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1-й и 3-й групп.Как известно, основная 
функция IL–10 – угнетение выработки 
цитокинов Т–хелперами первого типа 
(TNF–β, IFN–γ) и активированными ма-
крофагами (TNF-α, IL–1, IL–12). Скорее 
всего, повышение этого цитокина име-
ет защитно-компенсаторный механизм 
с целью подавления воспалительного 
процесса. 

Таким образом, предварительные 
результаты анализа цитокинового про-
филя у детей с ювенильными форма-
ми артритов свидетельствуют о повы-
шении провоспалительных цитокинов, 
в большей степени TNF-α, IFN-γ и  
IL-6. Высокий уровень провоспали-
тельного цитокина IL-1β значимо кор-
релирует с наследственной отягощен-
ностью больных, а высокий уровень 
противовоспалительного цитокина 
IL-10 наблюдается у больных с юве-
нильным анкилозирующим спондило-
артритом.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРОБЛЕМЫ 
СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
У ДЕТЕЙ С ДИСПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬ-
НОЙ ТКАНИ

В представленном обзоре проанализированы проявления в виде нарушений дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) в сердечно-сосудистой системе, опорно-двигательном аппа-
рате, внутренних органах, органах зрения, а также челюстно-лицевой области и органах, 
тканях полости рта. Важно отметить, что органы и ткани полости рта так же, как и другие 
органы, системы организма, имеют соединительнотканное происхождение, где их состав-
ные компоненты определяют уровень защитных процессов при различных заболеваниях.  
Частым проявлением фенотипических признаков ДСТ в полости рта являются  аномалии 
зубных рядов,  вестибулярный наклон передних зубов верхней челюсти, глубокое резцо-
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Рис.2. Зависимость уровня IL-1β от наследственной отягощенности (А) и IL-10 от ювенильной формы артритов (В)
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В настоящее время широко изуча-
ются проблемы  дисплазии соедини-
тельной ткани (ДСТ), основу которой 
составляет наследственная коллаге-
нопатия [16, 47, 49]. Следует отметить, 
что морфологическая и функциональ-
ная особенность органов и систем ор-
ганизма во многом зависит от «зрело-
сти» соединительной ткани [21]. При 
этом морфогистологической особен-
ностью соединительной ткани явля-
ются универсальность, пластичность, 
полиморфизм клеточных систем, ко-
торые определяют широкий спектр 
функциональности и высокий уровень 
адаптации при воздействии агрессив-
ных факторов внешней и внутренней 
среды [15, 29].

Необходимо отметить, что в меди-
цинской практике применяется клас-
сификация, разработанная В.В. Серо-
вым, А.Б. Шехтером (1981), которые 
выделяют 3 основные разновидности 
соединительной ткани:  собственно 
соединительная ткань;  клетки крови и 
кроветворная ткань;  хрящевая костная 
ткань. Собственная соединительная 
ткань делится на волокнистую (бывает 
рыхлой и плотной) и соединительную 
ткань со специальными свойствами 
(ретикулярная, жировая, пигментная, 
слизистая). Для плотной соединитель-
ной ткани характерно преобладание 
коллагеновых волокон, от ориентации 
в пространстве которых зависит де-
ление ткани на оформленную (связки, 
сухожилия, хрящи, кости) и неоформ-
ленную (апоневрозы, сетчатый слой 
дермы, капсулы и оболочки органов). 
Рыхлая соединительная ткань состоит 
из межклеточного вещества и клеток 
(фибробласты, макрофаги, тучные, 
эндотелиальные, адвентициальные, 
адипоциты, плазмоциты) [1, 39]. Про-
веденными исследованиями уста-
новлено, что соединительная ткань с 
морфологической и структурной точек 
зрений в органах и системах организ-

ма является основной и занимает 50% 
от массы тела человека [15, 26, 30, 39]. 
При этом она в равной степени выпол-
няет опорную и обменно-физиологиче-
скую роль и как функциональный эле-
мент объединяет целостность органов 
и систем [40]. 

