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проведения сТЛТ. Локальные координаторы обеспечивают вы�
полнение в клинических центрах необходимого перечня ис�
следований в установленные сроки, заполняют ИРК по каж�
дому случаю сТЛТ и пересылают данные республиканскому
координатору.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Разработана ИРК пациентов с ИИ, пролеченных мето�

дом сТЛТ, которая позволяет унифицировать регистрацию ре�
зультатов реперфузионной терапии ИИ в различных клини�
ческих центрах, и может быть использована в условиях суще�
ствующей системы оказания медицинской помощи в Респуб�
лике Беларусь.

2. Предложенная ИРК и принципы организационного обес�
печения регистра могут применяться при проведении мульти�
центрового проспективного когортного исследования СТИН�
БЕЛ.

3. Получаемые данные могут быть прямо сопоставлены с
результатами клинических регистров пациентов с ИИ, проле�
ченных методом сТЛТ, из других стран и регионов.
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ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÜ ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÈ ÊÀÐÈÅÑÀ ÇÓÁÎÂ
Ó ÄÅÒÅÉ Ñ ÄÅÒÑÊÈÌ ÖÅÐÅÁÐÀËÜÍÛÌ ÏÀÐÀËÈ×ÎÌ
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Öåëüþ íàñòîÿùåãî èññëåäîâàíèÿ ÿâëÿåòñÿ èçó÷åíèå èçìåíåíèé èíòåíñèâíîñòè êàðèåñà çóáîâ, óðîâíÿ
ñòîìàòîëîãè÷åñêîé ïîìîùè, ðåçèñòåíòíîñòè ýìàëè, ðåäóêöèè êàðèåñà çóáîâ è ïîâåðõíîñòåé ó äåòåé ñ
ðàçëè÷íûìè ôîðìàìè äåòñêîãî öåðåáðàëüíîãî ïàðàëè÷à, â ïðîöåññå ïðîâåäåíèÿ ïðîôèëàêòè÷åñêèõ ìåðîï-
ðèÿòèé. Äèíàìèêà êëèíè÷åñêèõ ïîêàçàòåëåé èçó÷åíà ó 105 äåòåé, ñòðàäàþùèõ äåòñêèì öåðåáðàëüíûì
ïàðàëè÷îì.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: äåòñêèé öåðåáðàëüíûé ïàðàëè÷, êàðèåñ, ïðîôèëàêòèêà.

I. M. Losik
EFFICASY OF CARIES PREVENTION IN CHILDREN WITH CEREBRAL PARALISIS

The purpose of the present research is to study changes, teeth caries intensity, level of dental help, enamel
resistance, caries reduction for teeth and their surfaces for children with various forms of cerebral paralysis
during carrying out preventive procedures. The dynamics of clinical metrics has been determined for 105
children suffering by cerebral paralysis.

Key words: cerebral paralysis, caries, prevention.

В Республике Беларусь детский церебральный пара�
  лич в общей заболеваемости составляет 2,72 слу�

чая на 1000 детского населения. [7] Многие исследователи

(Б.Б.Байжанов, 1982; В.В.Корчагина, 1995; C.H.Rosenbaum,
1996; J.O.Jusak, 1995; O.L.Franklin, F.Luther, M.E.Curron,
1996; Е.А.Олейник, 2001; В.Р.Огонян, 2003; В.М.Елизарова,
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2007) отмечали у детей с детским церебральным параличом
высокую распространенность и интенсивность кариеса зубов.
[4, 5, 8, 9, 10] Однако, при реабилитации детей с детским
церебральным параличом, из�за тяжести основного заболе�
вания не уделяется должного внимания состоянию полости
рта. [1, 4, 5,]

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Нами были обследованы 105 детей в возрасте 12 лет с

ДЦП. Дети были распределены на группы в зависимости от
формы заболевания:

1�я группа включала 60 детей, имеющих гемипаретичес�
кую, гиперкинетическую и атонически�астатическую формы
ДЦП, способных ухаживать за собой и самостоятельно чис�
тить зубы;

2�я группа состояла из 45 детей, имеющих двойную ге�
миплегию и спастическую диплегию и не способных ухажи�
вать за собой;

Все дети, страдающие ДЦП, были обучены методу чистки
зубов, флоссингу. Рекомендована двухкратная чистка зубов
утром и вечером после приема пищи с применением фторсо�
держащей пасты ([F]=1450ppm) и щетки средней жесткости.

