрирован в 65,5% случаев, а хороший в - 34,3% (Рис. 17, 18).  
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Рисунок 17 – Частота встречаемости хорошего уровня гигиены полости рта на различных этапах ортодонтического лечения на основании индекса OHI-S и Брекета Улитовского

[image: image24.emf]0

10

20

30

40

50

60

70

До начала 

лечения

3 месяца 6 месяцев 12 месяцев

0

26

60

45,7

20

43

65,5

48,8

%

ИГ Брекета Улитовского OHI-S 


Рисунок 18 - Частота встречаемости удовлетворительного уровня гигиены полости рта на различных этапах ортодонтического лечения на основании индекса OHI-S и Брекета Улитовского
Через 6 месяцев от начала лечения признаки хронического катарального и гипертрофического (отечная форма) гингивитов были диагностированы у 37% обследованных пациентов (Рис. 19). 
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Рисунок 19 – Пациент И., 14 лет. Диагноз: Хронический локализованный катаральный гингивит в области 1.3 – 1.1 и  Хронический гипертрофический гингивит в области 4.3 – 3.3

Клиническая картина хронического катарального гингивита была типична. Изменение рельефа десневого края протяженностью от 2 до 10 зубов наблюдалось преимущественно в области премоляров, клыков и резцов обеих челюстей. В этот период лечения в 8,5% установлено наличие участков воспаления десневых сосочков в результате их ущемления во время перемещения зубов. На этих участках мягкого ЗН не обнаружено. Десневые сосочки были отечны, болезненные при дотрагивании, легко кровоточили и выявлены в области резцов и клыков верхней челюсти. Такой вид поражения диагностировали как обострение хронического катарального гингивита в результате травмы. 
При регистрации хронического гипертрофического гингивита определяли отечность и гиперемию вестибулярной поверхности слизистой десны. Десневые сосочки были увеличены в размерах от ¼ до ½ поверхности коронки зуба. Средняя величина индекса PMA в этот период лечения увеличилась в 3,6 раза, составив 5,20±1,534% (в сравнении со значением в срок 3 месяца). Показатели соответствовали воспалению легкой степени тяжести. При выявлении признаков воспаления десны во время клинического осмотра всем пациентам была оказана помощь и назначен курс соответствующей терапии согласно протоколу лечения гингивита.
Средняя величина индекса CPI увеличилась в 2,14 раза, по сравнению со значением в 3 месяца лечения, и составила 2,14±0,365 секстанта (Таблица 7). При оценке компонентов индекса установлено, что количество секстантов с кровоточивостью было равно 1,51±0,305, а с зубным камнем – 0,63±0,169. 
Результаты исследования показывают, что к 6 месяцам лечения ортодонтической патологии с помощью брекет-системы установлено увеличение частоты регистрации пациентов с наличием налета на спинке языка, с удовлетворительным уровнем гигиены ПР, появлением новых очагов деминерализации эмали, а также ростом встречаемости воспаления десны. Причинами этого является трудность ухода за элементами брекет-техники и снижение внимания детей, а также их родителей к качеству проведения гигиенических процедур, появление участков ретенции пищевых и микробных остатков, увеличение нагрузки на пародонт из-за активации элементов системы и изменения показателей количественного и качественного состава микрофлоры ПР. Кроме того, в 31,4% были выявлены случаи сочетания заболеваний ПР (одновременная регистрация воспаления тканей пародонта и очагов деминерализации эмали у одного пациента).  
2.1.4. Характеристика тканей и органов полости рта, и уровня гигиены через 12 месяцев после фиксации несъемной ортодонтической аппаратуры
Через год после начала ортодонтического лечения при осмотре языка патологических изменений выявлено не было, но у 41% регистрировали на спинке языка налет белого или светло-желтого цвета. Среди заболеваний губ сухая форма эксфолиативного хейлита была зарегистрирована у 34,3% обследованных (Таблица 4).  Распространенность ангулярного хейлита снизилась, составив 8,6%. Клиническая картина заболеваний была типична. Поражение в виде метеорологического хейлита к 12 месяцам лечения выявлялось в 2,9% случаев, что меньше на 8,5% по сравнению с показателями через 3 и 6 месяцев от начала лечения. Такое значительное снижение показателей вероятно произошло из-за того, что осмотр пациентов в этот период проводили в летнее время года.
В этот же период ортодонтического лечения поражения слизистой оболочки полости рта в виде отпечатков аппаратуры на слизистой оболочке щек и губ наблюдали у 31,4%, а точечные кровоизлияния регистрировали в 5,7% (Рис. 20).
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Рисунок 20 – Частота встречаемости поражений слизистой оболочки полости рта на этапах ортодонтического лечения
Через год лечения в участках травмирования впервые у 8,6% школьников установлены очаги мягкой лейкоплакии – участки беловатого или желтоватого цвета безболезненные при пальпации. Участки гиперкератоза обнаруживали на слизистой оболочке щек в области верхних боковых моляров в проекции брекет-техники. Размер очагов варьировал от 5 мм до 2 см (Рис. 21).      
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Рисунок 21 -  А. - Пациент Г., 14 лет. Диагноз: Мягкая лейкоплакия слизистой щеки в области 2.6 в проекции элементов брекет-системы. Б. - Пациент С., 18 лет. Диагноз: Мягкая лейкоплакия слизистой щеки в области 1.6-1.7 в проекции элементов брекет-системы
Впервые за год лечения в 0,8% на СОПР регистрировали хронические афты (Рис. 22). Заболевание характеризовалось возникновением единичных афт с ровными краями, округлой формы и ярко гиперемированным ободком, размером до 3-4 мм. Дно афты было прикрыто желто-серым фибринозным налетом. При пальпации отмечалась резкая болезненность. Общее состояние изменено не было. Всем пациентам была назначена терапия, в результате чего, заживление афт наступало через 3-5 дней.
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Рисунок 22 – Пациент Л., 17 лет. Диагноз: Хронический афтозный стоматит

Через 12 месяцев после начала ортодонтического лечения очаги деминерализации эмали были выявлены у 31,4% пациентов (Рис. 23). Среднее количество пораженных зубов увеличилось, составив 1,54±0,446 на одного пациента (Рис. 3).
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Рисунок 23 – Пациент Э., 15 лет. Диагноз: Очаговая деминерализация эмали вокруг брекетов на вестибулярной поверхности премоляров, клыков и резцов верхней челюсти
Размер пятен составлял от 2 до 5 мм, а форма была серповидной, округлой или в виде кольца. При зондировании участка деминерализации определялась шероховатость, иногда выявляли нарушение целостности эмали. После высушивания эмаль была матовой, без блеска.  Основной причиной увеличения количества очагов деминерализации и перехода их в состояние дефекта являлось скопление зубного налета по периферии брекетов. 

В этот же период обследования распространенность кариеса среди школьников составила 77,2% (Рис. 4). Средняя величина интенсивности кариозного поражения зубов составила 4,62±0,712 зуба, а индекса поражения поверхностей - 8,26±1,397 (Таблица 5). При анализе компонентов, составляющих индекс интенсивности кариеса, установлено, что показатель «К(з)» составил 0,36±168, «П(з)» – 3,69±0,587, а «У(з)» – 0,57±0,202. Составляющие индекса интенсивности поражения поверхностей зубов оказались следующие: «К(п)» – 0,38±0,171, «П(п)» – 5,31±1,236, «У(п)» – 2,57±0,902.
При оценке гигиенического состояния ПР пациентов с ЗЧА и Д через 12 месяцев после установки аппаратуры средняя величина индекса OHI-S была 0,74±0,152 балла (хороший уровень гигиены) (Таблица 6). Компонент индекса «зубной налет» был равен 0,66±0,108, а «зубной камень» - 0,08±0,042. По результатам анализа индекса OHI-S в 48,5% был зарегистрирован удовлетворительный уровень гигиены ПР, в 42,8% - хороший и в 5,7% - плохой (Рис. 17, 18). Средняя величина ИГ Брекета Улитовского составила - 36,97±1,565%, что соответствует хорошему уровню гигиены ПР и брекет-системы (Таблица 8). 

Таблица 8 – Средние величины ИГ Брекета Улитовского у детей с ЗЧА и Д на этапах ортодонтического лечения (М±m, р)
	Срок наблюдения
	ИГ Брекета Улитовского (среднее значение, %) (р<0,001) *

	Через 3 месяца
	32,29±1,488

	Через 6 месяцев
	38,74±1,581

	Через 12 месяцев
	36,97±1,565


Примечание: * - различия достоверны по отношению к длительности лечения (дисперсионный анализ повторных измерений).                                         
В результате анализа данных индекса установлено, что у 54,3% школьников наблюдался хороший уровень гигиены, а у 45,7% - удовлетворительный (Рис. 17, 18). 

Частота регистрации заболеваний тканей пародонта в виде хронического катарального и гипертрофического гингивитов через год после начала лечения составила 40% (Рис. 24). Средняя величина индекса PMA в этот период обследования увеличилось в 6 раз, по сравнению с показателями до начала ортодонтического лечения, и составила 8,75±1,986%, что соответствует воспалению легкой степени тяжести.
[image: image32.jpg]



Рисунок 24 – Пациент Л., 18 лет. Диагноз: Хронический гипертрофический гингивит в области 1.4 – 2.5 и 3.4 - 4.3

Согласно индексу OHI-S среднее количество пораженных секстантов составило 2,37±0,426. При этом среднее количество секстантов с кровоточивостью - 1,63±0,333, с зубным камнем – 0,74±0,161 (Таблица 6). При выявлении заболеваний всем пациентам была оказана помощь и назначен курс противовоспалительной терапии согласно протоколу лечения гингивита.
Через 12 месяцев после начала лечения ортодонтической патологии с помощью брекет-системы установлено достоверное увеличение роста количества очагов деминерализации эмали, которое, вероятно, объясняется тем, что поверхность зубов длительное время лишена естественного омывания РЖ, а наличие мягкого ЗН создает условия для увеличения количества условно-патогенных микроорганизмов. При несоблюдении пациентами рекомендаций по проведению профилактических мер для предупреждения развития травматических поражений слизистой оболочки, регистрируется переход повреждений в хроническую форму, что проявляется появлением участков мягкой лейкоплакии. В этот период, в результате активации врачом-ортодонтом элементов аппаратуры на фоне удовлетворительной гигиены ПР, а также изменения микробного состава основных биотопов ПР, наблюдается усиление воспалительных процессов в тканях пародонта и увеличение количества пациентов с налетом на спинке языка. Сочетание нескольких нозологических форм стоматологических заболеваний через год после ортодонтического лечения выявляются у 39,6% (одновременная регистрация воспаления тканей пародонта и очагов деминерализации эмали у одного пациента).

2.2. Характеристика микробиоценоза основных биотопов полости рта у детей с зубочелюстными аномалиями и деформациями на этапах ортодонтического лечения
Для установления особенностей микробиоценоза полости рта у 35 детей в возрасте 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, был изучен видовой состав и количество микроорганизмов в следующих биотопах: ротовая жидкость, зубной налет, налет с поверхности слизистой оболочки спинки языка и десневая жидкость. Материал собирали в срок до начала ортодонтического лечения, через 3, 6 и 12 месяцев после установки брекет-системы. 
2.2.1. Микробиоценоз ротовой жидкости

До начала ортодонтического лечения в РЖ детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, преобладала резидентная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus, Staphylococcus, Peptostreptococcus и Peptococcus, частота встречаемости которых соответствовала нормобиоценозу (Таблица 2) [68]. Бактерии родов Lactobacillus и Veillonella были обнаружены в частоте встречаемости 30 и 40% соответственно. Транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae регистрировали у менее половины пациентов (40%) (Таблица 9). 
Через 3 месяца после начала ортодонтического лечения в РЖ частота регистрации главных представителей резидентной микрофлоры осталась прежней у бактерий рода Streptococcus (100%) и незначительно снизилась у Peptostreptococcus spp. - до 80% (Рис. 25). Частота регистрации второстепенных бактерий резидентной микрофлоры Peptococcus spp. осталась прежней (40%), Staphylococcus spp. снизилась до 90%, а Lactobacillus spp. увеличилась, составив 50%. Распространенность других, впервые появившихся второстепенных резидентных микроорганизмов колебалась от 10% (Candida spp.) до 40% (Porphyromonas spp. (р<0,005)). Частота регистрации транзиторных микроорганизмов, представителей родов Enterobacter, Bacillus (р<0,005), Clostridium, появившихся впервые, а также семейства Enterobacteriaceae не превышала 40%. Только в 30% случаев был выделен Staphylococcus aureus. 
Таблица 9 – Частота встречаемости (%) и количество микроорганизмов в ротовой жидкости (lgКОЕ/мл) у детей 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями до начала ортодонтического лечения

	№
	Название микроорганизмов
	Встречаемость (%)
	Количество (lgКОЕ/мл)

	1.
	Streptococcus spp.
	100
	6,5

	2.
	Staphylococcus spp.
	100
	4,8

	3.
	Enterobacteriaceae
	40
	3,9

	4.
	Lactobacillus spp.
	30
	5,7

	5.
	Peptostreptococcus spp.
	100
	7,4

	6.
	Peptococcus spp.
	40
	6,2

	7.
	Veillonella spp.
	40
	6,1


Через 6 месяцев после фиксации брекет-системы в данном биотопе частота регистрации главных представителей резидентной микрофлоры Peptostreptococcus spp. достоверно увеличилась до 100% (р=0,036), а Streptococcus spp. снизилась, составив 70% (Рис. 25). Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры значительно возросло: Staphylococcus aureus - с 30 до 60%, Lactobacillus spp. - с 50 до 70%, Peptococcus до 50%, также зарегистрирован достоверный рост грибов рода Candida до 50% (p=0,004). Частота регистрации Staphylococcus spp. снизилась, составив 60%. Распространенность транзиторных микроорганизмов, представителей родов Enterobacter, Bacillus, а также семейства Enterobacteriaceae не превышала 40%. Бактерии рода Clostridium через 6 месяцев ортодонтического лечения в РЖ выделены не были. 
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Рисунок 25 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в ротовой жидкости детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой 
Примечание: * - различия статистически значимы (расширенный тест Мантела-Хенцеля для тенденций) для Candida spp. (p=0,004) и Peptostreptococcus spp. (р=0,036) между группами длительность лечения.