Следует отметить, что составляю-
щая системы соединительной ткани 
контролируется генами и может иметь 
генетическое повреждение, поскольку 
врожденные и наследственные ано-
малии создают широкий спектр от-
даленных друг от друга клинических 
синдромов [9, 24]. Кроме того, основу 
дифференцированных дефектов со-
единительной ткани составляет ге-
нетический фактор, который имеет 
полифакторное происхождение [41, 
43]. В то же время могут встречаться 
соединительнотканные дефекты, ло-
кализованные лишь в одном органе, и 
ДСТ, проявляющиеся внешними фено-
типическими признаками дисплазии, 
которые проявляются как синдромы.

В настоящее время установлено, 
что в развитии ДСТ принимают уча-
стие агрессивные факторы внешней и 
внутренней среды, патогенное воздей-
ствие которых, имевшее место в онто-
генезе, связано с окружающей средой, 
нарушением питания, психоэмоцио-
нальной перегрузкой и т.д. [16, 31]. Тем 
не менее, выявлено множество фено-
типических признаков ДСТ и микро-
аномалий с внешними проявлениями, 
которые выявляются при физикаль-
ном обследовании [10, 54]. Так, харак-
терными внешними фенотипическими 
признаками ДСТ являются краниаль-
ные и глазные признаки, изменения 
в полости рта и ушных раковин, кожи 
и ее дериватов, а также органов ды-
хания, мочевыделительной системы, 
желудочно-кишечного тракта, системы 
крови, нарушения репродуктивной си-
стемы,  конечностей, костей, суставов, 
позвоночника и  сердечно-сосудистой  

системы [52]. При этом перечисленные 
нарушения оказывают негативное воз-
действие на функциональное состо-
яние органов и систем организма, ко-
торое определенным образом снижает 
качество жизни детей [25].

В настоящее время, несмотря на 
широкое изучение ДСТ, существуют 
различные мнения по поводу ее проис-
хождения. Так, по данным некоторых 
авторов, ДСТ имеет монофакторный 
характер, связанный с возникновени-
ем болезней  установленного и неуста-
новленного  генного дефекта, а также 
с заболеваниями соединительной 
ткани мультифакторной природы [42]. 
Но в то же время среди специалистов 
наиболее широко применяется клас-
сификация соединительнотканных на-
рушений, связанных с врожденными и 
приобретенными, дифференцирован-
ными (синдромальные) и недиффе-
ренцированными (несиндромальные) 
нарушениями в онтогенезе [54]. В их 
структуре наиболее часто выявляются 
недифференцированные формы ДСТ, 
которые состоят из стигмы дизэмбрио-
генеза (фенотипические проявления), 
локомоторных и локомоторно-висце-
ральных проявлений [53]. При этом к 
дифференцированным ДСТ относятся 
синдром Марфана, синдром Элерса-
Данлоса, несовершенный остеогенез, 
эластическая псевдоксантома и др. 
[44, 46].

Проведенными исследованиями 
установлено, что ДСТ проявляется на 
генном уровне и  уровне дисбаланса 
ферментативного и белкового обмена 
с повышенной активностью лизилок-
сидазы и трансглутаминазы, отклоне-
ния в работе РНК, а также на уровне 
дисбаланса макро– и микроэлементов 
[1]. При этом в патогенетическом пла-
не установлено, что дефицит магния 
в соединительной ткани приводит к 
замедлению синтеза всех структур-
ных молекул, включая протеоглика-

вое перекрытие, дистальная окклюзия, высокое готическое небо, дистопии и скученность зубов, а также искривление носовой перегород-
ки. При этом полиорганное поражение ДСТ может повлиять на частоту дисфункции височно-нижнечелюстного сустава, возникновение 
кариеса и некариозных поражений, заболеваний пародонта, нарушений в развитии зубов, парафункций жевательных мышц.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, коллагенопатия, фенотипические признаки, зубочелюстные аномалии, окклюзия, 
дисфункции височно-нижнечелюстного сустава, кариес зубов, заболевания пародонта.

The review analyzed the manifestations of connective tissue dysplasia (CTD) in the form of disorders in the cardiovascular system, the 
musculoskeletal system, internal organs, eyes and maxillofacial area and organs, the tissues of the oral cavity. In this regard, assessment of 
individual risk of children with different degrees of CTD severity will contribute to the search for new tools and methods, which to some extent will 
prevent the development of dental diseases and characterize the forecast of children’s health protection.