Всем детям рекомендовано использование после приема
пищи жевательной резинки без содержания сахара. В зави�
симости от проводимых профилактических мероприятий де�
тей разделили на следующие подгруппы:

1.1 1.1 1.1 1.1 1.1 – Дети этой подгруппы обучены стандартному методу
чистки и использованию дополнительных средств гигиены.
Другие профилактические мероприятия не проводились, так
как дети и их родители отказались от их проведения.

1.2�1.2�1.2�1.2�1.2�Гигиену полости рта дети осуществляли самостоятельно
(под контролем родителей), чистили зубы стандартным мето�
дом. Два раза в год мы проводили контролируемую чистку
зубов с применением красителей, а затем на зубы апплици�
ровали фторсодержащий лак «Белак».

1.31.31.31.31.3 – Гигиену полости рта дети осуществляли самостоя�
тельно, чистили зубы стандартным методом. Два раза в год
мы проводили контролируемую чистку зубов с применением
красителей, на зубы апплицировали фторсодержащий лак
«Фторлак».

1.41.41.41.41.4�Гигиену полости рта дети осуществляли самостоятель�
но, чистили зубы стандартным методом. Два раза в год мы
проводили контролируемую чистку зубов с применением кра�
сителей, на зубы апплицировали лак «Cervitec».

2.1 – 2.1 – 2.1 – 2.1 – 2.1 – Дети были обучены методу чистки по методу KAI и
использованию дополнительных средств гигиены. Профилак�
тические мероприятия не проводились, так как дети или ро�
дители отказались от их проведения.

2.2 – 2.2 – 2.2 – 2.2 – 2.2 – Гигиену полости рта детям осуществляли родители:
чистили зубы стандартным методом, проводили флоссинг, ис�
пользовали ополаскиватели полости рта после чистки зубов.
Два раза в год детям проводили профессиональную гигиену
полости рта и апплицировали на зубы гель «Fluocal».

2.3 2.3 2.3 2.3 2.3 – Чистку зубов дети осуществляли самостоятельно

методом KAI. Два раза в год детям проводили профессио�
нальную гигиену полости рта и апплицировали на зубы гель
«Fluocal».

Об эффективности схем проводимых профилактических
мероприятий судили по динамике индексов интенсивности
кариеса зубов и поверхностей, уровня стоматологической
помощи, теста резистентности эмали, редукции кариеса зу�
бов и поверхностей. Полученные результаты обработаны
методами описательной статистики, достоверность опреде�
лена по критерию Стьюдента.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Динамика клинических показателей состояния органов и

тканей полости рта в процессе проведения профилактичес�
ких мероприятий у детей группы 1

Анализ результатов исследования состояния твердых тка�
ней зубов детей с ДЦП показал, что исходная интенсивность
кариеса по индексам КПУЗ и КПУП в подгруппах достоверно
не отличалась. (p>0,05) Как видно из таблицы 1, интенсив�
ность кариеса зубов по индексу КПУЗ колебалась от
3,80±0,29 (в подгруппах 1.1, 1.2, 1.3) до 3,93±0,33 в под�
группе 1.4 и оценена, как средняя интенсивность кариеса.

