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АНОТАЦІЯ 

 

Горохівська Ю. В. Лікування скупченого положення зубів у дітей в 

період тимчасового та змішаного прикусу. – Кваліфікована наукова праця на 

правах рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.22 «Стоматологія». – Одеський 

національний медичний університет, ДУ «Інститут стоматології та щелепно-

лицевої хірургії НАМН України», Одеса, 2019. 

Метою дослідження було експериментальне і клінічне обґрунтування 

комплексної профілактики і лікування зубощелепних аномалій у дітей 

молодшого шкільного віку з використанням розроблених методики 

ортодонтичного лікування і комплексу лікувально-профілактичних засобів. 

В роботі були використані експериментальні, клінічні, клініко-

лабораторні та статистичні методи дослідження.  

У дослідженнях брали участь 768 дітей 6-16 років шкіл м. Одеси. З них 

46,4% становили хлопчики, 53,6% – дівчата. Двічі на рік діти проходили 

огляд із проведенням санації порожнини рота і професійної гігієни. 

Було проведено вивчення змін поширеності та структури 

зубощелепних аномалій у групи одних і тих же дітей за 9 років 

спостереження. У 2007-2008 роках з оглянутих дітей були відібрані 129 осіб 

6-7 років. У 2015-2016 роках з цієї групи залишилося і було оглянуто 108 

дітей (62 – 57,4% – дівчата і 46 – 42,59% – хлопчики). Результати обстеження 

заносили до спеціально розроблених в ДУ «ІСЩЛХ НАМН» карт.  

Були проведені також морфологічні дослідження для визначення 

ембріонального розвитку молочних зубів на мертвих кошенятах, які з 

біоетичної точки зору можуть бути взяті в якості матеріалу для досліджень. 

Оцінка ефективності розробленого лікувально-профілактичного 

комплексу (ЛПК) супроводу ортодонтичного лікування зубів тимчасового 

прикусу у дітей за допомогою знімних апаратів відбувалась за клінічними 
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показниками, біохімічними маркерами ротової рідини і біофізичними 

показниками ясен і твердих тканин зубів. 

У клініці перед фіксацією ортодонтичної апаратури у дітей групи 

порівняння (22 особи) і основної групи (25 осіб) були проведені санація 

порожнини рота і профілактична гігієна. 

Крім того, діти основної групи після проведеної санації порожнини 

рота і профілактичної гігієни перед фіксацією знімного апарату протягом 2-х 

тижнів 2 рази на рік отримували по інструкції ЛПК, що складався з 

адаптогена «Леквін», набору вітамінів і мікроелементів «Піковіт плюс» і 

місцевого застосування на ніч гелю «Квертулідон», що має антиоксидантні 

властивості, регулює мікробіоценоз в порожнині рота. Протягом дня діти 

ополіскували рот еліксиром «Лізодент» (2 ч.л. на ¼ склянки води). Після 

фіксації апарату діти обох груп двічі на день вранці і ввечері чистили зуби 

зубною пастою «Lacalut 4-8». 

При цьому в клініці у дітей оцінювалися стан твердих тканин зубів, 

тканин пародонту, а також рівень гігієни порожнини рота. 

Фіксація знімної ортодонтичної апаратури у дітей групи порівняння і 

основної групи проводилася за допомогою розробленого нами методу. 

Наукова новизна роботи полягає в тому, що: 

 вперше проведено аналіз ортодонтичної патології у одних і тих 

же дітей шкіл м. Одеси протягом 9 років, а не у різних вікових групах з 

різними дітьми. Показано, що скупченість зубів у дітей з 6-7 років до 12 

років зростає на 29 %, а до 15 років – на 32 %. Показано, що саморегуляції 

скупченості зубів з віком не відбувається без ортодонтичного втручання. 

 Вперше зроблено висновок, що, оскільки збільшення відстані 

між іклами відбувається з 6 до 9 років в середньому на 1,5-2 мм, а постійним 

різцям, що прорізуються, не вистачає місця в зубному ряді (в середньому, на 

верхній щелепі – 5,08 мм, на нижній – 4,22 мм), то виникає така патологія, як 

скупченість зубів, яку необхідно попередити. 
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 Вперше запропоновано проводити розширення, в першу чергу, 

нижнього зубного ряду у дітей вже в молодшому шкільному віці для 

створення місця для постійних різців, що прорізуються. 