It is important, that the organs and tissues of the mouth cavity, as well as other organs, body systems have desmogenous origin where their 
constituent components determine the level of protective processes in various diseases. A common manifestation of phenotypic traits of CTD in 
the oral cavity are the anomalies of dentition, vestibular inclination of the front teeth of the upper jaw, deep incisal overlap, distal occlusion, high 
gothic sky, dystopia and crowding of the teeth, as well as a deviated septum. Herewith CDT multi-organ failure may affect the frequency of the 
dysfunction of the temporomandibular joint, caries and non-carious lesions, periodontal diseases, disorders in the development of teeth, chewing 
muscles parafunctions.

Keywords: connective tissue dysplasia, collagenopathy, phenotypic traits, dentoalveolar anomalies, occlusion, dysfunction of the 
temporomandibular joint, dental caries, periodontal disease.
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ны, глюкозаминогликаны, коллагены и 
эластин [5]. Известно, что системность 
поражения при ДСТ связана со струк-
турной составляющей особенностью  
соединительной ткани  органов и си-
стем организма. Этим и характеризу-
ется полиорганное поражение, связан-
ное с нарушением костной и хрящевой 
ткани, изменением кожи, сосудистых и 
клапанных образований сердца, моче-
выделительной, пищеварительной си-
стем и т.д. [3]. Вышеизложенное опре-
деляет актуальность проблем ДСТ, 
которая имеет медико-социальные и 
экономические аспекты. 

Необходимо отметить, что наслед-
ственные синдромные формы ДСТ, как 
правило, приводят к инвалидизации 
больных в молодом возрасте, снижают 
качество и продолжительность жизни, 
что определяет ее медико-социальную 
значимость [36, 45]. При этом распро-
страненность недифференцирован-
ных форм ДСТ в России колеблется в 
пределах 2-30% [13]. Тем временем, 
проведенными исследованиями уста-
новлено, что у лиц с ДСТ имеются 
особенности клинического течения по-
слеоперационного периода и исхода 
хирургических вмешательств, которые 
связаны с более выраженным и про-
должительным отеком мягких тканей, 
как правило, сопровождающимся 
кровоизлияниями и образованием ге-
матом, а также осложнениями в виде 
развития фиброза или некроза мягких 
тканей [19, 24].

Следует отметить, что на сегодняш-
ний день наиболее широко изучены 
проблемы ДСТ, связанные с измене-
ниями в опорно-двигательном аппара-
те и сердечно-сосудистой системе [7]. 
При этом фактически не существует 
общепринятого алгоритма диагности-
ки ДСТ, отражающего требования раз-
личных медицинских специалистов в 
их практической деятельности. Так-
же на сегодняшний день нет единого 
мнения по «порогам стигматизации».  
Термин «пороговый уровень» характе-
ризует способность различных людей 
переносить отрицательные стимулы, 
при превышении которой наступает 
дальнейшее ухудшение состояния с 
резкими и, возможно, необратимы-
ми изменениями отрицательного ха-
рактера. При этом некоторые авторы 
утверждают отсутствие или наличие 
признаков ДСТ по  четырем и пяти 
внешним признакам у женщин и муж-
чин [13]. Для выявления синдрома 
ДСТ необходимо наличие 6-8 призна-
ков дисплазии, где выявляются  по-
ражения не менее двух-трех органов 
при наличии генетического фактора. 

Выявленные фенотипические призна-
ки ДСТ, как правило, подтверждают-
ся лабораторными исследованиями, 
свидетельствующими о нарушении 
обмена соединительной ткани. Сле-
дует отметить, что в частоте и струк-
туре тех или иных внешних признаков 
с висцеральной патологией и малых 
аномалий развития отсутствует чет-
кая их градация [10]. Но в то же время 
были выявлены симптомокомплексы 
ДСТ, связанные с костно-мышечными, 
связочно-суставными, кожными и кар-
диальными изменениями: дисфункци-
ей височно-нижнечелюстного сустава 
(ВНЧС) – в 55%, нарушениями осан-
ки – 51, кожными проявлениями – 57, 
костно-мышечными изменениями – 52, 
а также кардиальными проявлениями 
в 28% случаев, где при сочетании трех 
из перечисленных симптомокомлексов 
наблюдаются выраженные нарушения 
здоровья.  