Интенсивность кариеса по�
верхностей по индексу КПУП
в подгруппах 1.1 и 1.3 со�
ставила 5,20±0,81, в под�
группе 1.2�5,07±0,99 и не�
сколько ниже в подгруппе
1.4 – 5,00±0,56. (p>0,05)
Спустя 2 года после начала
проведения профилактичес�
ких мероприятий интенсив�
ность кариеса по индексу
КПУЗ у детей во всех под�
группах увеличилась, но со�
ответствовала среднему
значению интенсивности ка�

риеса. У детей в подгруппах 1.1 и 1.4 интенсивность кариеса
зубов достигла максимального значения (4,87±0,48 и
4,67±0,30), а в подгруппе 1.3 соответственно минимального
значения – 4,33±0,37. (p>0,05) Прирост интенсивности ка�
риеса зубов в группе колебался от 0,53±0,28 в подгруппе
1.3 до 1,07±0,31 в подгруппе 1.1. (p>0,05) (Таб. 1)

Через 2 года после начала проведения профилактичес�
кой программы интенсивность кариеса по индексу КПУП у
детей во всех подгруппах увеличилась. Прирост интенсивнос�
ти кариеса зубов по индексу КПУП за два года был выше
(p>0,05) у детей подгруппы 1.1 (2,27±0,47), где дополни�
тельные профилактические мероприятия не проводились, чем
у детей в подгруппах 1.2, 1.3, 1.4, где аналогичный показа�
тель составил соответственно 0,80±0,29, 0,73±0,29 (p<0,01),
1,20±0,37 (p>0,05).

Таким образом, прирост интенсивности кариеса зубов за

Таблица 1. Динамика показателей интенсивности кариеса зубов у детей с ДЦП, (МДинамика показателей интенсивности кариеса зубов у детей с ДЦП, (МДинамика показателей интенсивности кариеса зубов у детей с ДЦП, (МДинамика показателей интенсивности кариеса зубов у детей с ДЦП, (МДинамика показателей интенсивности кариеса зубов у детей с ДЦП, (М±m)m)m)m)m)

Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1.Рисунок 1. Редукция кариеса зубов у детей с ДЦП
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два года был ниже в подгруппах 1.2 в 1,78 раза, 1.3�в 2,02
раза, а в подгруппе 1.4 в 1,47 раза, чем в подгруппе 1.1.
Прирост интенсивности кариеса поверхностей был ниже в
подгруппе 1.2 в 2,84 раза, в подгруппе 1.3 в 3,11 раза, а в
1.4 в 1,89 раза, чем в подгруппе 1.1.

Спустя 2 года после начала проведения профилактичес�
кой программы произошли изменения в структуре индекса
КПУЗ. У детей всех подгрупп снизилось количество кариоз�
ных полостей «К». В подгруппе 1.1 – с 2,40±0,36 до 1,33±0,28
(p<0,02) (в 1,80 раза). В подгруппе 1.2 – с 3,00±0,48 до
0,07±0,07 (p<0,001) (в 43 раза), в 1.3 – с 2,47±0,36 до
0,20±0,11 (p<0,001) (в 12,35 раз), в 1.4 – с 2,33±0,40 до
0,40±0,17 (p<0,001) (в 5,83 раза).

Через 2 года после начала проведения профилактичес�
кой программы доля компонента «П», т.е. пломбированных
зубов у детей во всех подгруппах увеличилось. В подгруппе
1.1 – с 1,27±0,38 до 3,40±0,33(p<0,001) (в 2,68 раза), в
1.2 – с 0,67±0,24 до 4,20±0,62 (p<0,001) (в 6,77 раза), в
1.3 – с 1,20±0,32 до 4,00±0,27(p<0,001) (в 3,33 раза), в
1.4 – с 1,47±0,43 до 4,13±0,33 (p<0,001) (в 2,81 раза).

Количество удаленных зубов «У» у детей всех подгрупп
осталось без изменений (0,13±0,09).