Через 12 месяцев после начала ортодонтического лечения в РЖ детей частота регистрации представителей резидентной микрофлоры Peptostreptococcus spp. осталась прежней (100%), а Streptococcus spp. и Staphylococcus spp. снизилась до 90% (Рис. 25). Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры продолжало расти: Lactobacillus spp. - с 70 до 80%, а грибов рода Candida - с 50 до 70%. Значение Porphyromonas spp. стало соответствовать показателям до начала ортодонтического лечения (40%). Частота регистрации других второстепенных представителей резидентной микрофлоры Staphylococcus aureus и Peptococcus spp. снизилось до 40%. Распространенность транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae не превышала 30%. Через год ортодонтического лечения из РЖ исчезли бактерии родов Enterobacter и Bacillus. 

До начала ортодонтического лечения в РЖ детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, резидентная грамположительная и грамотрицательная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus, Peptostreptococcus и Veillonella, преобладала в количестве от 6,1 до 7,4 lgКОЕ/мл и соответствовала нормобиоценозу (Таблица 2, 9). Количество второстепенной резидентной микрофлоры, бактерий родов Lactobacillus (5,7 lgКОЕ/мл), Staphylococcus (4,8 lgКОЕ/мл) и Peptococcus (6,2 lgКОЕ/мл) также соответствовало показателям нормобиоценоза. Транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae регистрировали в количестве 3,9 lgКОЕ/мл. 

Количество главных представителей резидентной микрофлоры в РЖ детей через 3 месяца лечения снизилось: Streptococcus spp. - с 6,5 до 5,2 lgКОЕ/мл, Peptostreptococcus spp. – с 7,4 до 6,5 lgКОЕ/мл (Рис. 26). Количество второстепенных представителей резидентной микрофлоры также уменьшилось: Lactobacills spp. - до 4,7 lgКОЕ/мл, Staphylococcus spp. - до 3,7 lgКОЕ/мл, Peptococcus spp. - до 4,7 lgКОЕ/мл. Второстепенные представители резидентной микрофлоры появились в небольших количествах: Staphylococcus aureus - 2,5 lgКОЕ/мл, Candida spp. - 3,1gКОЕ/мл и Porphyromonas spp. - 4,8 lgКОЕ/мл (р<0,005). Количество транзиторных бактерий родов Enterobacter, Bacillus (р<0,005), Clostridium, а также семейства Enterobacteriaceae не превышало 4 lgКОЕ/мл. 

Через 6 месяцев ортодонтического лечения в РЖ выявлен рост количества резидентных микроорганизмов: Peptostreptococcus spp. - до 7,2 lgКОЕ/мл, Porphyromonas spp. - до 6,7 lgКОЕ/мл, Peptococcus spp. - до 6,4 lgКОЕ/мл, Streptococcus spp. - до 6,1 lgКОЕ/мл, Staphylococcus spp. - до 4,4 lgКОЕ/мл и Staphylococcus aureus - до 3,5 lgКОЕ/мл (Рис. 26). Количество бактерий рода Lactobacillus осталось прежним, составив 4,7 lgКОЕ/мл. Количественный состав транзиторных микроорганизмов, представителей родов Bacillus, Enterobacter, Candida, а также семейства Enterobacteriaceae повысилось, но не превышало 5,5 lgКОЕ/мл. В этот же период лечения исчезли бактерии рода Clostridium.
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Рисунок 26 - Количество микроорганизмов в ротовой жидкости у детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой *
Примечание: * - статистически значимых различий не выявлено.

Через 12 месяцев ортодонтического лечения в данном биотопе выявлено планомерное увеличение количества следующих резидентных микроорганизмов по сравнению с показателями через 6 месяцев лечения: Streptococcus spp.  - с 6,1 до 6,4 lgКОЕ/мл, Staphylococcus spp. - с 4,4 до 5,3 lgКОЕ/мл, Lactobacillus spp. - с 4,7 до 4,9 lgКОЕ/мл, Candida spp. - с 3,7 до 4,1 lgКОЕ/мл и Enterobacteriaceae - с 3,6 до 3,8 lgКОЕ/мл (Рис. 26). Другие резидентные микроорганизмы наоборот уменьшились в своем количестве: Peptostreptococcus spp. - до 6,7 lgКОЕ/мл, Peptococcus spp. - до 5,6 lgКОЕ/мл, Porphyromonas spp. - до 6,5 lgКОЕ/мл, Staphylococcus aureus - до 3,1 lgКОЕ/мл. В этот же период лечения исчезли бактерии родов Clostridium, Enterobacter и Bacillus, но появились резидентные - Veillonella spp. в количестве 6,5 lgКОЕ/мл. 

Из полученных результатов следует, что через 3 месяца после фиксации брекет-системы микробиологические показатели РЖ соответствовали состоянию до начала лечения или нормобиоценозу, а через 6 и 12 месяцев выявлены значительные качественные и количественные изменения со стороны резидентной микрофлоры. 
2.2.2. Микробиоценоз зубного налета

До начала ортодонтического лечения в ЗН детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, преобладала резидентная грамположительная аэробная и анаэробная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus и Peptostreptococcus, частота регистрации которых соответствовала нормобиоценозу (Таблица 10). Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры, бактерий родов Staphylococcus, Peptococcus, Lactobacillus, Veillonella и грибов рода Candida не превышала 40%. Транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae встречались у менее половины пациентов (30%). 

Через 3 месяца в ЗН детей, находящихся на ортодонтическом лечении с помощью брекет-системы, наблюдалось снижение частоты встречаемости главных представителей резидентной микрофлоры по сравнению с показателями до начала лечения: Peptostreptococcus spp. - до 80%, Streptococcus spp. - до 60%, вплоть до полного исчезновения Veillonella spp (Рис. 27). Частота регистрации второстепенных представителей резидентной микрофлоры также уменьшалась: Lactobacillus spp. - с 40 до 10% (р<0,005), Candida spp. - с 30 до 10%.  Распространенность других резидентных микроорганизмов, представителей родов Staphylococcus, Peptococcus, практически не изменилась.
Таблица 10 – Частота встречаемости (%) и количество микроорганизмов в зубном налете (lgКОЕ/г) у детей 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями до начала ортодонтического лечения

	№
	Название микроорганизмов
	Встречаемость (%)
	Количество lgКОЕ/г

	1.
	Streptococcus spp.
	70
	4,9

	2.
	Staphylococcus spp.
	10
	3

	3.
	Enterobacteriaceae
	30
	1,9

	4.
	Lactobacillus spp.
	40
	3,8

	5.
	Peptostreptococcus spp.
	100
	5,8

	6.
	Peptococcus spp.
	30
	5,6

	7.
	Veillonella spp.
	30
	6,7

	8.
	Candida spp.
	30
	3


Также были обнаружены Staphylococcus aureus, Porphyromonas spp. и Bifidobacterium spp., распространенность которых не превышала 30%. Частота встречаемости транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae не изменилась, составив 30%.

Через 6 месяцев лечения частота регистрации главных представителей резидентных микроорганизмов стала увеличиваться: Streptococcus spp. - до 70%, Peptostreptococcus spp. - до 90%, Staphylococcus spp. - до 80% (Рис. 27). Появились бактерии родов Veillonella (20%) и Bacteroides (20%). При этом был отмечен достоверный рост показателей второстепенных представителей резидентной микрофлоры Lactobacillus spp. до 50% (р=0,004) и Candida spp. - до 50%. Распространенность Staphylococcus aureus (20%) и Porphyromonas spp. (30%) осталась прежней. Частота регистрации транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae не изменилась, составив 30%.
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Рисунок 27 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в зубном налете детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой *

Примечание: * - различия статистически значимы (расширенный тест Мантела-Хенцеля для тенденций) для Streptococcus spp. (p=0,019) и Lactobacillus spp. (р=0,004) между группами длительность лечения.

Через 12 месяцев ортодонтического лечения в ЗН частота регистрации главных представителей резидентной микрофлоры либо увеличилась, соответствуя показателям нормы (Streptococcus spp. - 100%, Veillonella spp. - 40%), либо уменьшилась, Peptostreptococcus spp. до 50% и Staphylococcus spp. до 40% (Рис. 27). По сравнению со значениями через полгода после начала лечения распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры Lactobacillus spp. достоверно увеличилась до 70% (р=0,004), Staphylococcus aureus до 30%, Peptococcus spp. до 50%, а Bifidobacterium spp. до 20%. Распространенность грибов рода Candida уменьшилась, составив 40%. Через год из ЗН исчезли транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae. 
До начала ортодонтического лечения в ЗН детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, в количественном отношении преобладала резидентная грамположительная анаэробная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Peptostreptococcus, Peptococcus и Veillonella, количество которых соответствовало норме (Таблица 10). Количественные показатели других представителей резидентной микрофлоры, бактерий родов Staphylococcus, Streptococcus, Lactobacillus и грибов рода Candida колебались от 3 до 4,9 lgКОЕ/г. Количество транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae не превышало 2 lgКОЕ/г. 

Через 3 месяца после фиксации брекет-системы в ЗН количество главных представителей резидентной микрофлоры снизилось: Peptostreptococcus spp. – с 5,8 до 4,6 lgКОЕ/г, Streptococcus spp. – с 4,9 до 3,2 lgКОЕ/г, Peptococcus spp. – с 5,6 до 1,3 lgКОЕ/г (Рис. 28). Кроме того, было выявлено увеличение количества резидентных бактерий Staphylococcus spp. – с 3 до 4,2 lgКОЕ/г. Количество второстепенных представителей резидентной микрофлоры Lactobacillus spp. (р<0,005) и Candida spp. снизилось до 2 lgКОЕ/г. Среди второстепенных резидентов впервые через 3 месяца лечения стали выделяться следующие бактерии: Porphyromonas spp. (6,5 lgКОЕ/г), Bifidobacterium spp. (3,5lgКОЕ/г) и Staphylococcus aureus (1,2 lgКОЕ/г). Количество транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae не превышало 3 lgКОЕ/г.

Через 6 месяцев ортодонтического лечения выявлено увеличение количества следующих резидентных микроорганизмов: Peptostreptococcus spp. - с 4,6 до 6,1 lgКОЕ/г, Peptococcus spp. - с 1,3 до 4,4 lgКОЕ/г, а также появились бактерии родов Veillonella и Bacteroides в количестве 6,4 lgКОЕ/г (Рис. 28). Количество других резидентных микроорганизмов, наоборот, достоверно снизилось: Streptococcus spp. - до 2,9 lgКОЕ/г (p=0,011) и Staphylococcus spp. - до 2,3 lgКОЕ/г (р=0,049). Количество второстепенных резидентов микрофлоры ЗН Lactobacillus spp. достоверно повысилось до 3 lgКОЕ/г (р=0,004), Candida spp. до 3,1 lgКОЕ/г, а Bifidobacterium spp. до 4,5 lgКОЕ/г. Количество Staphylococcus aureus (1,2 lgКОЕ/г) и Porphyromonas spp. (6,5 lgКОЕ/г) осталось прежним, а бактерий семейства Enterobacteriaceae снизилось, составив 2,7 lgКОЕ/г. 
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Рисунок 28 - Количество микроорганизмов в зубном налете детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой *

Примечание: * - различия статистически значимы (дисперсионный анализ повторных измерений) для Streptococcus spp. (p=0,011), Lactobacillus spp. (р=0,004) и Staphylococcus spp. (р=0,049) между группами длительность лечения.
Через 12 месяцев лечения в ЗН выявлено увеличение количества следующих резидентных микроорганизмов по сравнению с показателями через 6 месяцев: Streptococcus spp. - до 4,3 lgКОЕ/г (p=0,011), Peptococcus spp. - до 5,4 lgКОЕ/г, Bifidobacterium spp. - до 6 lgКОЕ/г, Staphylococcus spp. - до 2,4 lgКОЕ/г (р=0,049) (Рис. 28). Количественные показатели других резидентных микроорганизмов незначительно снизились: Peptostreptococcus spp. - до 5,7 lgКОЕ/г, Veillonella spp. - до 6 lgКОЕ/г, Bacteroides spp. - до 5,7 lgКОЕ/г, Lactobacillus spp. - до 2 lgКОЕ/г (р=0,004), Candida spp. - до 2,1 lgКОЕ/г, а количество Staphylococcus aureus осталось прежним, составив 1,2 lgКОЕ/г. Через год исчезли резидентные бактерии рода Porphyromonas и транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae. 

Таким образом, до начала ортодонтического лечения и через 3 месяца после фиксации брекет-системы качественные и количественные показатели микробиоты зубного налета соответствовали состоянию нормобиоценоза. На этапе 6 и 12 месяцев от начала лечения в зубном налете детей был выявлен разнообразный спектр и большое количество резидентной аэробной и анаэробной микрофлоры. 
2.2.3. Микробиоценоз налета со слизистой спинки языка

До начала ортодонтического лечения в налете со слизистой спинки языка детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, преобладала резидентная грамположительная аэробная и анаэробная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus и Peptostreptococcus, частота встречаемости которых соответствовала нормобиоценозу (Таблица 11). Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры, бактерий родов Staphylococcus, Peptococcus, Lactobacillus и Staphylococcus aureus не превышала 50%. Транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae встречались у менее половины пациентов (30%). 

Через 3 месяца после начала ортодонтического лечения распространенность как резидентной, так и транзиторной микрофлоры в налете со слизистой спинки языка детей, находящихся на ортодонтическом лечении с помощью несъемной аппаратуры, практически не отличалась от качественных показателей до лечения (Рис. 29).  В 100% случаев были выявлены главные представители резидентной микрофлоры Peptostreptococcus spp. и Streptococcus spp. Частота регистрации других представителей резидентной микрофлоры: Staphylococcus spp., Lactobacillus spp. и Peptococcus spp. не превышала 40%. Появились бактерии рода Porphyromonas (20%), а Staphylococcus aureus исчез. Частота встречаемости транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae уменьшилась до 20%, но появились Clostridium spp. (10%).