 Розроблено спосіб фіксації знімних ортодонтичних апаратів 

(патент України №93479; 2014), що надає змогу ефективно розширювати 

зубні ряди на нижній та верхній щелепах. 

 Вперше показано, що за рахунок переміщення молочних зубів за 

допомогою знімних ортодонтичних апаратів відбувається направлене 

формування альвеолярних відростків, за рахунок чого створюються умови 

для прорізування постійних зубів в центрі альвеолярних відростків. 

 Морфологічне дослідження на мертвих кошенятах показало, що 

прорізування зубів нерозривно пов'язане з паралельним процесом 

формування кісткової тканини майбутнього альвеолярного відростка навколо 

кожного зуба і подальшим утворенням пародонтального комплексу, здатного 

до повноцінного функціонування. 

 Вперше показано, що розроблений комплекс супроводу 

ортодонтичного лікування дітей молодшого шкільного віку з карієсом зубів 

із використанням знімних апаратів і запропонованого способу розширення 

зубних рядів дозволив отримати карієспрофілактичну ефективність (КПЕ) 

38,4%, зменшити в 9,6 рази поширеність запалення тканин пародонта 

(РМА%), зменшити відносно групи порівняння індекси гігієни Silness-Loe і 

Stallard відповідно в 1,36 і 1,51 разів. 

 Вперше показано, що розроблений комплекс супроводу 

лікування ЗЩА з знімними апаратами дозволив нормалізувати біохімічні 

показники ротової рідини дітей (вміст кальцію підвищити в 1,75 раз, 

фосфору – в 1,4 рази, зменшити активність уреази в 4,8 рази, еластази – в 

1,67 рази, вміст малонового діальдегіду – в 2,1 рази і збільшити активність 

лізоциму в 2,35 рази і каталази – в 1,58 рази).  
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 Вперше показано, що розроблений комплекс супроводу 

лікування ЗЩА зі знімними апаратами дозволив зменшити насиченість 

забарвлення зубів метиленовою синню при ТЕР-тесті в 1,8 рази, а їх 

електропровідність – в 2,98 рази, що свідчить про поліпшення ступеня 

мінералізації емалі і її структури, зменшити бар'єрну проникність тканин 

пародонта в 1,39 рази і профарбовування ясен розчином Шилера-Писарєва 

(Ш-П) в 1,27 рази в довгохвильовій області спектра 660 нм, що свідчать про 

зменшення в ній ступеня запального процесу. 

 У всіх дітей, які повністю пройшли курс комплексного 

ортодонтичного лікування за допомогою знімної ортодонтичної апаратури і 

розробленого методу розширення зубних рядів, спостерігався 100% ефект 

лікування скупченості зубів з нормальним розташуванням коренів в 

альвеолярних відростках, про що свідчать 3D-рентгенограми  

Отримані позитивні результати дозволяють рекомендувати 

розроблений спосіб лікування для використання в стоматології дитячого віку. 

Оцінка стоматологічного статусу і структури ураження у дітей 6-16 

років в динаміці протягом 9 років свідчить про високу частоту ЗЩА на тлі 

карієсу зубів і захворювань тканин пародонта. Проведені дослідження 

показали наявність гендерної відмінності зубощелепних аномалій, причому у 

дівчат ЗЩА спостерігалися значно частіше, ніж у хлопчиків. За весь період 

спостережень не виявлено жодного випадку саморегуляції ЗЩА без 

лікування. З патологічних прикусів найпоширенішим виявилися дистальний і 

глибокий прикус, які часто поєднувалися, що підтверджує нашу думку про 

недостатній розвиток нижньої щелепи через недостатнє навантаження на 

зубощелепний апарат. 