Наиболее существенная редукция интенсивности карие�
са по индексам КПУЗ и КПУП через 2 года после внедрения
профилактических мероприятий среди детей с ДЦП зарегист�
рирована у детей подгруппы 1.3�50,47% и 67,84% соответ�
ственно. В подгруппе 1.2 редукция интенсивности кариеса
составила 43,93% и 64,78%. Редукция интенсивности карие�
са в подгруппе 1.4 бала ниже, чем в других подгруппах и
составила 30,84% и 47,14% соответственно. (Рис.1)

Снижение прироста интенсивности кариеса зубов и как
следствие редукции кариеса зубов может быть связана с по�
вышением резистентности эмали. Снижение показателя тес�
та эмалевой резистентности (ТЭР) свидетельствует о повыше�
нии устойчивости эмали зубов к кариесу. При анализе дина�
мики значений ТЭР следует отметить снижение его значений
во всех подгруппах. В подгруппе 1.2 значения снизились с
5,80±0,35 до 4,27±0,31 (1,53 балла). (p<0,001) В подгруп�
пе 1.3 – с 5,47±0,26 до 3,87±0,22 (1,6 балла). (p<0,001) В�
1.4 значения составили 4,40±0,20, при первичном осмотре
– 5,67±0,28 (1,27 балла). (p<0,001) В подгруппе 1.1 отме�
чено уменьшение значений ТЭР с 5,47±0,32 до 4,87±0,26
(0,34 балла). (p>0,05)

Следует отметить, что применение различных схем про�
филактических мероприятий в течение двух лет среди детей с
ДЦП привело к повышению кариесрезистентности эмали к
кариесу во всех подгруппах, которая соответствовала уме�
ренному уровню. Так, показатель ТЭР снизился в подгруппе
1.1 лишь на 10,99% в то время как в подгруппе 1.2�на
26,38%, 1.3�на 29,25%, 1.4�на 14,11%.

Уровень стоматологической помощи детям с ДЦП за 2
года наблюдения увеличился во всех подгруппах. В подгруп�
пе 1.1 – в 2,14 раза и составил 71,61±5,39%. (первона�
чально – 33,40±9,40%) (p<0,001) В подгруппе 1.2 УСП уве�
личился в 5,67 раза с 16,92±6,08% до 96,05±2,75%.
(p<0,001) В подгруппе 1.3�увеличился в 2,74 раза с
35,07±9,10% до 96,20±3,05%. (p<0,001) В подгруппе 1.4
уровень стоматологической помощи увеличился в 2,61 раза
с 33,67±9,84% до 87,78±5,18%. (p<0,001) В подгруппе 1.1
УСП соответствует удовлетворительному уровню. В подгруп�
пах 1.2, 1.3, 1.4 зарегистрирован хороший УСП. При первич�
ном осмотре у детей во всех подгруппах УСП оценен как не�
достаточный.

Динамика клинических показателей состояния органов и
тканей полости рта в процессе проведения профилактичес�
ких мероприятий у детей группы 2

Анализ результатов исследования состояния твердых тка�
ней зубов детей с ДЦП показал, что исходная интенсивность

кариеса по индексам КПУЗ и КПУП в подгруппах достоверно
не отличалась (p>0,05). Как видно из таблицы 1, интенсив�
ность кариеса зубов по индексу КПУЗ колебалась от
4,53±0,45 (в подгруппе 2.3) до 4,73±0,45 в подгруппах 2.1
и 2.2 и оценена, как высокая интенсивность кариеса.     Интен�
сивность кариеса поверхностей по индексу КПУП самая вы�
сокая в подгруппе 2.1 (6,87±1,24), несколько ниже в под�
группах 2.3 (6,47±1,19) и 2.2 (6,20±0,88). (p>0,05)

Спустя 2 года после начала проведения профилактичес�
ких мероприятий интенсивность кариеса по индексу КПУЗ у
детей во всех подгруппах увеличилась и соответствовала вы�
сокому значению интенсивности кариеса. У детей в подгруппе
2.1 интенсивность кариеса зубов достигла максимального
значения (6,20±0,51), а в подгруппе 2.2 соответственно ми�
нимального значения�5,27±0,50. (p>0,05) Прирост интенсив�
ности кариеса зубов в группе колебался от 0,54±0,14 в под�
группе 2.2 до 1,47±0,20 в подгруппе 2.1. (p<0,001) (Таб.1)