Таблица 11 – Частота встречаемости (%) и количество микроорганизмов в налете со слизистой спинки языка (lgКОЕ/ см2) у детей 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями до начала ортодонтического лечения

	№
	Название микроорганизмов
	Встречаемость (%)
	Количество lgКОЕ/ см2

	1.
	Streptococcus spp.
	100
	4,7

	2.
	Staphylococcus spp.
	50
	3,2

	3.
	Staphylococcus aureus
	20
	4,2

	4.
	Enterobacteriaceae
	30
	2,9

	5.
	Lactobacillus spp.
	30
	2,9

	6.
	Peptostreptococcus spp.
	100
	5,1

	7.
	Peptococcus spp.
	30
	4,1


Через 6 месяцев лечения главные представители резидентных микроорганизмов были представлены бактериями родов Streptococcus (100%) и Peptostreptococcus (100%) (Рис. 29). Выявлено, что частота встречаемости второстепенных резидентных бактерий Staphylococcus spp. и Lactobacillus spp. увеличилась с 40 до 60%. В этот же период ортодонтического лечения появились Staphylococcus aureus (30%) и грибы рода Candida (50%), а бактерии рода Clostridium исчезли. Частота регистрации транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae осталась прежней (20%).

Через 12 месяцев ортодонтического лечения в налете со слизистой спинки языка детей главными представителями резидентных микроорганизмов также остались бактерии родов Streptococcus (100%) и Peptostreptococcus (100%) (Рис. 29). Частота встречаемости второстепенных резидентных бактерий Staphylococcus spp. и Lactobacillus spp снизилась до 50%, Candida spp. - до 30%. Распространенность других второстепенных резидентных бактерий Staphylococcus aureus (30%), Peptococcus spp. и Porphyromonas spp. осталась прежней (20%). Через год ортодонтического лечения появились бактерии Enterobacter spp. (20%), Neisseria spp. (40%) и Veillonella spp. (20%). Частота регистрации транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae увеличилась до 40%. 
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Рисунок 29 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в налете со слизистой спинки языка детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой *
Примечание: * - статистически значимых различий не выявлено.

До начала ортодонтического лечения в налете со слизистой спинки языка детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, преобладала резидентная грамположительная аэробная и анаэробная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus и Peptostreptococcus, количество которых соответствовала нормобиоценозу (4,7 и 5,1 lgКОЕ/см2) (Таблица 11). Количество второстепенных представителей резидентной микрофлоры, бактерий родов Staphylococcus, Peptococcus, Lactobacillus и Staphylococcus aureus не превышало 4,2 lgКОЕ/см2. Транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae регистрировали не более 3 lgКОЕ/см2.
Через 3 месяца после фиксации брекет-системы в налете со слизистой спинки языка количество главных представителей резидентной микрофлоры увеличилось: Porphyromonas spp. - до 6,4 lgКОЕ/см2, Streptococcus spp. - до 5,8 lgКОЕ/см2, Peptostreptococcus spp. - до 5,4 lgКОЕ/см2, Staphylococcus spp. - до 6 lgКОЕ/см2, Lactobacillus spp. - до 3,3 lgКОЕ/см2 (Рис. 30). 
[image: image38.png]*dds e|[auoj|iap

‘dds seuowouAydiog

*dds snooosoydad

*dds snooosordasysordad

‘dds elassiaN

epipue)y

*dds snjjioeqope]

‘dds J910eqOI9IU]

910eq0I2IUT

snaine snadodojAydelrs

*dds ssnaoooojAyders

*dds snosodoydans

8
7 *
6
5
4
3
2
1
0

ZW2/30M8]

12 mecaues

6 mecaues

M 3 mecaua




Рисунок 30 - Количество микроорганизмов в налете со слизистой спинки языка детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой

Примечание: * - различия статистически значимы (дисперсионный анализ повторных измерений) для Streptococcus spp. (p=0,040) и Candida spp. (р=0,045) между группами длительность лечения.

В этот же период ортодонтического лечения исчез Staphylococcus aureus. Количество транзиторных микроорганизмов, представителей рода Clostridium и семейства Enterobacteriaceae увеличилось до 4 lgКОЕ/см2. 

Через 6 месяцев ортодонтического лечения в налете со слизистой спинки языка детей выявлено увеличение количества Peptostreptococcus spp. - до 5,9 lgКОЕ/см2, в то время как количество других резидентных микроорганизмов снизилось: Streptococcus spp. - с 5,8 до 5 lgКОЕ/см2 (p=0,040), Staphylococcus spp. - с 6 до 3,8 lgКОЕ/см2, Lactobacillus spp.– с 3,3 до 2,8 lgКОЕ/см2 (Рис. 30). Количество Peptococcus spp. и Porphyromonas spp. осталось прежним, составив 3,9 и 6,4 lgКОЕ/см2, соответственно. Через полгода лечения появился Staphylococcus aureus (2,8 lgКОЕ/см2) и грибы рода Candida (2,1 lgКОЕ/см2) (р=0,045), а также исчезли транзиторные бактерии рода Clostridium.
Через 12 месяцев выявлено увеличение количества следующих резидентных микроорганизмов по сравнению с показателями через 6 месяцев: Peptococcus spp. - с 3,9 до 6,4 lgКОЕ/см2, Peptostreptococcus spp. – c 5,9 до 6,3 lgКОЕ/см2 и Candida spp. - с 2,1 до 2,4 lgКОЕ/см2 (р=0,045) (Рис. 30). Количественные показатели других резидентных микроорганизмов снизились: Staphylococcus spp. - до 3,3 lgКОЕ/см2, Staphylococcus aureus - до 1,8 lgКОЕ/см2, Lactobacillus spp. - до 2,6 lgКОЕ/см2, Porphyromonas spp. - до 6,1 lgКОЕ/см2. Количество бактерий Streptococcus spp. осталось прежним, составив 5 lgКОЕ/см2. В этот же период ортодонтического лечения появились бактерии родов Veillonella (4,3 lgКОЕ/см2) и Neisseria (3,9 lgКОЕ/см2). Количество транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae резко уменьшилось с 6,4 до 2,6 lgКОЕ/см2.

Согласно полученным результатам, значительные качественные и количественные изменения со стороны резидентной микрофлоры в налете со слизистой спинки языка детей, находящихся на ортодонтическом лечении с применением брекет-систем, выявлены через 6 и 12 месяцев от начала лечения. Через 3 месяца после фиксации брекет-системы микробиологические показатели соответствовали состоянию до лечения или нормобиоценозу.
2.2.4. Микробиоценоз содержимого десневого желобка

До начала ортодонтического лечения в содержимом десневого желобка детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, преобладала резидентная грамположительная аэробная и анаэробная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus, Peptostreptococcus и Staphylococcus, частота встречаемости которых колебалась от 40 до 50%, что существенно ниже показателей нормобиоценоза (Таблица 12). Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры Peptococcus spp., Bacteroides spp. и Candida spp. также была существенно ниже по сравнению с нормой и не превышала 30%. Транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae встречались у менее половины пациентов (30%). 
Таблица 12 – Частота встречаемости (%) и количество микроорганизмов содержимого десневого желобка (lgКОЕ/мл) у детей 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями до начала ортодонтического лечения

	№
	Название микроорганизмов
	Встречаемость (%)
	Количество lgКОЕ/мл

	1.
	Streptococcus spp.
	40
	3

	2.
	Staphylococcus spp.
	40
	2,1

	3.
	Enterobacteriaceae
	30
	6,4

	4.
	Peptostreptococcus spp.
	100
	4,9

	5
	Peptococcus spp.
	10
	2,7

	6.
	 Bacteroides spp.
	30
	4,9

	7.
	 Candida spp.
	10
	0,7


Через 3 месяца после начала ортодонтического лечения в десневой жидкости наблюдалось увеличение частоты встречаемости главных представителей резидентной микрофлоры по сравнению с показателями до лечения, Peptostreptococcus spp. - с 50 до 100%, что соответствует состоянию нормобиоценоза (Рис. 31). Частота встречаемости других резидентных микроорганизмов либо осталась прежней, Streptococcus spp. (40%), либо немного увеличилась, Peptococcus spp. до 30%. В этот же период исчезли бактерии родов Staphylococcus, Bacteroides и грибы рода Candida, но появились Lactobacillus spp. (р<0,005) и Bifidobacterium spp. Распространенность транзиторных микроорганизмов семейства Enterobacteriaceae снизилась до 20%, появились бактерии родов Enterobacter (20%) и Bacillus (20%). 
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Рисунок 31 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов содержимого десневого желобка у детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой *
Примечание: * - статистически значимых различий не вывлено.

Через 6 месяцев в десневой жидкости выявлено, что частота встречаемости резидентной микрофлоры была существенно ниже нормы. Так, регистрация главных представителей резидентной микрофлоры либо незначительно увеличилась, Streptococcus spp. - с 40 до 50%, Staphylococcus spp. - с 0 до 20%, либо снизилась, Peptococcus spp. - с 30 до 20%, а Peptostreptococcus spp. - со 100 до 90% (Рис. 31). Появились второстепенные резидентные микроорганизмы Staphylococcus aureus (20%) и грибы рода Candida (20%), а распространенность бактерий родов Bifidobacterium и Lactobacillus увеличилась до 50%. Через полгода от начала лечения транзиторные бактерии родов Bacillus и Enterobacter исчезли, а частота встречаемости представителей семейства Enterobacteriaceae осталась прежней (20%).

Через 12 месяцев ортодонтического лечения в десневой жидкости обнаружено увеличение частоты регистрации главных представителей резидентной микрофлоры, по сравнению с показателями через 6 месяцев лечения: Peptostreptococcus spp. - до 100%, Streptococcus spp. - до 60%, Staphylococcus spp. -до 50%, Bacteroides spp. - до 30% и Veillonella spp. - до 40% (Рис. 31).  Частота регистрации второстепенных представителей резидентной микрофлоры либо осталась прежней, Staphylococcus aureus (20%) и Peptococcus spp. (20%), либо снизилась, Lactobacillus spp. (до 30%). Значения резидентной микрофлоры отличились от характеристик нормобиоценоза. Выявлено увеличение распространенности транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae - с 20 до 50%. Через год лечения исчезли бактерии рода Bifidobacterium и грибы рода Candida.

До начала ортодонтического лечения в десневой жидкости детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, в количественном отношении среди представителей резидентной микрофлоры преобладали бактерии родов Peptostreptococcus и Bacteroides (4,9 lgКОЕ/мл) (Таблица 12). Количество других резидентных микроорганизмов родов Streptococcus, Staphylococcus, Peptococcus, Candida колебалось от 0,7 до 3 lgКОЕ/мл. Количество транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae было высоким, составив 6,4 lgКОЕ/мл. .
Через 3 месяца после начала ортодонтического лечения в десневой жидкости количество главных представителей резидентной микрофлоры либо незначительно уменьшилось (Streptococcus spp. – с 3 до 2,7 lgКОЕ/мл, Peptostreptococcus spp. – с 4,9 до 3,5 lgКОЕ/мл), либо увеличилось (Peptococcus spp. – до 2,8 lgКОЕ/мл) (Рис. 32). Также в этот срок лечения из десневой жидкости исчезли резидентные бактерии родов Staphylococcus, Bacteroides и грибы рода Candida, при этом появились Lactobacillus spp. (2 lgКОЕ/мл (р<0,005)) и Bifidobacterium spp. (2,2 lgКОЕ/мл). Количество транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae значительно снизилось с 6,4 до 2,7 lgКОЕ/мл, а также появились бактерии родов Enterobacter (1,3 lgКОЕ/мл) и Bacillus (2,3 lgКОЕ/мл).
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Рисунок 32 - Количество микроорганизмов содержимого десневого желобка у детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой 
Примечание: * - различия статистически значимы (дисперсионный анализ повторных измерений) для Veillonella spp. (p=0,037) между группами длительность лечения.

Через 6 месяцев выявлено увеличение количества главных представителей резидентной микрофлоры, Peptostreptococcus spp. - с 3,5 до 4,3 lgКОЕ/мл и Streptococcus spp. - с 2,7 до 3,8 lgКОЕ/мл, которое практически соответствовало показателям до начала лечения (Рис. 32). Количество второстепенных представителей резидентной микрофлоры либо незначительно увеличилось, Bifidobacterium spp. - до 2,4 lgКОЕ/мл, Lactobacillus spp. – до 2,2 lgКОЕ/мл, либо уменьшилось, Peptococcus spp. - до 2,5 lgКОЕ/мл. В этот период в десневой жидкости появились резидентные бактерии Staphylococcus spp. (1,2 lgКОЕ/мл), Staphylococcus aureus (1,7 lgКОЕ/мл) и грибы рода Candida (1,3 lgКОЕ/мл). Количество транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae снизилось до 2,4 lgКОЕ/мл, а бактерии родов Enterobacter и Bacillus исчезли.

Через 12 месяцев ортодонтического лечения в данном биотопе выявлено, что количество главных представителей резидентной микрофлоры снизилось, по сравнению с показателями через 6 месяцев лечения: Peptostreptococcus spp. – c 4,3 до 3,5 lgКОЕ/мл, Streptococcus spp. – c 3,8 до 3,1 lgКОЕ/мл (Рис. 32). А количество других резидентных микроорганизмов, наоборот, резко увеличилось: Peptococcus spp. - с 2,5 до 4 lgКОЕ/мл, Staphylococcus spp. - с 1,2 до 2,3 lgКОЕ/мл. Выявлено уменьшение количества второстепенных резидентных микроорганизмов, Staphylococcus aureus - с 1,7 до 1 lgКОЕ/мл, Lactobacillus spp. - с 2,2 до 1,4 lgКОЕ/мл и транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae – с 2,4 до 1,9 lgКОЕ/мл. Через год после фиксации брекет-системы в десневой жидкости появились бактерии родов Veillonella (3,7 lgКОЕ/мл) и Bacteroides (3,2 lgКОЕ/мл), а бактерии рода Bifidobacterium и грибы рода Candida исчезли.