Важно подчеркнуть, что для своев-
ременного выявления и предупрежде-
ния различных осложнений при ДСТ 
определенное значение имеет ее диа-
гностика [35]. На сегодняшний день 
существует широкий спектр методов 
диагностики. Так,  при недифферен-
цированной ДСТ диагноз можно поста-
вить при выявлении у пациента 6-8 и 
более клинико-инструментальных при-
знаков ДСТ, вовлечении в патологи-
ческий процесс не менее 2-3 органов, 
лабораторном подтверждении нару-
шения обмена соединительной ткани 
(обнаруживается повышение уровня 
суточной экскреции гликозаминогли-
канов и оксипролина с мочой), а также 
при выявлении факта семейного нако-
пления признаков ДСТ. При этом инно-
вационным  и перспективным методом 
диагностики является молекулярно-ге-
нетический способ исследования. Но, 
несмотря на это, на сегодняшний день 
в полном объеме не раскрыты и  из-
учены патогенетические механизмы 
развития ДСТ, поскольку недооценка 
значимости ДСТ, как правило, оказы-
вает негативное воздействие, которое 
приводит к неполноценной организа-
ции профилактических мероприятий, 
несвоевременной диагностике поли-
органных нарушений и  неверному вы-
бору тактики ведения пациентов.

Известно, что ДСТ оказывает нега-
тивное воздействие на функциональ-
ное состояние органов и тканей по-
лости рта, а также челюстно-лицевой 
области. Многие органы и системы 
организма в структурных морфологи-
ческих составляющих имеют соедини-
тельнотканное происхождение, в том 
числе челюстно-лицевая область [52]. 

При этом наиболее часто выявляются 
такие фенотипические признаки ДСТ, 
как аномалии зубных рядов (64,8%), 
дизокклюзии (35,4%), вестибулярный 
наклон передних зубов верхней челю-
сти, глубокое резцовое перекрытие, 
дистальная окклюзия (71%), высокое 
готическое небо (44,4%), дистопии и 
скученность зубов (55,6%), искривле-
ние носовой перегородки (16,7 %) [13, 
48].  

Кроме того, имеются сведения, 
подтверждающие влияние недиф-
ференцированной ДСТ на процессы 
редукции зубочелюстной системы, 
сопровождающиеся изменениями 
структуры и размеров челюстных ко-
стей и твердых тканей зубов. При этом 
установлено, что процессы редукции 
в меньшей степени оказывают не-
гативное воздействие на ткани зуба, 
поскольку они обладают большей 
стабильностью. В связи с этим макси-
мальные его значения могут дойти до 
8,5%, которые часто сопровождаются 
формированием скученности зубов до 
63%, а также некоторыми  аномалиями 
положения отдельных зубов, где пока-
затель может достигать 40% [28].

В настоящее время в литературе 
имеются сведения о взаимосвязи на-
рушений осанки при фенотипических 
признаках ДСТ, связанных с опорно-
двигательным аппаратом, формиро-
ванием и развитием зубочелюстных 
аномалий у детей, где их частота ва-
рьирует в пределах цифровых значе-
ний от 70 до 96% [6]. В структуре зубо-
челюстных аномалий наиболее часто 
выявляются глубокое резцовое пере-
крытие и дистальная окклюзия [28]. 
При этом основные формы сколиоза 
характеризуются как основные прояв-
ления костной соединительнотканной 
дисплазии (за исключением идиопати-
ческого сколиоза) [2, 36].