Проведені експериментальні дослідження формування кісткової лунки 

передніх зубів при ембріогенезі свідчать про прямий їх гістогенез, що 

проявляється в поетапному утворенні скелетогенних острівців, петерифікаціі, 

формуванні в ділянках скелетогенних острівців колагенових структур з 
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подальшим утворенням остеоїдної тканини і наявністю ШИК-позитивних 

субстратів у вигляді кислих глікозаміногліканів. Проведені дослідження 

показали, що прорізування зуба нерозривно пов'язане з паралельним 

процесом формуванням кісткової тканини майбутнього альвеолярного 

відростка навколо кожного зуба і подальшим утворенням пародонтального 

комплексу, здатного до повноцінного функціонування. 

Розроблений ЛПК супроводу ортодонтичного лікування зубощелепних 

аномалій за допомогою знімною апаратури у дітей молодшого шкільного 

віку із середнім карієсом зубів дозволив в основній групі досягти 

карієспрофілактичної ефективності в 38,4%, знизити індекс поширеності 

запалення Parma в 9,63 рази, а показники рівня гігієни поліпшити в 1,4 рази. 

У всіх дітей, які повністю пройшли курс ортодонтичного лікування за 

допомогою знімної ортодонтичної апаратури і розробленого нами методу 

розширення нижньої щелепи, спостерігався 100% ефект ліквідації 

скупченості зубів постійного прикусу. 

Запропонований спосіб фіксації знімного апарату представляє собою 

створення штучної паралельності зубів, за рахунок чого формуються умови 

для надійної його фіксації (з оральної сторони зубів відбудовувалися 

паралельні поверхні у необхідних молярів і премолярів). Також необхідно 

проводити виборче вертикальне пришліфовування молочних зубів у 

пацієнтів з латеральними різцями, які повністю прорізалися, і фронтальною 

скупченістю не більше 2-3 мм. 

Проведені дослідження показали, що розроблений ЛПК при лікуванні 

ЗЩА у дітей молодшого шкільного віку з використанням знімних апаратів 

має виражену мінералізуючу, антиоксидантну і регулюючу мікробіоценоз 

дію. При цьому в ротовій рідині дітей основної групи за 2 роки спостережень 

достовірно збільшувалися в порівнянні з вихідним станом і групою 

порівняння вміст кальцію і фосфору, активність лізоциму, каталази і 

зменшувалися активність уреази, еластази і вміст МДА. 

Розроблений ЛПК мав виражену протизапальну і мінералізуючу дію. 
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При цьому у дітей основної групи за 1 рік спостережень достовірно 

покращилися в порівнянні з вихідним станом і групою порівняння показники 

проникності ясен для барвника розчину Ш-П і, отже, мікроорганізмів, 

ступеня запалення в яснах, а також збільшилися кислотостійкість емалі зубів 

і її електричний опір . 

Результати проведеного дослідження свідчать про те, що ортодонтичне 

лікування скупченості зубів у дітей найбільш доцільно проводити в період 

молочного та змінного прикусу з використанням підтримуючого лікувально-

профілактичного комплексу. 

Ключові слова: ортодонтичне лікування, змішаний прикус, знімна 

апаратура, профілактика ускладнень. 

 

SUMMARY 

 

Gorokhivskaya Y.V. Treatment of children teeth crowding in the period of 

temporary and mixed occlusion. – Qualified scientific work on the rights of the 

manuscript. 

Dissertation for the degree of Candidate of Medical Sciences (Doctor of 

Philosophy) in specialty 14.01.22 "Dentistry". – Odessa National Medical 

University, State Establishment "The Institute of Stomatology and Maxillo-Facial 

Surgery National Academy of Medical Sciences of Ukraine", Odessa, 2019. 

Aim of the study was experimental and clinical justification for the 

comprehensive prevention and treatment of dentoalveolar anomalies in children of 

primary school age using the developed methods of orthodontic treatment and a 

complex of therapeutic and prophylactic agents. 

Experimental, clinical and laboratory, statistical methods were used in the 

work. 

Studies involved 768 children of 6-16 years school No.121 of Odessa. Of 

these, 46.4% were boys, 53.6% were girls. Twice a year, children underwent an 

examination, sanation of the oral cavity and professional hygiene.  
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Study of changes in the prevalence and structure of dentoalveolar anomalies 

in a group of the same children over 9 years of observation was conducted. In 

2007-2008, 129 people of 6-7 years old were selected from the examined children. 