Таким образом, до лечения и через 3 месяца после фиксации брекет-системы качественные и количественные показатели микробиоты десневой жидкости были ниже показателей нормобиоценоза. Начиная с 6 месяцев от начала ортодонтического лечения в содержимом десневого желобка детей, имеющих различные виды зубочелюстных аномалий, частота встречаемости и количество резидентной аэробной и анаэробной микрофлоры существенно отличались от состояния нормобиоценоза.
2.3. Характеристика микробиоценоза полости рта детей, находящихся на ортодонтическом лечении с помощью брекет-системы, после применения пробиотического препарата на основе лактобацилл
В связи с выявленными изменениями микробиоценоза ПР, носящими характер дисбиоза и регистрируемые во всех изучаемых биотопах, через 12 месяцев после начала лечения ЗЧА и Д с помощью брекет-систем, с целью восстановления микробиоты ротовой полости, был назначен пробиотический препарат на основе лактобацилл ВИТАФЛОР®. Препарат применяли по следующей схеме: содержимое флакона растворяли в 10 мл кипяченой воды комнатной температуры, назначали в виде полосканий полости рта в течение 2-х минут, 2 раза в день после приема пищи и чистки зубов. Длительность курса составила 14 дней. Для определения микробного пейзажа полости рта через 14 дней после его применения собирали материал с основных биотопов (ротовая жидкость, зубной налет, налет со слизистой спинки языка и содержимого десневого желобка).
2.3.1. Микробиоценоз ротовой жидкости

В ротовой жидкости детей, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой после применения препарата ВИТАФЛОР® качественные значения некоторых резидентных бактерий значительно изменились. Частота регистрации бактерий Streptococcus spp. (100%) полностью вернулась к значениям до начала ортодонтического лечения, соответствующим нормобиоценозу (Рис. 33). Распространенность бактерий рода Lactobacillus возросла до максимальных значений (100%), превышающих показатели до начала лечения (30%), но соответствующих норме. Распространенность других резидентных микроорганизмов снизилась ниже нормы, при этом соответствуя показателям до начала ортодонтического лечения: Peptostreptococcus spp. - с 100 до 60% (p<0,05), Staphylococcus spp. - с 90 до 40% (p<0,05), Peptococcus spp. - с 40 до 0%. У второстепенных микроорганизмов частота встречаемости уменьшилась после применения лактосодержащего пробиотика: Porphyromonas spp. - с 30 до 20%, Candida spp. - с 70 до 10%.  После использования ВИТАФЛОР® в ротовой жидкости появились резидентные бактерии Bacteroides spp. (40%) и Veillonella spp. (20%), а также транзиторные бактерии Bacillus spp. (30%) и Clostridium spp. (30%), отсутствовавшие до фиксации брекет-системы. Частота встречаемости бактерий семейства Enterobacteriaceae увеличилась - с 30 до 60%.  
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Рисунок 33 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в ротовой жидкости детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - различия в зависимости от срока лечения и после применения ВИТАФЛОР® статистически значимы для Staphylococcus spp. и Peptostreptococcus spp. (p<0,05).
После применения препарата ВИТАФЛОР® в РЖ количественные значения резидентных бактерий снизились: Peptostreptococcus spp. - с 7,2 до 5,6 lgКОЕ/мл, Porphyromonas spp. - с 6,5 до 5 lgКОЕ/мл, Streptococcus spp.  - с 6,4 до 5,7 lgКОЕ/мл, Staphylococcus aureus - с 3,1 до 2,7 lgКОЕ/мл, Enterobacteriaceae - с 3,8 до 3,1 lgКОЕ/мл, Lactobacillus spp. - с 4,9 до 1,6 lgКОЕ/мл (p<0,05) (Рис. 34). 
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Рисунок 34 - Количество микроорганизмов в ротовой жидкости детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - различия в зависимости от срока лечения и после применения ВИТАФЛОР® статистически значимы для Lactobacillus spp. (p<0,05).
Количество только двух второстепенных представителей резидентной микрофлоры стало соответствовать показателям нормобиоценоза: Staphylococcus spp. (3,2 lgКОЕ/мл) и Candida spp. (3,3 lgКОЕ/мл). Также, в ротовой жидкости появились бактерии со следующими количественными показателями: Bacillus spp. - 3,8 lgКОЕ/мл, Clostridium spp. - 6 lgКОЕ/мл, Bacteroides spp. - 4,6 lgКОЕ/мл и Veillonella spp. - 5,1 lgКОЕ/мл.  

Таким образом, после применения препарата ВИТАФЛОР® в ротовой жидкости детей, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, обнаруживается улучшение качественных показателей микробиоценоза на фоне значительного снижения количества микроорганизмов.
2.3.2. Микробиоценоз зубного налета

Качественные значения резидентных бактерий в ЗН у детей после применения препарата ВИТАФЛОР® практически вернулись к значениям до фиксации брекет-системы, но не соответствовали показателям нормы: Streptococcus spp. - со 100 до 70% (p<0,05), Staphylococcus spp. – с 40 до 20% (p<0,05), Lactobacillus spp. - с 70 до 20%, Candida spp. - с 40 до 10%, Peptococcus spp. - с 50 до 30% (p<0,05) (Рис. 35). 
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Рисунок 35 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в зубном налете детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - различия в зависимости от срока лечения и после применения ВИТАФЛОР® статистически значимы для Streptococcus spp., Staphylococcus spp. и Peptococcus spp. (p<0,05).

Единственные бактерии, частота регистрации которых полностью вернулась к значениям до лечения, соответствующим нормобиоценозу, являлись Peptostreptococcus spp. (100%). Также в ЗН появились транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae (10%) и Enterobacter spp. (20%), а бактерии Staphylococcus aureus, Veillonella spp., Bifidobacterium spp. и Bacteroides spp. исчезли.

Количественные значения большинства резидентных бактерий после применения препарата ВИТАФЛОР® в данном биотопе значительно снизились, они не только стали ниже показателей до фиксации брекет-системы, но и не соответствовали норме. Выявлено достоверное уменьшение количества следующих микроорганизмов (p<0,05): Streptococcus spp. - с 4,3 до 3,5 lgКОЕ/г, Peptococcus spp. - с 5,4 до 2,6 lgКОЕ/г, Staphylococcus spp. - с 2,4 до 1,5 lgКОЕ/г, Peptostreptococcus spp. - с 5,7 до 4,2 lgКОЕ/г (Рис. 36). 
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Рисунок 36 - Количество микроорганизмов в зубном налете детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - различия в зависимости от срока лечения и после применения ВИТАФЛОР® статистически значимы для Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Staphylococcus aureus, Peptostreptococcus spp., Peptococcus spp., Bifidobacterium spp., Veillonella spp. и Bacteroides spp. (p<0,05).
Количество только двух второстепенных представителей резидентной микрофлоры стало соответствовать показателям нормобиоценоза: Lactobacillus spp. (увеличение количества с 2 до 3 lgКОЕ/г) и Candida spp. (количество осталось прежним - 2,1 lgКОЕ/г). Также в ЗН появились транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae (1,5 lgКОЕ/г), Enterobacter spp. (1,8 lgКОЕ/г), а бактерии Staphylococcus aureus, Veillonella spp., Bifidobacterium spp., Bacteroides spp. исчезли (p<0,05).

Таким образом, после применения препарата ВИТАФЛОР® в зубном налете детей, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, частота регистрации резидентных бактерий практически вернулась к значениям до фиксации брекет-системы, а количество микроорганизмов значительно снизилось. Причем качественные и количественные значения не соответствовали показателям нормобиоценоза. 
2.3.3. Микробиоценоз налета со слизистой спинки языка

В налете со слизистой спинки языка детей, находящихся на лечении брекет-системой, после применения препарата ВИТАФЛОР® качественные значения резидентных бактерий достоверно отличались (p<0,05) от первоначальных цифр до фиксации брекет-системы, которые не соответствовали показателям нормобиоценоза. После использования лактосодержащего пробиотика обнаружено, что частота регистрации микроорганизмов Porphyromonas spp. увеличилась - с 20 до 40%, а в двух других уменьшилась: Lactobacillus spp. уменьшилась - с 50 до 40%, а Staphylococcus aureus - с 30 до 10% (Рис. 37).  Единственными резидентными бактериями, частота встречаемости которых вернулась к значениям до лечения и соответствовала нормобиоценозу, являлись Streptococcus spp. (80%) и Peptostreptococcus spp. (100%). После использования ВИТАФЛОР® в налете со слизистой спинки языка появились бактерии Bacteroides spp. и Actinomyces spp., а Staphylococcus spp., Candida spp. и Peptococcus spp. (p<0,05) исчезли. 

После применения препарата ВИТАФЛОР® количественные значения как резидентных, так и транзиторных бактерий в налете со спинки языка значительно ухудшились, они стали не только ниже показателей до фиксации брекет-системы, но и не соответствовали норме.
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Рисунок 37 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов в налете со слизистой спинки языка детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - различия в зависимости от срока лечения и после применения ВИТАФЛОР® статистически значимы для Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae и Peptococcus spp. (p<0,05).

Выявлено уменьшение количества следующих микроорганизмов: Peptostreptococcus spp. - с 6,3 до 4,3 lgКОЕ/см2, Porphyromonas spp. - с 6,1 до 4,2 lgКОЕ/см2 (p<0,05), Streptococcus spp. - с 5 до 4,3 lgКОЕ/см2, Staphylococcus aureus - с 1,8 до 1,7 lgКОЕ/см2 (p<0,05), Enterobacteriaceae - с 2,6 до 2,2 lgКОЕ/см2, Enterobacter spp. - с 4,3 до 3,4 lgКОЕ/см2, Lactobacills spp. - с 2,6 до 2,3 lgКОЕ/см2 (Рис. 38). Появились бактерии со следующими количественными показателями: Bacteroides spp. - 1,7 lgКОЕ/ см2 и Actinomyces spp. - 3 lgКОЕ/см2. Исчезли бактерии Peptococcus spp. (p<0,05), Staphylococcus spp. и Candida spp. (p<0,05).
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Рисунок 38 - Количество микроорганизмов в налете со слизистой спинки языка детей 12-17 лет, находящихся на лечении на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - различия в зависимости от срока лечения и после применения ВИТАФЛОР® статистически значимы для Staphylococcus aureus, Candida spp., Peptococcus spp. и Porphyromonas spp. (p<0,05).

Таким образом, после применения препарата ВИТАФЛОР® в налете со слизистой спинки языка детей, находящихся на лечении брекет-системой, частота регистрации главных резидентных бактерий достоверно не отличались от первоначальных значений (p<0,05), а количество микроорганизмов значительно снизилось. При этом качественные и количественные значения не соответствовали показателям нормобиоценоза. 
2.3.4. Микробиоценоз содержимого десневого желобка
В десневой жидкости детей, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения препарата ВИТАФЛОР® качественные значения некоторых резидентных бактерий значительно изменились.  Выявлено увеличение частоты регистрации резидентных бактерий Streptococcus spp. - с 60 до 80% и Lactobacillus spp. - с 30 до 60%, что превысило показатели до лечения, но соответствовало нормобиоценозу (Рис. 39). 
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Рисунок 39 - Спектр и частота встречаемости микроорганизмов содержимого десневого желобка у детей 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - статистически значимых различий не выявлено.

Распространенность Peptostreptococcus spp. до и после установки брекет-системы, а также после лечения препаратом ВИТАФЛОР® осталась прежней, составив 100%. В остальных случаях обнаружено снижение распространенности других резидентных микроорганизмов, показатели которых не только стали ниже показателей до фиксации брекет-системы, но и не соответствовали норме: Staphylococcus spp. – с 50 до 30%, Staphylococcus aureus – с 20 до 10%, Bacteroides spp. – c 30 до 10%, Veillonella spp. – 40 до 20%. Также в десневой жидкости появились бактерии родов Enterobacter, Bifidibacterium и Porphyromonas. Исчезли бактерии рода Peptococcus, семейства Enterobacteriaceae, а также грибы рода Candida. 

После применения препарата ВИТАФЛОР® в десневой жидкости количественные значения резидентных бактерий отличались от исходных и не соответствовали показателям нормы (Рис. 40). 
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Рисунок 40 - Количество микроорганизмов содержимого десневого желобка детей у 12-17 лет, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой и после применения ВИТАФЛОР® *
Примечание: * - статистически значимых различий не выявлено.

Обнаружено, что количество резидентных микроорганизмов либо незначительно увеличилось, Peptostreptococcus spp. - с 3,5 до 3,9 lgКОЕ/мл, Staphylococcus aureus - с 1 до 1,5 lgКОЕ/мл и Lactobacillus spp. - с 1,4 до 1,8 lgКОЕ/мл, либо уменьшилось, Streptococcus spp.  - с 3,1 до 2,9 lgКОЕ/мл, Staphylococcus spp.  - с 2,3 до 1,4 lgКОЕ/мл, Bacteroides spp. – с 3,2 до 2,4 lgКОЕ/мл, Veillonella spp. – с 3,7 до 2,7 lgКОЕ/мл (Рис. 40). Также появились второстепеннные бактерии со следующими количественными показателями: Porphyromonas spp. (1 lgКОЕ/мл), Enterobacter spp. (2,2 lgКОЕ/мл), Bifidibacterium spp. (2,2 lgКОЕ/мл). Исчезли бактерии семейства Enterobacteriaceae, рода Peptococcus, а также грибы рода Candida.

Таким образом, после применения препарата ВИТАФЛОР® в содержимом десневого желобка детей, находящихся на лечении несъемной ортодонтической аппаратурой, на фоне улучшенных качественных значений микробиоценоза обнаружены незначительные колебания количества микроорганизмов, не соответствующие показателям нормобиоценоза.