В то же время некоторыми исследо-
вателями была установлена взаимос-
вязь синдрома дисфункции (ВНЧС) и 
состояния позвоночника, которая пока-
зывает, что патогенетические механиз-
мы их формирования вначале связаны 
с нарушением опорно-двигательного 
аппарата, далее с возникновением 
аномалий прикуса, приводящих к дис-
функции ВНЧС [34]. В последний пери-
од в литературе появились сведения, 
что основными факторами форми-
рования зубочелюстных аномалий и 
деформаций являются  нарушения ок-
клюзии, площади оккклюзионных кон-
тактов, возникновения супраконтак-
тов, которые, в свою очередь, создают 
предпосылки к развитию дискоордина-
ции жевательной группы мышц, где с 
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достоверной значимостью возникают 
функциональные нарушения ВНЧС. 
Но в то же время определена главен-
ствующая роль глубокого прикуса в 
развитии дисфункции ВНЧС за счет  
выраженного нарушения окклюзион-
ной поверхности [23]. Выявлено, что 
развитие выраженных функциональ-
ных изменений жевательной группы 
мышц связано с нарушением взаимно-
го расположения элементов сустава, 
обусловленным смещением суставной 
головки и мениска относительно су-
ставной ямки и суставного бугорка.

По данным некоторых авторов, 
имеется непосредственная взаимос-
вязь  недоразвития переднего отдела 
нижней челюсти или дистального по-
ложения нижней челюсти  у детей со 
сколиозом  [13, 35]. У детей со сколи-
озом наиболее часто выявляется вы-
сокий уровень распространенности 
зубочелюстных аномалий. Кроме того, 
установлена взаимосвязь дисфункции 
ВНЧС с генерализованной гипермо-
бильностью суставов и пороком ми-
трального клапана [47]. Тем временем 
отдельные авторы указывают высокий 
уровень распространенности воспали-
тельных процессов в краевой десне 
детей, имеющих сколиоз [13]. 

Следует отметить, что нарушения, 
развивающиеся при ДСТ, являются 
факторами, предрасполагающими к 
формированию  и развитию заболе-
ваний пародонта, которые связаны 
с нарушением прикуса, гемодинами-
ческими сдвигами в системе микро-
циркуляции и нарушением тканевого 
иммунитета [24]. При этом имеются 
достоверно значимые показатели рас-
пространенности заболеваний паро-
донта у детей с ДСТ, чем у соматически 
здоровых детей [20]. Тем временем, в 
литературе имеются сведения о  том, 
что дети с ДСТ имеют определенные 
диагностические стоматологические 
маркеры, которые связаны с мелким 
преддверием полости рта, глубоким 
прикусом, прогнатией, врожденным 
укорочением уздечки языка, сужени-
ем нижней челюсти, высоким небом, 
скученностью зубов во фронтальном 
отделе нижней челюсти, диастемой и 
рецессией десны [24, 33].

В настоящее время проведено бо-
лее широкое изучение  стоматологи-
ческих проявлений дифференциро-
ванных форм ДСТ. Так, основными 
фенотипическими признаками  син-
дрома Марфана являются вытянутое 
и узкое лицо, различные патологии уш-
ных раковин вплоть до их отсутствия, 
глубоко запавшие глаза и гипертело-
ризм за счет увеличенного решетча-

того лабиринта, резко выступающие 
вперед лобные бугры, вдавленный и 
расширенный корень носа, микрогна-
тия, готическое небо, частичная аден-
тия, связанная с нарушением фоллику-
лярного развития зубов [18]. Синдром 
Элерса-Данлоса характеризуется на-
личием эксфолиативного хейлита (су-
хая и экссудативная форма), а также 
выступающим вперед подбородком, 
недоразвитием крыльев и костей носа, 
верхней челюсти, готическим небом, 
возможными расщелинами твердого 
и мягкого неба, аномалиями прикуса, 
генерализованным пародонтитом, вы-
сокой распространенностью кариеса, 
отсутствием некоторых зубов или об-
разованием сверхкомплектных [32].

Необходимо подчеркнуть, что ос-
новными фенотипическими призна-
ками недифференцированной ДСТ 
являются черепно-лицевые аномалии 
развития: долихокефалия, аномалии 
развития ушей, микрогения, микрогна-
тия, готическое небо, нарушение роста 
зубов, аномалии прикуса, сужение зуб-
ных рядов, скученное положение зу-
бов верхней и нижней челюстей, ано-
малии положения отдельных зубов, 
патологии пародонта дистрофического 
и воспалительного характера, диспла-
стико-зависимой формы поражения 
ВНЧС, увеличение экскреции метабо-
литов соединительной ткани с мочой и 
слюной [14]. Кроме того, определяется 
дисфункция ВНЧС в виде синдрома 
соединительнотканной дисплазии [22].