Через 2 года после начала проведения профилактичес�
кой программы интенсивность кариеса по индексу КПУП у
детей во всех подгруппах увеличилась. Прирост интенсивнос�
ти кариеса зубов по индексу КПУП за два года был выше у
детей подгруппы 2.1 (2,40±0,28), где дополнительные про�
филактические мероприятия не проводились, чем у детей в
подгруппах 2.2, 2.3, где аналогичный показатель составил
соответственно 0,73±0,16 (p<0,001), 1,20±0,56. (p<0,05)
Таким образом, прирост интенсивности кариеса зубов за два
года был ниже в подгруппе 2.2 в 2,89 раза и в подгруппе 2.3
в 1,53 раза, чем в подгруппе 2.1. Прирост интенсивности
кариеса поверхностей был ниже в подгруппе 2.2 в 3,19 раза,
в подгруппе 2.3 в 1,94 раза, чем в подгруппе 2.1.

Спустя 2 года после начала проведения профилактичес�
кой программы произошли изменения в структуре индекса
КПУЗ. У детей всех подгрупп наблюдалось достоверное сни�
жение количества кариозных зубов «К». В подгруппе 2.1 – с
3,00±0,43 до 1,53±0,33 (p<0,001) (в 1,96 раза), в 2.2 – с
3,33±0,26 до 0,07±0,07(p<0,001) (в 47,57 раза), в 2.3 – с
3,00±0,40 до 0,20±0,15 (p<0,001) (в 15 раз). Через 2 года
после начала проведения профилактической программы доля
«П», т.е. пломбированных зубов у детей во всех подгруппах
увеличилось. В подгруппе 2.1 – с 1,40±0,36 до 4,33±0,31
(p<0,01) (в 3,10 раза), в 2.2 – с 1,20±0,42 до 5,00±0,48
(p<0,001) (в 4,17 раза), в 2.3 – с 1,20±0,38 до 5,07±0,63
(p<0,001) (в 4,22 раза). Количество удаленных зубов «У» у
детей всех групп осталось без изменений. В группе 2.1 –
0,33±0,22, в 2.2 – 0,20±0,11, в 2.3 – 0,33±0,22. (p>0,05)

Наиболее существенная редукция интенсивности карие�
са по индексам КПУЗ и КПУП через два года после внедре�
ния профилактических мероприятий среди детей с ДЦП заре�
гистрирована у детей подгруппы 2.2 составила 63,27% и
69,58% соответственно. В подгруппе 2.3 редукция кариеса
по индексам КПУЗ и КПУП ниже и составила 31,97% и 50,00%
соответственно. (Рис.1)

При анализе динамики значений теста эмалевой резис�
тентности следует отметить снижение его значений во всех
подгруппах. В подгруппе 2.2 значения снизились с 6,07±0,24
до 5,40±0,22 (p<0,05) (на 0,33 балла). В подгруппе 2.3 – с
5,87±0,26 до 5,47±0,26 (p>0,05) (на 0,40 балла). В под�
группе 2.1�5,40±0,26 до 5,07±0,28 (на 0,33 балла) (p>0,05).

Следует отметить, что применение различных схем про�
филактических мероприятий в течение года среди детей с
ДЦП привело к повышению резистентности эмали к кариесу
во всех профилактических подгруппах, которая соответство�
вала умеренному уровню. Так, показатель ТЭР снизился в
подгруппе 2.2�на 23,06%, 2.3 – на 18,23%, 2.1 – на 6,11%.