ГЛАВА 3. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ
Аномалии и деформации зубочелюстной системы у детей занимают третье место среди заболеваний челюстно-лицевой области после кариеса зубов и болезней пародонта. Так, распространенность дефектов зубных рядов у детей и подростков составляет от 11,4 до 88,6% [10, 26, 79, 103, 153]. С возраста 12-ти лет в ходе ортодонтического лечения в 84% случаев применяется несъемная ортодонтическая аппаратура [13, 144, 168, 218]. В то же время исследования многих авторов свидетельствуют, что лечение с использованием несъемной ортодонтической техники может приводить к возникновению или утяжелению имеющихся стоматологических заболеваний [12, 105, 108, 129, 236, 237, 271]. Появление в ПР новых ретенционных пунктов при использовании брекет-техники является дополнительным источником формирования ЗН и причиной изменений состава, населяющей ПР, микрофлоры [49, 121]. Работ, посвященных изучению изменений микробиоценоза ПР при лечении ЗЧА и Д различными видами ортодонтической аппаратуры, сравнительно немного [41, 116, 173]. Отсутствуют данные, характеризующие структуру микробиоценоза основных биотопов ПР и появление различных нозологических форм стоматологической патологии в разные сроки ортодонтического лечения. Исходя из вышеизложенного представляет интерес изучение клинического состояния тканей и органов полости рта, а также микробиоценоза ее основных биотопов на этапах лечения несъемной ортодонтической аппаратурой (брекет-системой), что определяет актуальность и своевременность настоящего исследования.
В ходе исследования было проведено комплексное стоматологическое обследование выборки 139 детей в возрасте 12-17 лет, которые находились на лечении в отделениях ортодонтии и стоматологии детского возраста поликлиники Тверской медицинской академии г. Твери. Нами была установлена динамика изменений состояния тканей, органов и микробиоценоза основных биотопов ПР в течение года ортодонтического лечения (ротовой жидкости, зубного налета, содержимого десневого желобка и налета со слизистой спинки языка).
Результаты исследования показывают, что распространенность заболеваний губ за 12 месяцев лечения варьирует от 14,3 до 45,7%. Поражения красной каймы губ за весь период наблюдений были диагностированы в виде сухой формы эксфолиативного, ангулярного или метеорологического хейлитов. Увеличение на 31,4% частоты встречаемости сухой формы эксфолиативного хейлита было зарегистрировано через 3 месяца после фиксации несъемной ортодонтической аппаратуры. В более поздние сроки распространенность эксфолиативного хейлита снизилась на 17,1% - через 6 месяцев после начала ортодонтического лечения и 11,4% - через 12 месяцев. По нашему мнению, значительный рост встречаемости данного заболевания в срок 3 месяца от начала лечения наблюдается из-за наличия фиксированной на вестибулярную поверхность зубов верхней и нижней челюстей несъемной аппаратуры. Изменение объема преддверия ПР приводит к нарушению физиологического смыкания губ по зоне Клейна, а слизистая оболочка губ находится в состоянии пересушивания. Вследствие этого, у детей формируется привычка облизывать губы, что и приводит к росту частоты регистрации данной патологии на раннем сроке ортодонтического лечения. В более поздние сроки (6 и 12 месяцев) происходит привыкание к наличию «инородного тела» (элементов брекет-системы), чем и объясняется снижение частоты регистрации эксфолиативного хейлита.
Встречаемость ангулярного хейлита до фиксации аппаратуры и спустя 3 месяца после начала лечения находилась на одном уровне и составила 5,7%. В данном случае факторами, способствующими возникновению заболевания, являлись нарушение архитектоники губ, а также снижение мышечного тонуса углов рта. Через 6 месяцев лечения наблюдается рост регистрации данного вида хейлита в 2 раза (до 11,4%), что объясняется значительным увеличением качественных и количественных изменений со стороны резидентной микрофлоры ротовой жидкости и началом формирования дисбиотических изменений. Через год от начала лечения распространенность ангулярного хейлита незначительно снизилась (на 2,8%). Изменение частоты встречаемости метеорологического хейлита на этапах ортодонтического лечения связано с обследованием в осенне-зимнее время и вероятнее всего, не имеет связи с наличием ЗЧА и Д, а также брекет-системы на поверхности зубов. 

Результаты исследования ясно свидетельствуют о том, что в связи с конструктивными особенностями применяемой аппаратуры и изменением микробного пейзажа ПР происходит увеличение частоты регистрации заболеваний губ. Заболевания красной каймы наиболее часто появляются в первые полгода после начала лечения. Знания о возможном возникновении патологии губ в этот период лечения позволяют врачу-ортодонту рекомендовать пациентам профилактические мероприятия и комплекс миогимнастических упражнений.  

Через год после фиксации брекет-системы поражения СОПР выявляли у 33% обследованных. Отпечатки аппаратуры на слизистой оболочке щек и губ в этот период наблюдения регистрировали у 31,4% обследованных, что выше на 14,3% по сравнению с показателями через 3 и 6 месяцев. Встречаемость точечных кровоизлияний за весь период лечения отмечена от 5,7 до 8,6%, максимальный рост поражения установлен в 3 и 6 месяцев после начала лечения. 

Травматические повреждения с нарушением целостности слизистой оболочки щек, губ и языка выявляли на всех сроках ортодонтического лечения. Наибольшую частоту встречаемости повреждений регистрировали уже в 3 месяца после установки аппаратуры, а в 6 месяцев лечения частота травматических эрозий снизилась на 5,7%. Через год после начала лечения у 8,6% обследованных в местах хронического травмирования в связи с отсутствием внимания к их лечению, возникали участки лейкоплакии. Наиболее часто травмы слизистой оболочки отмечали в области контакта с элементами брекет-системы, фиксируемой на вестибулярную поверхность моляров. 
Полученные нами в процессе лечения результаты не противоречат данным Е.Б. Колобовой (2001), О.Р. Децык (2010) и Т.В. Геворкян (2014), которые подтверждают, что несъемная ортодонтическая техника оказывает неблагоприятное влияние на ткани слизистой оболочки рта, вызывая травматические эрозии и гематомы [37, 56, 77]. Результаты нашего исследования также свидетельствуют о том, что в первые три месяца после фиксации аппаратуры часто развиваются патологические изменения СОПР, а несвоевременное лечение очагов воспаления приводит к развитию хронических заболеваний на более поздних сроках ортодонтического лечения.
При комплексном стоматологическом обследовании пациентов с ЗЧА и Д до начала ортодонтического лечения с использованием несъемной техники и на его этапах особое внимание уделяли наличию начальных проявлений кариеса зубов (очаговой деминерализации). Перед началом ортодонтического лечения количество очагов деминерализации эмали составило в среднем 0,43±0,22 зуба на одного обследованного и было выявлено у 11,4% пациентов. Новые очаги деминерализации, локализующиеся в пришеечной области с переходом на контактные поверхности, а также вокруг основания брекетов обнаруживаются через 12 месяцев после фиксации аппаратуры. Так, в этот период обследования, по сравнению с показателями до начала ортодонтического лечения, отмечается рост на 20% пациентов имеющих очаговую деминерализацию, также установлено достоверно значимое (р=0,005) увеличение встречаемости количества очагов деминерализации (1,54±0,446 зуба), по сравнению с величиной аналогичного показателя до начала лечения. Нами также обнаружена корреляционная связь между длительностью лечения и образованием очагов деминерализации (r=0,264 (р=0,007)). Появление большего количества участков деминерализации связано с нарушением гигиены ПР и, возможно, неправильным гигиеническим уходом за брекет-системой. Полученные нами результаты дополняют данные работы М.К. Юсефи (2003), где автор указывает на рост встречаемости очагов деминерализации эмали в 4 раза за 18 месяцев лечения, а также с исследованиями Н.В. Гущиной (2000), М.В. Коржуковой (2012), Т.В. Геворкян (2014), O’Reilly M.M. (1987) и S. Lovrov (2007) [37, 49, 78, 158, 240, 256]. 
При оценке распространенности кариозного процесса через 3 месяца от начала лечения выявлено его увеличение до 74,3%. Изучение показателей кариозного поражения свидетельствуют, что в этот период лечения наблюдается достоверное увеличение значений КПУ(з) в 1,6 раза, а КПУ(п) в 2,5 раза (р=0,033 и р=0,007 соответственно). Такое изменение объясняется тщательным обследованием и проведением санационных мероприятий перед установкой брекет-системы. Дальнейшие изменения распространенности кариозного процесса и индексов интенсивности кариеса были несущественными. В работах О.Р. Децык (2010) и Д.Н. Наумович (2008) также указывается на наличие достоверного роста показателей кариозного поражения у пациентов, проходящих лечение с помощью несъемной брекет-техники [56, 97]. 
При анализе динамики гигиенического индекса (OHI-S) установлено, что через 12 месяцев лечения происходит достоверное увеличение индекса с 0,27±0,077 до 0,74±0,152 (р=0,001). Средняя величина компонента «зубной налет» достоверно увеличилась до 0,66±0,108 (р=0,001), а показателя «зубной камень» - до 0,08±0,042. Анализ качества гигиенических процедур ПР и брекет-системы согласно ИГ Брекета Улитовского показал достоверное увеличение значений с 32,29±1,488 до 36,97±1,565% (р=0,000). Изменение показателей, характеризующих уровень гигиены ПР на протяжении года лечения, связано с наличием на поверхности зубов элементов несъемной аппаратуры, что затрудняет проведение гигиенических процедур. На ранних сроках лечения пациенты более тщательно ухаживают за ПР и соблюдают все правила индивидуальной гигиены, чего нельзя отметить через 12 месяцев от начала лечения. Этот период лечения характеризуется тем, что у пациентов наступает привыкание, которое сопровождается снижением внимания к гигиене ПР и уходу за элементами брекет-системы, приводя к увеличению количества мягкого ЗН и изменению показателей, определяющим микробиоценоз ПР, с формированием явлений дисбиоза. Ухудшение гигиенического состояния ПР объясняется также снижением внимания со стороны родителей к контролю за детьми при проведении ухода за ПР, а также игнорированием сроков проведения профессиональной гигиены полости рта. 
Заболевания тканей пародонта в процессе ортодонтического лечения регистрировали в виде хронического катарального и гипертрофического гингивитов протяженностью от 2 до 10 зубов. Признаки поражения тканей пародонта выявляли на всех сроках ортодонтического лечения. Максимальный рост распространенности заболеваний тканей пародонта (40%) установлен в 12 месяцев от начала лечения (рост по сравнению с показателями до начала лечения на 20%). Данные проведенного нами исследования полностью согласуются с выводами Л.М. Гвоздевой (2002) [38], К.С. Щелкунова (2007) [157], Д.Н. Наумович (2008) [97] и О.Р. Децык (2010) [56], которые также указывают на развитие хронического воспаления тканей пародонта в процессе лечения несъемной техникой. Объективная оценка состояния тканей пародонта была проведена с помощью индексов CPI [ВОЗ, 1997] и PMA [Parma C., 1960]. Значения индекса PMA через 12 месяцев после начала лечения, по сравнению с показателями до установки аппаратуры (1,45±0,653%), достоверно увеличились в 6 раз, составив 8,75±1,986% (р=0,001), что соответствовало воспалению легкой степени тяжести, хотя в исследовании Е.Б. Колобовой (2001) [77] установлено развитие гингивита средней степени тяжести уже в первые три месяца от начала лечения. При анализе данных нами была обнаружена слабая корреляционная связь между длительностью лечения и показателями индекса PMA (r=0,314, р=0,001). По нашему мнению, такое выраженное увеличение величины индекса PMA (и соответственно усиление воспалительных процессов в слизистой десны) произошло в результате ухудшения гигиены ПР, что подтверждается ростом значения компонента «зубной налет» (по индексу OHI-S), а также изменениями микробного состава основных биотопов полости рта. 
Наиболее выраженные изменения в тканях пародонта (на основании индекса CPI), приходятся на 6 месяцев от начала лечения. Так, через 6 месяцев средняя величина индекса CPI, по сравнению с показателями до начала лечения (0,74±0,222 и 2,14±0,365 соответственно), увеличилась в 2,9 раза. Среднее количество секстантов с кровоточивостью составило 0,60±0,197 и 1,51±0,305 (до начала лечения и через 6 месяцев, соответственно), а количество секстантов с зубным камнем - 0,14±0,073 и 0,63±0,169 соответственно. Нами обнаружена слабая корреляционная связь между длительностью лечения и средним значением индекса CPI (r=0,226, р=0,020). Средняя величина индекса CPI через 12 месяцев лечения увеличилась в 3,2 раза, по сравнению со значением до начала ортодонтического лечения (0,74±0,222 и 2,37±0,426) (разница статистически достоверна, р=0,001). Количество секстантов с кровоточивостью через год лечения достоверно увеличилось с 0,60±0,197 до 1,63±0,333, а с зубным камнем - с 0,14±0,073 до 0,74±0,161. 
Через 6 месяцев после начала лечения у 8,5% обследованных пациентов с хорошей гигиеной ПР нами было зафиксировано воспаление десневых сосочков в результате их ущемления, которое возникло из-за встречного перемещения зубов. Воспаление выявляли в области резцов и клыков верхней челюсти. Подтверждение данному установленному явлению было найдено в работах A.L. Rivera Greens (1983), Е.С. Михайловой (2000), С.Ф. Бяковой (2006) и Ю.Л. Денисовой (2013), которые также указывают на усиление воспалительно-деструктивных процессов в тканях пародонта в результате возникновения особых условий функционирования зубов во время лечения несъемной ортодонтической аппаратурой [23, 55, 95, 256].
Еще одной важной задачей исследования явилась детальная характеристика микробиологических особенностей тканей и органов ПР на протяжении года лечения несъемной ортодонтической аппаратурой. Исследование было проведено в динамике у 35 детей и подростков в возрасте 12-17 лет. Для установления особенностей микробиоценоза ПР был изучен видовой состав и количество микроорганизмов в ротовой жидкости, зубном налете, в налете со слизистой спинки языка и в содержимом десневого желобка. 