Следует отметить, что тяжелым 
клиническим признаком дисфункции 
ВНЧС является миофасциальный бо-
левой синдром, что в некоторых лите-
ратурных источниках выражается как 
синдром Костена и челюстно-лицевая 
дискинезия. При этом могут появиться 
ряд нейростоматологических симпто-
мов, которые связаны с иррадиацией 
боли  в различные отделы лица и шеи, 
что обычно сопровождается возник-
новением триггерных точек в мышцах 
[11]. Кроме того, аналогичные симпто-
мы в виде мышечно-тонических прояв-
лений выявляются при остеохондрозе 
мышц шейного отдела позвоночника 
[36]. В последний период была уста-
новлена четкая взаимосвязь влияния 
психоэмоциональной сферы пациента 
с выраженностью болевого симптома 
при патологиях ВНЧС [36].

Необходимо подчеркнуть, что по-
лиорганность поражений при ДСТ в 
определенной степени способствует 
развитию хронических общесоматиче-
ских заболеваний [27]. Развитие этих 
заболеваний способствует снижению 
иммунобиологической реактивности 

организма у детей и часто приводит 
к развитию вторичной иммунологи-
ческой недостаточности, которые со-
провождаются активизацией паро-
донтопатогенной микрофлоры [38]. В 
связи с этим современная концепция 
этиологии и патогенеза воспалитель-
ных заболеваний тканей пародонта 
предусматривает как ключевой фактор 
снижение иммунитета у детей [8]. При 
этом активированные пародонтопато-
генные микроорганизмы способствуют 
выработке противовоспалительных 
цитокинов, которые повреждают ткани 
пародонта [4]. Кроме того, цитокины 
действуют на биохимические мессен-
джеры, регулирующие стимулирова-
ние и торможение воспалительных ре-
акций, инициируют иммунный ответ и 
указывают на взаимодействие между 
системами и клетками в целом [17]. 
Тем временем, некоторые авторы 
утверждают, что при воспалительно-
деструктивных процессах тканей па-
родонта наибольшее повреждающее 
действие оказывают ИЛ-1 и ФНО, в 
частности ИЛ-1β и ФНО-α [51]. Име-
ются данные о том, что провоспали-
тельные цитокины определяют выра-
женность воспалительного процесса 
и резорбции костной ткани, особенно 
при генерализованных поражениях 
тканей пародонта. Следует отметить, 
что одним из ключевых звеньев па-
тогенетического механизма развития 
хронического воспалительного про-
цесса в пародонте является состояние 
иммунной системы организма (гумо-
ральный и клеточный) [4].

Необходимо подчеркнуть, что опре-
деленными этиологическими и пато-
генетическими факторами развития 
воспаления краевой десны является 
окружающая среда и ее экология. Так, 
у жителей Севера постоянное воздей-
ствие комплекса природно-климати-
ческих и экологических факторов вы-
зывает напряжение функциональной 
деятельности органов и систем орга-
низма, что способствует возникнове-
нию и развитию патологических про-
цессов органов и тканей полости рта 
[24, 37]. У детей школьного возраста 
(7-14 лет) Якутии распространенность 
заболеваний пародонта колеблется 
от 39,60 до 84,25%, а у подростков 
15 лет составляет 89,36%. При этом 
интенсификация перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) в ответ на воз-
действие экстремальных факторов 
является одним из патогенетических 
механизмов развития воспалитель-
ных заболеваний пародонта. Кроме 
того, у детского населения Севера 
отмечается высокий уровень частоты 
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врожденных расщелин верхней губы 
и неба 1: 765±68,16 (1,42±0,170/00), 
при этом половина (41,21%) аномалий 
представлена одно– и двусторонними 
расщелинами верхней губы, альвео-
лярного отростка, твердого и мягкого 
неба, требующими более длительного 
и сложного лечения. Тем временем, у 
данной группы детей отмечается сме-
щение pH смешанной слюны в кислую 
сторону, которое приводит к снижению 
активности щелочной фосфатазы. При 
этом концентрация кальция в ротовой 
жидкости у детей с врожденными по-
роками характеризуется как низкая, 
что, как правило,  снижает реминера-
лизирующий потенциал смешанной 
слюны [12].