In 2015-2016, 108 children remained and were examined from this group (62 - 

57.4% - girls and 46 - 42.59% - boys). Results of survey were recorded in case 

history specially developed at the State institution "ISJFSNAMS".  

Morphological studies were also conducted to determine the embryonic 

development of milk teeth in dead kittens, which from a bioethical point of view 

can be taken as material for research. 

Evaluation effectiveness of developed therapeutic and prophylactic complex 

for accompanying orthodontic treatment of temporary bite teeth in children using 

removable devices was carried out using  oral liquid biochemical markers and 

biophysical parameters of gingival and hard tissues of the teeth. 

In the clinic, before the fixation of orthodontic appliances  in children of 

comparison group (22 people) and the main group (25 people), oral cavity sanation 

and preventive hygiene were performed. In addition, children of the main group 

after oral cavity sanation and preventive hygiene before fixation of removable 

appliances for 2 weeks 2 times a year received according to instructions of 

treatment and preventive complex, which consisted of the Lekvin adaptogen, 

Pikovit plus vitamins and minerals, local application of Quertulidone gel at night, 

which has antioxidant properties and regulates microbiocenosis in the oral cavity.  

During the day, children rinsed their mouth with Elisir "Lizodent" (2 tsp. Per 

¼ glass of water). After fixation of appliances, children of both groups twice a day 

at morning and evening brushed their teeth with Lacalut 4-8 toothpaste. 

At the same time, they evaluated the state of hard tooth tissues, periodontal 

tissues, as well as the level of oral hygiene. 

Fixing in oral cavity of removable orthodontic appliance in children of the 

comparison group and the main group was carried out using the method we 

developed. 
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Scientific novelty: 

- for the first time, an analysis of orthodontic pathology was carried out in 

the same children of Odessa schools for 9 years (and not in different age groups 

with different children). 

- it is shown that the self-regulation of dental cohesion with age in most 

cases does not occur without orthodontic intervention. 

- it is concluded that, because of children jaw enlargement ends by 9-12 

years, for permanent teeth appearing in 6-7 years appearing lacks of space in 

dentition and there is, of course, such a pathology as teeth crowding. 

- It was proposed to expand the jaw in children already in primary school 

age, which allows direct eruption of permanent teeth. 

- a method has been developed to expand the lower jaw of teeth in children 

using removable devices, a patent of Ukraine has been obtained. 

- a morphological study on dead kittens showed that teeth eruption is 

inextricably linked with parallel process of bone tissue formation of the future 

alveolar process around each tooth and the subsequent formation of a periodontal 

complex capable of full functioning. 

- developed complex of support for orthodontic treatment of primary school 

children with dental caries using removable devices and proposed method for 

expanding the lower jaw allowed to normalize the dental status, biochemical 

parameters of oral liquid, improve mineralization of tooth enamel and its structure, 

and reduce barrier permeability of periodontal tissues. 

Obtained positive results allow us to recommend the developed treatment 

method for use in pediatric dentistry. 

Evaluation of dental status and structure of lesion in children 6-16 years of 

age over a period of 9 years indicates a high frequency of ocular arterial 

hypertension on the background of dental caries and periodontal tissue diseases. 

Studies have shown that there is a gender difference in dentition and anomalies, 

and in girls DFA was observed much more often than in boys. 
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Over the entire observation period, not a single case of self-regulation of 

DFA was found without eliminating the causes. Of the pathological bites, the most 

common were the distal and deep bite, which were often combined, which 

confirms our opinion about the insufficient development of the lower jaw due to 

the insufficient load on the dentition. 

Experimental studies of the alveolar hole formation of anterior teeth during 

embryogenesis indicate their direct histogenesis, which manifests itself in the 

gradual formation of skeletogenic islets, peterification, formation of collagen 

structures in the areas of skeletal islets, followed by formation of osteoid tissue and 

the presence of SHIC-positive substrates in the form of acid glycosaminoglycans. 