Нами установлено, что наличие аномалий и деформаций ЗЧС приводит к качественному и количественному дисбалансу резидентных микроорганизмов, формирующих биопленки в различных биотопах полости рта. До начала ортодонтического лечения в РЖ детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, резидентная микрофлора представлена бактериями родов Streptococcus, Staphylococcus, Peptostreptococcus, частота встречаемости которых 100% и количество от 4,8 до 7,4 lgКОЕ/мл, что соответствует показателям нормобиоценоза. Бактерии родов Lactobacillus, Veillonella и Peptococcus обнаружены с частотой встречаемости от 30 до 40%, что ниже значения нормобиоценоза, однако их количество соответствует нормальным показателям (от 5,7 до 6,2 lgКОЕ/мл). 
По данным Е.А. Земской (1969) у людей с ЗЧА и Д были обнаружены виды микроорганизмов, не входящие в состав резидентной микрофлоры ПР: грамотрицательные бациллы, протеи, эшерихии [69]. Е.Б. Ростокина (1979) показала увеличение количества микроорганизмов Escherichia coli в полости рта детей с ЗЧА и Д [116]. Нами выявлено, что транзиторные бактерии семейства Enterobacteriaceae встречались в ротовой жидкости 40% детей с ортодонтической патологией, но в небольшом количестве (3,9 lgКОЕ/мл). 
При исследовании микробного спектра ЗН у пациентов с ЗЧА и Д О.Р. Децык (2009) показала, что среди резидентных микроорганизмов присутствовали Lactobacillus spp., S. oralis, S. salivarius, S. Sangvis, S. Epidermidis, S. saprophyticus, Corynebacterium spp., а также грибковая флора [56]. Наши результаты, дополняют имеющиеся данные и показывают, что в ЗН пациентов преобладала резидентная грамположительная аэробная и анаэробная кокковая микрофлора, представленная бактериями родов Streptococcus и Peptostreptococcus, частота встречаемости которых (от 70 до 100%) соответствовала показателям нормобиоценоза, а количество (от 4,9 до 5,8 lgКОЕ/г) было ниже. Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры, бактерий родов Staphylococcus, Peptococcus, Lactobacillus, Veillonella и грибов рода Candida не превышала 40%, а количество, соответствовало нормальным показателям (от 3 до 6,7 lgКОЕ/г). 

Исследованиями Д.В. Левкович (2011) содержимого десневого желобка у пациентов с ЗЧА и Д было показано, что среди аэробов в 60% случаев были выделены бактерии родов Neisseria, Corynebacterium, Streptococcus, Staphylococcus, Candida и в 40% случаев анаэробные бактерии Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., Veillonella spp., Actinomyces spp. [85]. По нашим данным частота встречаемости резидентной микрофлоры содержимого десневого желобка детей, имеющих различные виды ЗЧА и Д, была существенно ниже. Среди главной резидентной микрофлоры преобладали бактерии родов Streptococcus, Peptostreptococcus и Staphylococcus. Частота регистрации Streptococcus spp. и Staphylococcus spp. составила 40%, что существенно ниже показателей нормобиоценоза. Распространенность второстепенных представителей резидентной микрофлоры, Peptococcus spp., Bacteroides spp. и Candida spp., также была существенно ниже по сравнению с нормой и не превышала 30%. 

По данным Д.А. Доменюк, А.Г. Карслиевой и др. (2014) в биопленке зубодесневого желобка у детей и подростков с ортодонтической патологией определяются пародонтопатогенные микроорганизмы (Porphyromonas gingivalis Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Treponema denticola) [60]. В результате нашего исследования пародонтопатогенных микроорганизмов в содержимом десневого желобка детей с ЗЧА и Д не установлено. 
Микробиологические исследования, проведенные A. Diamanti-Kiploti et al. (1987), M.M. O’Reilly и I.D. Featherstone (1987) выявили, что несъёмная ортодонтическая аппаратура ведет к статистически достоверному увеличению частоты встречаемости условно-патогенных бактерий и грибов, а также доминированию пародонтопатогенных микроорганизмов [189, 256]. Наши данные не только подтверждают эти результаты, но и расширяют их информацией о том, что состояние микробиоценоза полости рта у пациентов с ЗЧА и Д зависит от сроков ортодонтического лечения.

Как известно микробиота ПР практически здорового человека включает в себя резидентные микроорганизмы, постоянно обитающие и играющие важную роль в поддержании здоровья и развитии стоматологических заболеваний, а также транзиторные микробы, иммигрирующие из других биотопов хозяина [68].     

По нашим данным через 3 месяца после ортодонтического лечения у пациентов с ЗЧА и Д выявлено, что микробиоценоз ПР соответствует нормобиоценозу. Резидентные микроорганизмы были представлены следующими бактериями: в ротовой жидкости - Streptococcus spp. (100%), Staphylococcus spp. (90%), Peptostreptococcus spp. (80%) и Lactobacillus spp. (50%); в налете со слизистой спинки языка - Streptococcus spp. (100%) и Peptostreptococcus spp. (100%); в зубном налете - Streptococcus spp. (60%) и Peptostreptococcus spp. (80%); в десневой жидкости - Peptostreptococcus spp. (100%). 

Работой С.Д. Хайнце (1994) установлено, что через 3 месяца лечения несъёмными ортодонтическими аппаратами первоначальное количество S. mutans в слюне и микробных бляшках значительно увеличивалось, способствуя более агрессивному течению кариозного процесса [143]. В нашей работе выявлено, что через 3 месяца ортодонтического лечения количество резидентных микроорганизмов, Streptococcus spp., Staphylococcus spp. и Peptostreptococcus spp., было максимальным в ротовой жидкости и в налете со слизистой спинки языка и колебалось от 3,7 до 6,3 lgКОЕ/ед, а в других биотопах – не превышало 4,5 lgКОЕ/ед. 

Представители нормофлоры, бактерии рода Lactobacillus, были обнаружены во всех биотопах, частота регистрации которых колебалась от 10% (в зубном налете), до 40% (в налете со спинки языка и в содержимом десневого желобка) и 50% (в ротовой жидкости), что совпадает с результатами исследований Е.Б. Колобовой (2001) и О.Р. Децык (2010) [57, 77]. Количество Lactobacillus spp. было максимальным в РЖ, составив 4,7 lgКОЕ/мл, и не превышало показатель до начала лечения. Бактерии рода Bifidobacterium, были выделены только из ЗН и содержимого десневого желобка с частотой регистрации не более 20%. 

По данным U. Hagg et al. (2004) и I. Gokdal (2002) через 3 месяца после начала ортодонтического лечения у подростков в возрасте 15 лет выявлено существенное увеличение количества и видового состава бактерий семейства Enterobacteriaceae (8 видов) и грибов рода Candida (25%) [206, 214]. Исследованиями Д.В. Левкович (2011) установлено, что на протяжении 12 недель лечения происходило изменение микрофлоры десневой борозды и формирование биоплёнок из Enterobacteriaceae и грибов рода Candida на поверхности несъёмной аппаратуры [85]. По данным Е.Б Колобовой (2001) и О.Р. Децык (2010) в ЗН пациентов во время лечения несъемной аппаратурой зарегистрировано нарастание показателей Candida spp. [57, 77]. В нашем исследовании распространенность транзиторных бактерий семейства Enterobacteriaceae во всех биотопах не превышала 30%, а грибы рода Candida были выделены только в ротовой жидкости и зубном налете с частотой регистрации, не превышающей 10%, что совпадает с данными А.Д. Соломоновой (2011) [129]. Количество грибов рода Candida в ротовой жидкости и зубном налете, также, как и количество бактерий семейства Enterobacteriaceae во всех биотопах до и через 3 месяца лечения не превышало 3 lgКОЕ.

По нашим данным через 6 месяцев ортодонтического лечения у пациентов с ЗЧА и Д в микробиоценозе ПР выявлены дисбиотические изменения, характеризующиеся повышением частоты регистрации и количества резидентных микроорганизмов. Наши результаты подтверждают и дополняют данные работ R.H. Bloom и L.R. Brown (1964) установивших количественный рост различных видов микроорганизмов во время ортодонтического лечения [173]. По данным нашего исследования во всех биотопах наблюдалось увеличение распространенности главных представителей доминантной микрофлоры ПР, Streptococcus spp., Staphylococcus spp. и Peptostreptococcus spp., особенно в ЗН и содержимом десневого желобка. В налете со слизистой спинки языка распространенность Streptococcus spp. и Peptostreptococcus spp. была без изменений, а в РЖ встречаемость Streptococcus spp. и Staphylococcus spp., наоборот, снизилась на 30%. Минимальное количество резидентных микроорганизмов колебалось в содержимом десневого желобка (от 1,2 до 4,3 lg КОЕ/мл), а максимальное - в РЖ (от 4,5 до 7,3 lg КОЕ/мл). Бактерии Staphylococcus aureus и грибы рода Candida выделялись во всех четырех биотопах с частотой встречаемости до 60% и в количестве до 3,8 lg КОЕ/ед. Во всех биотопах увеличилась распространенность второстепенных резидентных Lactobacillus spp. до 70%, а их количество повысилось до 3 lg КОЕ/ед только в ЗН и десневой жидкости. Наши данные совпадают с результатами изучения динамических изменений микробиоценоза РЖ, проведенное Е.Б. Колобовой (2001) и показывающими, что через 6 месяцев от начала лечения несъёмными ортодонтическими аппаратами в полости рта преобладают колонии S. mutans и Lactobacillus spp. [77].
Через 12 месяцев ортодонтического лечения у пациентов с ЗЧА и Д в микробиоценозе ПР дисбиотические изменения становятся более выраженными. Во всех биотопах микрофлора либо соответствовала показателям периода 6 месяцев, либо увеличивалась как качественно, так и количественно. Наши данные подтверждают исследования R.H. Bloom и L.R. Brown (1964), которые изучили влияние ортодонтических аппаратов на микрофлору ПР. Авторами было установлено, что после проведения лечения произошло увеличение количества всех изучаемых микроорганизмов (Streptococcus spp., Veillonella spp., Staphylococcus spp., Lactobacillus spp., Candida spp.), хотя статистически достоверным оказалось только увеличение Lactobacillus spp. [173].
По данным С.М. Горонкиной (1996) выявлено, что в период ортодонтического лечения в ПР у детей наблюдается снижение или полное исчезновение представителей резидентной флоры (Lactobacillus spp., S. salivarius). К концу 6 месяца ортодонтического лечения фенотип микробиоценоза детей был представлен тремя доминирующими видами – S. mutans, S. aureus, S. mitis [41]. Наши данные подтверждают доминирование бактерий рода Streptococcus во всех биотопах как в качественных, так и в количественных соотношениях, но не свидетельствуют о полном исчезновение Lactobacillus spp. 

Полученные нами результаты, свидетельствуют что, через 12 месяцев ортодонтического лечения у пациентов наблюдалось увеличение как распространенности, так и количества резидентных микроорганизмов, Streptococcus spp., Staphylococcus spp. и Peptostreptococcus spp., во всех биотопах ПР, по сравнению с показателями в период 6 месяцев. Распространенность резидентных представителей нормофлоры, бактерий рода Lactobacillus, незначительно увеличилась в ротовой жидкости и зубном налете, а количество - уменьшилось во всех биотопах, кроме РЖ. Частота встречаемости грибов рода Candida увеличилась в ротовой жидкости, а количество и в РЖ и в налете со слизистой спинки языка. По нашим данным встречаемость Staphylococcus aureus не изменялась первые полгода лечения, однако после 6 месяцев лечения отмечалось повышение частоты регистрации показателей, но при снижении количества микроорганизма во всех биотапох.  Частота встречаемости бактерий семейства Enterobacteriaceae увеличилась в налете со спинки языка и в содержимом десневого желобка, а количество снизилось во всех биотопах. 
В связи с выявленными изменениями микробиоценоза ПР, носящих характер дисбиотических изменений и регистрируемых во всех изучаемых биотопах через 6-12 месяцев после начала лечения ЗЧА и Д с помощью несъемной ортодонтическо аппаратуры, с целью восстановления микробиоценоза ПР, был назначен пробиотический препарат на основе лактобацилл ВИТАФЛОР®. После его применения в ПР детей обнаружено значительное улучшение качественных показателей, которые практически стали соответствовать таковым до начала ортодонтического лечения. Так, частота регистрации главных резидентных бактерий, Streptococcus spp. и Peptostreptococcus spp., колебалась от 70 до 100%, в зависимости от биотопа, но не выходила за пределы нормальных величин. Количественные значения Streptococcus spp. и Peptostreptococcus spp. во всех биотопах после применения препарата ВИТАФЛОР® снизились на 1-2 lgКОЕ или соответствовали показателям до начала ортодонтического лечения. Применение препарата на основе лактобацилл привело к значительному снижению распространенности Staphylococcus aureus в налете со слизистой спинки языка и десневой жидкости (до 10%) и вплоть до его полного исчезновения в ЗН. Количество Staphylococcus aureus практически не изменилось по сравнению с показателями, полученными через год лечения. Частота встречаемости и количество Staphylococcus spp. снизились во всех биотопах, кроме налета со слизистой спинки языка, в котором он не выделялся. Частота встречаемости и количество грибов рода Candida значительно уменьшилась в РЖ (на 60% и на 1 lg КОЕ/мл). Распространенность представителей нормофлоры, бактерий рода Lactobacillus, увеличилась в РЖ и содержимом десневого желобка по сравнению с величинами через год ортодонтического лечения и уменьшилась в налете со спинки языка и ЗН. Количество Lactobacillus spp. значительно снизилось в ротовой жидкости, в других биотопах изменения были незначительные. 

Результаты исследования показывают, что у пациентов с ЗЧА и Д имеют место выраженные изменения состава резидентной микрофлоры ПР. В процессе ортодонтического лечения отмечается увеличение количества резидентных микроорганизмов и формирования дисбиоза разной степени выраженности в зависимости от исследуемого биотопа. Особенно заметны данные изменения после 6 месяцев ортодонтического лечения с помощью брекет-систем. При использовании пробиотического препарата на основе лактобацилл нами получены положительные результаты, позволяющие использовать его для коррекции дисбиотических сдвигов в полости рта пациентов с ЗЧА и Д, находящихся на ортодонтическом лечении с помощью брекет-системы.
***

Таким образом, проведенное нами исследование, посвященное изучению особенностей изменения состояния твердых тканей и органов полости рта, а также микробиоты ее основных биотопов (ротовая жидкость, зубной налет, налет со слизистой спинки языка, десневая жидкость) у детей и подростков 12-17 лет, имеющих ЗЧА и Д и, находящихся на ортодонтическом лечении с помощью брекет-системы, позволили установить временные периоды ортодонтического лечения, характеризующиеся появлением определенных нозологических форм стоматологических заболеваний. Установление этих «проблемных» периодов дало нам возможность сформулировать дополнения к проводимому алгоритму профилактических мероприятий. 
В связи с выявленным формированием дисбиотических изменений микробиоценоза ПР через полгода ортодонтического лечения необходимо его определение до фиксации брекет-системы и контроль каждые 6 месяцев, особенно детям с ЗЧА и Д, имеющих декомпенсированное течение кариеса и болезни пародонта. Возникающие, на фоне сохранения нормобиоценоза в биотопах ПР, через 3 месяца после фиксации несъемной ортодонтической аппаратуры травматических поражений СОПР и зарегистрированный рост встречаемости эксфолиативного хейлита (вследствие изменения объема преддверия полости рта и нарушения физиологического смыкания губ) врачу-ортодонту необходимо рекомендовать пациентам комплекс миогимнастических упражнений и объяснять правила пользования ортодонтическим воском, и контролировать проведение этой манипуляции.
Для того, чтобы избежать развития и роста болезней ПР и формирования стойких изменений микрофлоры, носящих характер дисбиоза, через полгода после начала лечения, необходимо, при каждом посещении после установки брекет-системы проводить тщательный контроль индивидуальной гигиены ПР, а также активные формы гигиенического обучения и воспитания как детей, так и их родителей. 