Уровень стоматологической помощи детям с ДЦП за 2
года наблюдения увеличился во всех подгруппах. В подгруп�
пе 2.1 – в 2,49 раза и составил 72,32±4,92%, (первона�
чально – 29,73±8,14%) (p<0,001) и соответствовал удовлет�
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ворительному уровню стоматологической помощи. В подгруп�
пе 2.2 уровень стоматологической помощи увеличился в 4,46
раза с 21,41±6,25% до 95,48±2,94%. (p<0,001) В подгруп�
пе 2.3�увеличился в 3,64 раза с 25,80±8,25% до
93,97±3,10% (p<0,001). В подгруппах 2.2, 3.3 зарегистри�
рован хороший УСП. При первичном осмотре у детей во всех
группах УСП оценен как недостаточный.

Таким образом, проведение профилактических мероприя�
тий в течение двух лет среди детей с ДЦП позволило устано�
вить более низкий прирост интенсивности кариеса зубов и
поверхностей, достоверное снижение количества кариозных
зубов, увеличение количества пломбированных зубов в струк�
туре индекса КПУЗ, повышение резистентности эмали, улуч�
шение уровня стоматологической помощи у детей всех профи�
лактических подгрупп. Наиболее существенная редукция ка�
риеса зубов и поверхностей по индексам КПУЗ и КПУП через
два года после внедрения профилактических мероприятий
среди детей с ДЦП 1�й группы зарегистрирована у детей под�
группы 1.3�50,47% и 67,84% соответственно. Дети самостоя�
тельно чистили зубы стандартным методом, два раза в год
проводили контролируемую чистку зубов с применением кра�
сителей, на зубы детей апплицировали фторсодержащий лак
«Фторлак». Среди детей 2�й группы наиболее существенная
редукция кариеса зубов и поверхностей в подгруппе 2.2 заре�
гистрирована и составила 63,27% и 69,58% соответственно.
Гигиену полости рта детям осуществляли родители: чистили
зубы стандартным методом, проводили флоссинг, использо�
вали ополаскиватели полости рта после чистки зубов, два раза
в год детям проводили профессиональную гигиену полости рта
и апплицировали на зубы фторсодержащий гель «Fluocal.
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I.I. Malinouskaya
CLINICAL FEATURES OF REFRACTORY MACULAR EDEMA MORPHOLOGICAL

TYPES.

In this retrospective study we established that the most frequent and prognostically favorable morphologic
type of refractory macular edema was diffuse sponge-like retinal thickening. Duration of diabetes did not
affect the nature of structural changes in the macular area of the retina. With the severity of the diabetic
retinopathy increases the incidence of vitreomacular abnormalities.

Key words: diabetic macular edema, optical coherence tomography, serous retinal detachment, vitreo-
macular abnormality, cystoid macular edema, diffuse sponge-like retinal thickening

Диабетический макулярный отек�самая распространен�
  ная причина снижения остроты зрения у пациентов

с диабетической ретинопатией. «Золотым стандартом» в ди�
агностике макулярного отека на сегодняшний день является
биомикроскопия сетчатки.     Применение дополнительных ин�
струментальных методов исследования у пациентов с данной
патологией обусловлено ее недостаточной информативнос�
тью. Она не позволяет количественно оценить толщину сет�
чатки, а дает возможность только выявить проминирующие
участки на фоне окружающей ретинальной ткани. Кроме того,
биомикроскопия сетчатки является субъективной методикой,

так как результат осмотра зависит только от опыта и умения
врача. С внедрением в клиническую практику офтальмолога
ОКТ появилась возможность получать новую информацию о
состоянии структур самой сетчатки и ее взаимоотношениях с
преретинально расположенным стекловидным телом. Ана�
лиз литературы показал отсутствие данных о роли морфоло�
гических изменений макулярной зоны сетчатки в течении дан�
ного заболевания. Представляется актуальным изучение ос�
троты зрения, высоты центральной толщины сетчатки при раз�
личных морфологических типах рефрактерного ДМО, а также
частоты их выявления при данной патологии.