Studies have shown that teething is inextricably linked with the parallel process of 

formation of bone tissue of the future alveolar process around each tooth and the 

subsequent formation of a periodontal complex capable of full functioning. 

The developed treatment-and-prophylactic complex for supporting 

orthodontic treatment of dentoalveolar anomalies using removable equipment in 

primary school children with average dental caries made it possible to achieve 

carioprophylactic efficacy in the main group by 38.4%, reduce the prevalence rate 

of Parma inflammation by 9.63 times, and level indicators hygiene improve 1.4 

times. All children who completed the full course of orthodontic treatment using 

removable orthodontic equipment and the developed method of expanding the 

lower jaw developed a 100% effect of eliminating crowding of the teeth of a 

permanent bite. 

Proposed method of removable appliances fixation implies the creation of 

artificial parallelism of teeth due to which conditions are formed for its reliable 

fixation (parallel surfaces were built on the oral side of the teeth for the necessary 

molars of the premolar teeth). It is also necessary to carry out selective grinding of 

milk teeth in patients with completely erupted lateral incisors and frontal crowding 

of not more than 2-3 mm. 

Studies have shown that developed treatment and preventive complex 

including Lekvin adaptogen, Pikovit Plus vitamins and microelements, 
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Kvertulidon gel and Lizodent tooth elixir, has a pronounced mineralizing effect in 

treatment of DFA in primary school children using removable devices has a 

pronounced antioxidant and regulatory microbiocenosis action. At the same time, 

in the oral liquid of children main group over 2 years of observation, calcium and 

phosphorus contents, activity of lysozyme, catalase and urease activity, elastase 

and MDA content significantly increased compared with the initial state and 

comparison group. 

Developed complex has a pronounced anti-inflammatory and mineralizing 

effect. Moreover, children of main group for 1 year of observation, gum 

permeability for the dye of the Sh-P solution and consequently, microorganisms, 

degree of inflammation in the gum and acid resistance of tooth enamel and its 

electrical resistance significantly improved compared with initial state and 

comparison group . 

Results of study indicate that it is most advisable to carry out orthodontic 

treatment of teeth crowding in children during period of deciduous and removable 

occlusion using a supportive treatment and prevention complex. 

Key words: orthodontic treatment, removable appliances, prevention of 

complication. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

АОС  – антиоксидантна система; 

ВООЗ – всемірна організація охорони здоров’я; 

ЕП – електрометричний показник; 

ЗЩА – зубощелепні аномалії; 

КПВ – індекс карієс, пломба, видалення; 

КПВп – індекс карієс, пломба, видалення порожнин; 

КПВз – індекс карієс, пломба, видалення зубів; 

КПЕ – карієспрофілактична ефективність; 

КТ – комп’ютерна томографія; 

ЛДГ – лактатдегідрогеназа; 

ЛПК – лікувально-профілактичний комплекс; 

МДА – малоновий діальдегід; 

НІККПз – найвища інтенсивність карієсу за індексом кпз; 
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ВСТУП 

 

Актуальність роботи. 

В останнє десятиліття питання зубощелепних аномалій (ЗЩА) 

постійних зубів набуло особливого значення у зв'язку із впливом на організм, 

що росте, все більшої кількості несприятливих факторів, включаючи 

зовнішнє середовище [26, 72, 93, 145, 209, 220]. 

Вплив на прорізування зубів мають різні зовнішні і внутрішні чинники: 

спадковість, особливості індивідуального розвитку, загальносоматична 

патологія, соціальні фактори, місцеві фактори [2, 23, 65, 303, 333]. Процес 

прорізування зубів може залежати від таких місцевих факторів, як глибина 

залягання зачатків зубів в товщі кістки [16, 187]. 

Кутова ширина, проекційна довжина, висота тіла і гілки нижньої 

щелепи збільшуються особливо інтенсивно в період прорізування молочних 

зубів [23, 57, 61, 206]. 

Багатофакторність процесу прорізування зубів показує необхідність 

звернути більш пильну увагу на вивчення впливу на цей процес багатьох 

факторів, що може бути цікаво не тільки для дослідників, а й для 

практикуючих дитячих стоматологів і ортодонтів. 