Увеличение частоты регистрации деминерализации эмали и рост встречаемости гингивита, возникающих на фоне дисбиотических изменений, требуют необходимости проведения с 6 месяцев ортодонтического лечения курса реминерализирующей терапии и включения в комплекс гигиенических процедур средств гигиены и препаратов, обладающих противовоспалительным действием.

Для профилактики возникновения дисбиотических изменений в полости рта после 6 месяцев ортодонтического лечения рекомендуется назначение пробиотических препаратов на основе лактобацилл не реже 2-х раз в день в течении 14 дней.

ВЫВОДЫ
1. У пациентов 12-17 лет с зубочелюстными аномалиями и деформациями в процессе ортодонтического лечения с применением брекет-систем, фиксированной на вестибулярную поверхность зубов, определяется рост стоматологических заболеваний. Через 3 месяца после начала лечения отмечаются травматические поражения слизистой оболочки полости рта (губ, щек, языка); на 31,4% возрастает частота регистрации эксфолиативного хейлита, а через 6 месяцев - на 5,7% ангулярного хейлита. Через год ортодонтического лечения на слизистой оболочке полости рта зафиксирован рост выявления отпечатков аппаратуры на 14,3%, а у 8,6% детей регистрируются участки хронической травмы. Очаговая деминерализация эмали встречается на 20% чаще, а среднее количество зубов с признаками деминерализации возрастает до 1,54±0,446. 
2. Снижение на 22,6% количества пациентов с хорошим уровнем гигиены (по индексу OHI-S) и на 34% (по ИГ Брекета Улитовского) наблюдается через 6 месяцев ортодонтического лечения. Одновременно отмечается увеличение на 22,8% частоты регистрации гингивита, который через 12 месяцев лечения с помощью брекет-систем встречается уже у 40% пациентов. Среднее количество пораженных секстантов (согласно индексу CPI) увеличивается до 2,37±0,365. 

3. Качественные и количественные показатели резидентных микроорганизмов полости рта у пациентов с зубочелюстными аномалиями и деформациями до лечения и через 3 месяца  после фиксации брекет-системы соответствуют состоянию нормобиоценоза (частота встречаемости бактерий Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Lactobacillus spp., Peptostreptococcus spp. колебалась от 100 до 40%, а их количество – от 3 до 6 lg КОЕ); через 6 и 12 месяцев наблюдалось состояние дисбиоза, характеризующееся нарастанием количества резидентной микрофлоры во всех биотопах полости рта на 1-2 lg КОЕ.  
4. После применения пробиотического препарата на основе лактобацилл через год ортодонтического лечения выявлено, что в ротовой жидкости, зубном налете, в налете со слизистой спинки языка и в десневой жидкости качественные и количественные показатели резидентных микроорганизмов практически соответствуют состоянию нормобиоценоза. 
5. На основании клинических и микробиологических данных уточнены сроки появления различных стоматологических заболеваний, что позволяет дополнить алгоритм стандартных профилактических мероприятий и предупредить возникновение и рост болезней полости рта в процессе ортодонтического лечения пациентов с зубочелюстными аномалиями и деформациями 12-17 лет с помощью брекет-систем. 
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
1. Для предупреждения возникновения дисбиотических изменений в полости рта необходимо определение характера микробиоценоза до начала ортодонтического лечения, а также его контроль через 6 и 12 месяцев после фиксации брекет-системы, особенно детям, имеющим декомпенсированное течение кариеса и признаки поражения тканей пародонта. 
2. Для эффективной профилактики стоматологических заболеваний у детей, находящихся на лечении с помощью несъемной аппаратуры необходимо проводить при каждом посещении после установки брекет-системы и тщательный контроль индивидуальной гигиены полости рта, а также активные формы гигиенического обучения и воспитания как детей, так и их родителей.  

3. С целью устранения причин развития заболеваний слизистой оболочки полости рта и красной каймы губ на ранних сроках ортодонтического лечения врачу-ортодонту необходимо контролировать проведение мероприятий, направленных на их предупреждение (курс миогимнастики и контроль применния ортодонтичекого воска).
4. Для предотвращения установленного появления очагов деминерализации эмали и роста частоты регистрации гингивита через 6 месяцев после начала ортодонтического лечения необходимо обязательное назначение курса реминерализирующей терапии на дом, а также средств гигиены и препаратов, обладающих противовоспалительным действием. 

5. Необходимо через 6 месяцев ортодонтического лечения с применением брекет-систем проводить восстановление микрофлоры полости рта с помощью пробиотических препаратов на основе лактобацилл с целью предотвращения возникновения дисбиотических изменений в основных биотопах, способствующих появлению или утяжелению стоматологических заболеваний.   

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
ВОЗ – всемирная организация здравоохранения

ЖСА – желточно – солевой агар
КОЕ – колониеобразующие единицы

ЗН – зубной налет

ЗО – зубные отложения

ЗЧА и Д – зубочелюстные аномалии и деформации

ЗЧС – зубочелюстная система 
РЖ – ротовая жидкость

СОПР – слизистая оболочка полости рта

ПР – полость рта

Spp. (species) – виды

pH – водородный показатель смешанной слюны
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ПРИЛОЖЕНИЯ
Приложение № 1 
(образец от 2012 года)

          ГБОУ ВПО Тверская ГМА 

Минздравсоцразвития России

Кафедра стоматологии детского возраста 

с курсом детской стоматологии ФПДО

Добровольное информированное согласие пациента на обследование и лечение в соответствии со ст. 30, 31, 32 «Основ законодательства РФ об охране здоровья граждан» (утв. ВС РФ 22.07.93 №5487-1 от 30.06.2003г.)

   Я, _______________, согласен (на) с тем, что данные анамнестического, клинического и лабораторно-инструментальных методов моего обследования будут использованы в качестве материала для научной работы Хохловой А.С. «Клинико-микробиологические особенности полости рта на этапах лечения несъёмной ортодонтической аппаратурой».

   Цели и задачи исследования полностью разъяснены мне врачом (исследователем) ______________. Я уведомлен (а), что протокол исследования и методики обследования одобрены независимым этическим комитетом Тверской ГМА.

   Я подтверждаю, что в процессе получения данного информированного согласия я не испытывал никакого принуждения, на все мои дополнительные вопросы относительно исследования мною получены исчерпывающие ответы.
Пациент (Ф.И.О.) ____________________________ подпись ____________

Врач (исследователь) _________________________ подпись_____________

                                                                  Дата «___» ___________ 20__г.                      
Приложение № 2

Карта оценки стоматологического и микробиологического статуса

I. Общие сведения о стоматологическом больном
      Номер истории болезни ____________ Дата заполнения________________________

1. Ф.И.О. __________________________________________________________________

2. Дата рождения____________________________ Пол ___________________________

3. Место постоянного проживания_____________________________________________

4. Сопутствующие соматические заболевания:

· ЖКТ_________________________________________________________________
· ЦНС (неврологические патологии) _______________________________________

· Эндокринные патологии_________________________________________________

· ССС__________________________________________________________________

· Другое________________________________________________________________

5.   Вредные привычки________________________________________________________

6.   Характер питания _________________________________________________________

7.   Время с последнего приёма пищи____________________________________________

8.   Особенности гигиенического ухода за полостью рта:

· Средства гигиены_______________________________________________________

· Предметы______________________________________________________________

· Частота ухода__________________________________________________________
· Частота замены предметов гигиены________________________________________      

9.  Ортодонтический диагноз____________________________________________________

10.Этап ортодонтического лечения_______________________________________________
11.Другое___________________________________________________________________

II. Оцениваемые клинически показатели
Внеротовое обследование:

1. Кожные покровы головы, плеч, шеи, лица_____________________________________

2. Состояние красной каймы губ________________________________________________
· Форма поражения: ____________________________________
3.  Состояние лимфатических узлов головы и шеи__________________________________
Внутриротовое обследование:
 1.  Осмотр слизистой оболочки и мягких тканей полости рта:
· Слизистая губ и щёк _____________________________________________________
· Тяжи, уздечки___________________________________________________________

· Язык___________________________________________________________________

· Состояние дёсен_________________________________________________________

  2. Обследование твердых тканей зубов:

· Кариес_________________________________________________________________

· Очаговая деминерализация________________________________________________

· Пятнистость/гипоплазия__________________________________________________

· Флюороз_______________________________________________________________

Зубная формула (постоянный прикус)
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	6
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К(з)__П(з) __У(з)__КПУ(з)__ К(п)___П(п) ___У(п)___КПУ(п)____

   3. Состояние тканей пародонта - индекс CPI
	Зубы
	16
	11
	26
	36
	31
	46
	Среднее значение

	Баллы
	
	
	
	
	
	
	


· Оценка индекса РМА________________________________________

   4. Гигиеническое состояние полости рта (OHI-S) (баллы)
	Зубы
	16
	11
	26
	36
	31
	46
	Среднее значение

	налет 
	
	
	
	
	
	
	

	камень 
	
	
	
	
	
	
	

	Оценка
	

	


   5. Параметры ИГ Брекета Улитовского 
	№ Показателей
	   Наименование показателя
	 Оценка

	1

	Наличие брекетов на зубах


	

	2

	Положение брекет-системы на поверхностях зубов


	

	3 – 8
	Наличие налёта на вестибулярной поверхности

   16       11       24       35        42       47 
	

	9 - 14


	Наличие налёта на оральной поверхности 

   16       11       24       35        42      47


	

	15 - 20


	Наличие налета на брекет-системе, фиксированной на вестибулярной поверхности 16, 11, 24, 35, 42, 47


	

	21 - 26
	Наличие налета на брекет-системе, фиксированной на оральной поверхности 16, 11, 24, 35, 42, 47 
	

	


Результаты индекса: _________________________________________________

III. Оценка микробиологического статуса
1. Забор слюны - № пробирки______
2. Зубной налёт - № пробирки______
3. Наоет со слизистой спинки языка – № пробирки _____
4. Содержимое десневого желобка - № пробирки____
Приложение №3

Параметры ИГ Брекета Улитовского

	№ показателей
	Наименование показателя
	Характеристика показателей
	Оценка

	1
	Наличие брекетов на челюстях
	нет
	1 балл

	
	
	есть
	2 балла

	
	
	На верхней челюсти
	3 балла

	
	
	На нижней челюсти
	4 балла

	
	
	На обеих челюстях
	5 баллов

	2
	Положение брекет-системы на поверхностях зубов
	нет
	1 балл

	
	
	есть
	2 балла

	
	
	С вестибулярной поверхности зубов
	3 балла

	
	
	С оральной поверхности зубов
	4 балла

	
	
	С оральной и вестибулярной поверхностей зубов
	5 баллов

	3-8
	Наличие налета на вестибулярной поверхности зубов 1.6, 1.1, 2.4, 3.5, 4.2, 4.7
	нет
	1 балл

	
	
	Определяется только в пришеечной области и с помощью зонда
	2 балла

	
	
	Определяется в пришеечной области визуально
	3 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет определяется в пришеечной области и до середины поверхности коронки
	4 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет покрывает больше чем половину поверхности коронки или имеется зубной камень
	5 баллов

	9-14
	Наличие налета на оральной поверхности зубов 1.6, 1.1, 2.4, 3.5, 4.2, 4.7
	нет
	1 балл

	
	
	Определяется только в пришеечной области и с помощью зонда
	2 балла

	
	
	Определяется в пришеечной области визуально
	3 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет определяется в пришеечной области и до середины поверхности коронки
	4 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет покрывает больше чем половину поверхности коронки или имеется зубной камень
	5 баллов

	15-20
	Наличие налета на брекет-системе, фиксированной на вестибулярной поверхности зубов 1.6, 1.1, 2.4, 3.5, 4.2, 4.7
	нет
	1 балл

	
	
	Определяется только вокруг основания брекета
	2 балла

	
	
	Определяется на основании брекета и переходит вверх, до его середины
	3 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет распространяется на весь брекет
	4 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет покрывает весь брекет и частично дугу или имеется зубной камень
	5 балла

	21-26
	Наличие налета на брекет-системе, фиксированной на оральной поверхности зубов 1.6, 1.1, 2.4, 3.5, 4.2, 4.7
	нет
	1 балл

	
	
	Определяется только вокруг основания брекета
	2 балла

	
	
	Определяется на основании брекета и переходит вверх, до его середины
	3 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет распространяется на весь брекет
	4 балла

	
	
	Видимый мягкий зубной налет покрывает весь брекет и частично дугу или имеется зубной камень
	5 баллов
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		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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		%		Эксфолиативный хейлит

		До началал лечения		11.6

		3 месяца		37.2

		6 месяцев		23.3

		12 месяцев		27.9

				Ангулярный хейлит

		До начала лечения		18.2

		3 месяца		18.2

		6 месяцев		36.4

		12 месяцев		27.3

				Метереологический хейлит

		До начала лечения		25

		3 месяца		33.3

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		8.3

				Отпечатки аппаратуры

		3 месяца		26.1

		6 месяцев		26.1

		12 месяцев		47.8

				Точечные кровоизлияния

		3 месяца		37.5

		6 месяцев		37.5

		12 месяцев		25

				Травма

		3 месяца		46.7

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		20

				Деминерализация эмали

		До начала лечения		0.43

		3 месяца		0

		6 месяцев		1.17

		12 месяцев		1.54

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		КПУ (з)		2.2		4.26		4.74		5.23