Следует отметить, что имеется ши-
рокий спектр различных систем лече-
ния, реабилитации больных с ДСТ. В 
комплексное лечение и диспансерное 
наблюдение наследственных забо-
леваний соединительной ткани обя-
зательно надо включить лечебную 
физкультуру, массаж, диетотерапию, 
прием витаминов, физиотерапию, 
микроэлементов и метаболитов. Дан-
ные мероприятия, по мнению автора, 
стимулируют коллагенообразование и 
коррекцию нарушений синтеза глико-
заминогликанов.

Для нормализации обмена соедини-
тельной ткани в целях профилактики 
ДСТ некоторые авторы рекомендуют 
применение коллагенстабилизирую-
щего комплекса, содержащего вита-
мины Е, В2, В6 и С. При этом витамин 
Е повышает антиоксидантную защиту, 
улучшает тканевое дыхание, проли-
ферацию клеток, витамин В6 улучша-
ет синтез коллагена и стабилизирует 
коллагеновые структуры, витамин С 
улучшает синтез коллагена и прокол-
лагена. Коллагенстабилизирующий 
комплекс используется в пре– и пост-
натальном периодах [24].

Известно, что снижение регенера-
торного потенциала соединительной 
ткани и геморрагический синдром 
являются одним из наиболее ярких 
проявлений ДСТ. В связи с этим при 
проведении ранней хирургической 
коррекции, в частности френоэктомии 
верхней (после прорезывания первых 
постоянных резцов) и нижней губ, язы-
ка (с 2-летнего возраста) и сложного 
удаления зубов,  ряд авторов реко-
мендуют трехдневные курсы «Аско-
рутина», оротата калия, «Кальция-D3 
Никомед» в сочетании с премедика-
цией per os «Дицинон» и «Сумамед» 
(250 мг) с целью повышения степени 
регенерации соединительной ткани, а 

также профилактики интра- и постопе-
рационных кровотечений и воспали-
тельных осложнений [42].

Следует отметить, что немаловаж-
ное значение в совершенствовании 
оказания специализированной стома-
тологической помощи у детей и под-
ростков с ДСТ имеет четко отлаженная 
система организации медицинской по-
мощи. В связи с этим разработан опре-
деленный алгоритм (поэтапное ре-
шение проблемы), который включает 
определение сопутствующей патоло-
гии, признаков болезни, скрытых про-
явлений, в том числе малых и больших 
признаков, поиск диагностического 
ориентира, составление предвари-
тельной схемы обследования, предва-
рительный диагноз, дополнительные 
исследования, уточненный диагноз, 
индивидуальный план стоматологи-
ческого лечения и диспансерного на-
блюдения. При этом Е.Е. Статовская и 
Т.И. Кадурина (2013) рекомендуют при 
оказании стоматологической помощи 
проводить расширенную диагностику, 
которая связана со стоматологическим 
функциональным анализом и обсле-
дованием у специалистов (кардиоло-
га, ортопеда-вертебролога, окулиста, 
эндокринолога, невролога, психотера-
певта, гастроэнтеролога, терапевта, 
педиатра и т.д.), что позволит раннее 
выявление и лечение заболеваний, ас-
социированных с ДСТ [32]. 

Таким образом, профилактика за-
болеваний патологических процессов 
органов и тканей полости рта, а также 
челюстно-лицевой области у детей с 
ДСТ имеет определенные особенно-
сти. При этом подобные исследования 
в условиях Республики Саха (Якутия) 
ранее не проводились, что диктует не-
обходимость проведения комплексных 
исследований с учетом специфиче-
ских региональных биологических и 
средовых факторов риска формирова-
ния и развития стоматологических за-
болеваний у детей с ДСТ.
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