		КПУ (п)		2.51		7.54		7.94		8.15

				ИГ Брекета Улитовского		OHI-S

		Хорошая гигиена		74		57

		Удовлетворительная гигиена		40		26

		Плохая гигиена		0		3

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		74		40

		OHI-S		80		57		34

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		26		60

		OHI-S		20		43		65

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев
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		%		Эксфолиативный хейлит								Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		До началал лечения		11.6						Отпечатки аппаратуры		17.1		17.1		31.4

		3 месяца		37.2						Точечные кровооизлияния		8.6		8.6		5.7

		6 месяцев		23.3						Травматические поражения		20		14.3		8.6

		12 месяцев		27.9

				Ангулярный хейлит

		До начала лечения		18.2

		3 месяца		18.2

		6 месяцев		36.4

		12 месяцев		27.3

				Метереологический хейлит

		До начала лечения		25

		3 месяца		33.3

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		8.3

				Отпечатки аппаратуры

		3 месяца		26.1

		6 месяцев		26.1

		12 месяцев		47.8

				Точечные кровоизлияния

		3 месяца		37.5

		6 месяцев		37.5

		12 месяцев		25

				Травма

		3 месяца		46.7

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		20

				Количество очагов

		До начала лечения		0.43

		Через 3 месяца		0

		Через 6 месяцев		1.17

		Через 12 месяцев		1.54

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		КПУ (з)		2.2		4.26		4.74		5.23

		КПУ (п)		2.51		7.54		7.94		8.15

				ИГ Брекета Улитовского		OHI-S

		Хорошая гигиена		74		57

		Удовлетворительная гигиена		40		26

		Плохая гигиена		0		3

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		74		40		54.3

		OHI-S		80		57		34.3		42.8

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		26		60		45.7

		OHI-S		20		43		65.5		48.8

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

				2000%		1400%		3700%		40%

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Эксфолиативный хейлит		14.3		45.7		28.6		34.3

		Ангулярный хейлит		5.7		5.7		11.4		8.6

		Метереологический хейлит		8.6		11.4		11.4		2.9

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

				20		14		37		40

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

				68.5		74.3		75		77.2

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		КПУ(з)		2.68		4.22		4.39		4.62

		КПУ(п)		3.17		7.97		7.99		8.26

				Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Хорошая гигиена		74		40		54.3

		Удовлетворительная гигиена		26		60		45.7

				До установки		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Хорошая гигиена		80		57		34.3		42.8

		Удовлетворительная гигиена		20		40		65.5		48.5

		Плохая гигиена				3				5.7

		До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		20		14		37		40
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		%		Эксфолиативный хейлит								Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		До началал лечения		11.6						Отпечатки аппаратуры		17.1		17.1		31.4

		3 месяца		37.2						Точечные кровооизлияния		8.6		8.6		5.7

		6 месяцев		23.3						Травматические поражения		20		14.3		8.6

		12 месяцев		27.9

				Ангулярный хейлит

		До начала лечения		18.2

		3 месяца		18.2

		6 месяцев		36.4

		12 месяцев		27.3

				Метереологический хейлит

		До начала лечения		25

		3 месяца		33.3

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		8.3

				Отпечатки аппаратуры

		3 месяца		26.1

		6 месяцев		26.1

		12 месяцев		47.8

				Точечные кровоизлияния

		3 месяца		37.5

		6 месяцев		37.5

		12 месяцев		25

				Травма

		3 месяца		46.7

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		20

				Количество очагов

		До начала лечения		0.43

		Через 3 месяца		0

		Через 6 месяцев		1.17

		Через 12 месяцев		1.54

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		КПУ (з)		2.2		4.26		4.74		5.23

		КПУ (п)		2.51		7.54		7.94		8.15

				ИГ Брекета Улитовского		OHI-S

		Хорошая гигиена		74		57

		Удовлетворительная гигиена		40		26

		Плохая гигиена		0		3

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		74		40		54.3

		OHI-S		80		57		34.3		42.8

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		26		60		45.7

		OHI-S		20		43		65.5		48.8

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

				2000%		1400%		3700%		40%

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Эксфолиативный хейлит		14.3		45.7		28.6		34.3

		Ангулярный хейлит		5.7		5.7		11.4		8.6

		Метереологический хейлит		8.6		11.4		11.4		2.9

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

				20		14		37		40

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

				68.5		74.3		75		77.2

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		КПУ(з)		2.68		4.22		4.39		4.62

		КПУ(п)		3.17		7.97		7.99		8.26

				Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Хорошая гигиена		74		40		54.3

		Удовлетворительная гигиена		26		60		45.7

				До установки		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Хорошая гигиена		80		57		34.3		42.8

		Удовлетворительная гигиена		20		40		65.5		48.5

		Плохая гигиена				3				5.7

		До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев
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		%		Эксфолиативный хейлит								Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		До началал лечения		11.6						Отпечатки аппаратуры		17.1		17.1		31.4

		3 месяца		37.2						Точечные кровооизлияния		8.6		8.6		5.7

		6 месяцев		23.3						Травматические поражения		20		14.3		8.6

		12 месяцев		27.9

				Ангулярный хейлит

		До начала лечения		18.2

		3 месяца		18.2

		6 месяцев		36.4

		12 месяцев		27.3

				Метереологический хейлит

		До начала лечения		25

		3 месяца		33.3

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		8.3

				Отпечатки аппаратуры

		3 месяца		26.1

		6 месяцев		26.1

		12 месяцев		47.8

				Точечные кровоизлияния

		3 месяца		37.5

		6 месяцев		37.5

		12 месяцев		25

				Травма

		3 месяца		46.7

		6 месяцев		33.3

		12 месяцев		20

				Деминерализация эмали

		До начала лечения		0.43

		3 месяца		0

		6 месяцев		1.17

		12 месяцев		1.54

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

		КПУ (з)		2.2		4.26		4.74		5.23

		КПУ (п)		2.51		7.54		7.94		8.15

				ИГ Брекета Улитовского		OHI-S

		Хорошая гигиена		74		57

		Удовлетворительная гигиена		40		26

		Плохая гигиена		0		3

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		74		40

		OHI-S		80		57		34

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев

		ИГ Брекета Улитовского		0		26		60

		OHI-S		20		43		65

				До начала лечения		3 месяца		6 месяцев		12 месяцев

				20%		14%		37%		40%

				До начала лечения		Через 3 месяца		Через 6 месяцев		Через 12 месяцев

		Эксфолиативный хейлит		14.3		45.7		28.6		34.3

		Ангулярный хейлит		5.7		5.7		11.4		8.6

		Метереологический хейлит		8.6		11.4		11.4		2.9
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%
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%
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%

Распространенность метереологического хейлита



		



Отпечатки аппаратуры

Длительность лечения

%
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Точечные кровоизлияния
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%
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%
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				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		до установки брекетов		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		через 12 мес. после протезирования		90		70		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		после применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		до установки брекетов		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		через 12 мес. после протезирования		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		после применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		до установки брекетов		80		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		через 12 мес. после фиксации		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		после применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		до установки брекетов		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		через 12 мес. после фиксации		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		после применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		до установки брекетов		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		через 12 мес. после фиксации		100		50		30		10		20		50		30		100		20		20		0		0

		после применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		до установки брекетов		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		через 12 мес. после фиксации		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		после применения "Витафлор"		4.3		0		1.9		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		до установки брекетов		40		40		0		30		0		0		10		50		10		0		30		0		0

		через 12 мес. после фиксации		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		после применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		до установки брекетов		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		через 12 мес. после фиксации		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		после применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		70		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.9		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		50		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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Диаграмма1

		Streptococcus spp.		Streptococcus spp.		Streptococcus spp.

		Staphylococcuss spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcuss spp.

		Staphylococcus aureus		Staphylococcus aureus		Staphylococcus aureus

		Enterobacteriaceae		Enterobacteriaceae		Enterobacteriaceae

		Enterobacter spp.		Enterobacter spp.		Enterobacter spp.

		Lactobacillus spp.		Lactobacillus spp.		Lactobacillus spp.

		Candida spp.		Candida spp.		Candida spp.

		Peptostreptococcus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptostreptococcus spp.

		Peptococcus spp.		Peptococcus spp.		Peptococcus spp.
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				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		70		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		10		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.9		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		50		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		80		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		10		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.9		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		50		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		70		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.7		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		100		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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Диаграмма1
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				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		70		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.7		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		100		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7





Лист1

		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

%



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

lgКОЕ/мл



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

%



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

lgКОЕ/мл



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

%



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

lgКОЕ/мл



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

%



		



3 месяца

6 месяцев

12 месяцев

lgКОЕ/мл



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

%



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

lgКОЕ/мл



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

%



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

lgКОЕ/мл



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

%



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

lgКОЕ/мл



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

%



		



До начала лечения

Через 12 месяцев

После применения "Витафлор"

lgКОЕ/мл




_1502192945.xls
Диаграмма1

		Streptococcus spp.		Streptococcus spp.		Streptococcus spp.
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		Staphylococcus aureus		Staphylococcus aureus		Staphylococcus aureus

		Enterobacteriaceae		Enterobacteriaceae		Enterobacteriaceae

		Enterobacter spp.		Enterobacter spp.		Enterobacter spp.
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Лист1

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		70		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.7		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		50		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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Лист1

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		90		30		30		30		50		40		10		80		40		10		40		0

		6 месяцев		70		60		60		40		20		70		40		50		100		50		0		20		0

		12 месяцев		90		90		40		30		0		80		0		70		100		40		0		30		10

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.2		3.7		2.5		2.9		3.7		4.7		3.2		3.1		6.5		4.7		4		4.8		0

		6 месяцев		6.1		4.4		3.5		3.6		3.9		4.7		5.5		3.7		7.2		6.4		0		6.7		0

		12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		0		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		6.5

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		60		20		20		30		10		10		80		30		20		30		0		0

		6 месяцев		70		80		20		30		50		50		90		10		10		30		20		20

		12 месяцев		100		40		30		0		70		40		50		50		20		0		40		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		3 месяца		3.2		4.2		1.2		2.9		2		1.9		4.6		1.3		3.5		6.5		0		0

		6 месяцев		2.9		2.3		1.2		2.7		3		3.1		6.1		4.4		4.5		6.5		6.4		6.4

		12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		2		2.1		5.7		5.4		6		0		6		5.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		100		40		0		20		0		40		0		0		100		30		10		20		0

		6 месяцев		100		60		30		20		0		60		50		0		100		20		0		20		0

		12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		40		100		20		0		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Neisseria spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		5.8		6		0		3.5		0		3.3		0		0		5.4		3.9		4		6.4		0

		6 месяцев		5		3.8		2.8		6.4		0		2.8		2.1		0		5.9		3.9		0		6.4		0

		12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		3.9		6.3		6.4		0		6.1		4.3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		40		0		0		20		20		40		0		20		100		30		20		0		0

		6 месяцев		50		20		20		20		0		50		20		0		90		20		50		0		0

		12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		0		100		20		0		30		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida		Bacillus spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobactrium spp.		Bacteroides spp.		Veillonella spp.

		3 месяца		2.7		0		0		2.7		1.3		2		0		2.3		3.5		2.8		2.2		0		0

		6 месяцев		3.8		1.2		1.7		2.4		0		2.2		1.3		0		4.3		2.5		2.4		0		0

		12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		0		3.5		4		0		3.2		3.7

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		100		100		0		40		30		0		0		100		40		0		0		40		0

		Через 12 месяцев		90		90		40		30		80		0		70		100		40		0		30		0		0

		После применения "Витафлор"		100		40		50		60		100		30		10		60		0		30		20		10		40

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Lactobacillus spp.		Bacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Clostridium spp.		Porphyromonas spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		6.5		4.8		0		3.9		5.7		0		0		7.4		6.2		0		0		6.1		0

		Через 12 месяцев		6.4		5.3		3.1		3.8		4.9		0		4.1		6.7		5.6		0		6.5		0		0

		После применения "Витафлор"		5.7		3.2		2.7		3.1		1.6		3.8		3.3		5.6		0		6		5		5.1		4.6

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		70		10		0		30		0		40		30		100		30		0		30		0

		Через 12 месяцев		100		40		30		0		0		70		40		50		50		20		40		20

		После применения "Витафлор"		70		20		0		10		20		20		10		100		30		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.		Bacteroides spp.

		До начала лечения		4.9		3		0		1.9		0		3.8		3		5.8		5.6		0		6.7		0

		Через 12 месяцев		4.3		2.4		1.2		0		0		2		2.1		5.7		5.4		6		6		5.7

		После применения "Витафлор"		3.5		1.5		0		1.5		1.8		3		2.1		4.2		2.6		0		0		0

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		100		50		20		30		0		30		0		100		30		0		0		0

		Через 12 месяцев		100		50		30		40		20		50		30		100		20		20		0		0

		После применения "Витафлор"		80		0		10		10		40		40		0		100		0		40		10		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Actinomyces spp.

		До начала лечения		4.7		3.2		4.2		2.9		0		2.9		0		5.1		4.1		0		0		0

		Через 12 месяцев		5		3.3		1.8		2.6		4.3		2.6		2.4		6.3		6.4		6.1		0		0

		После применения "Витафлор"		4.3		0		1.7		2.2		3.4		2.3		0		4.3		0		4.2		1.7		3

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		40		40		0		30		0		0		10		100		10		0		30		0		0

		Через 12 месяцев		60		50		20		50		0		30		0		100		20		0		30		0		40

		После применения "Витафлор"		80		30		10		0		30		60		0		100		0		20		10		20		20

				Streptococcus spp.		Staphylococcuss spp.		Staphylococcus aureus		Enterobacteriaceae		Enterobacter spp.		Lactobacillus spp.		Candida spp.		Peptostreptococcus spp.		Peptococcus spp.		Porphyromonas spp.		Bacteroides spp.		Bifidobacterium spp.		Veillonella spp.

		До начала лечения		3		2.1		0		6.4		0		0		0.7		4.9		2.7		0		4.9		0		0

		Через 12 месяцев		3.1		2.3		1		1.9		0		1.4		0		3.5		4		0		3.2		0		3.7

		После применения "Витафлор"		2.9		1.4		1.5		0		2.2		1.8		0		3.9		0		1		2.4		2.2		2.7
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