Зубощелепна система займає одне з перших місць в організмі людини 

за складністю формування, анатомічною будовою і різноманіттям 

виконуваних функцій. Під впливом акту жування спостерігається посилення 

процесів росту губчастої речовини у дитини у віковий період від 6 місяців до 

3 років, а до 13-15 років стають помітними зміни компактної речовини, обсяг 

якої зростає в 2-3 рази. Відбуваються складні перетворення в альвеолярних 

відростках верхньої та нижньої щелеп, пов'язані з прорізуванням, 

розстановкою зубів і підйомом висоти прикусу. 

Процес зростання щелеп відбувається протягом 15-16 років. Протягом 

цього часу здійснюється дозрівання фолікулів молочних і постійних зубів, їх 

прорізування, формування молочного, змінного і постійного прикусів. У 
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зростанні і розвитку щелеп значну роль відіграє формування і прорізування 

зубів. Цей складний біологічний процес відбувається в певній закономірній 

послідовності і має місце тільки в щелепно-лицевій ділянці.  

Порушення в формоутворенні зубів і їх прорізуванні ведуть до 

ортодонтичної патології, лікування якої потребує додаткових досліджень. 

Зв'язок з науковими програмами, планами, темами. Дисертація 

виконана в рамках двох науково-дослідних робіт Одеського національного 

медичного університету (ОНМедУ): «Удосконалення методів корекції 

функціональних порушень зуюощелепного апарату у динаміці і після 

ортодонтичного лікування у дітей та дорослих (№ ДР 0115U006649); 

«Корекція патогенетичних механізмів порушень вуглеводного та ліпідного 

метаболізму в організмі та тканинах ротової порожнини у пацієнтів в 

залежності від екологічних та аліментарних факторів, що впливають на 

вуглеводний та ліпідний обмін» (№ ДР 0118U006966). 

Здобувач є співвиконавцем окремих фрагментів вказаної теми. 

Мета та завдання дослідження. Метою дослідження було 

експериментальне і клінічне обґрунтування комплексної профілактики і 

лікування зубощелепних аномалій у дітей молодшого шкільного віку з 

використанням розробленого способу фіксації ортодонтичного 

розширюючого апарату  і комплексу лікувально-профілактичних засобів. 

Для досягнення поставленої мети нами сформульовані такі завдання:  

1. Провести оцінку стоматологічного статусу, в першу чергу, 

зубощелепних аномалій (ЗЩА), в динаміці за 10 років спостереження у 

одних і тих же дітей шкіл м. Одеси, з першого по десятий клас. 

2. Провести морфологічні дослідження на тваринах для оцінки зв’язку 

прорізування зуба із процесом формування кісткової тканини майбутнього 

альвеолярного відростка і утворення пародонтального комплексу. 

3. Розробити спосіб фіксації ортодонтичного розширюючого апарату 

для ліквідації скупченості у змінному прикусі. 
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4. Розробити лікувально-профілактичний комплекс (ЛПК) супроводу 

ортодонтичного лікування знімною апаратурою у дітей молодшого 

шкільного віку з ЗЩА. 

5. Оцінити клінічні результати запропонованого комплексного 

ортодонтичного лікування у дітей раннього шкільного віку. 

6. Оцінити карієс- і пародонтопротекторну ефективність розробленого 

ЛПК супроводу ортодонтичного лікування. 

7. Провести клініко-лабораторну оцінку ефективності комплексного 

лікування у дітей раннього шкільного віку зі скупченістю зубів. 

Об'єкт дослідження – зубощелепні аномалії у дітей молодшого 

шкільного віку. 

Предмет дослідження – лікування зубощелепних аномалій у дітей 

молодшого шкільного віку з використанням знімних апаратів і лікувально-

профілактичного комплексу супроводу. 

Методи дослідження: експериментальні – для морфологічного 

вивчення на тваринах направляючого впливу зубів тимчасового прикусу на 

прорізування постійних зубів в залежності від різних етапів ембріогенезу 

емалевого органу; клінічні – для вивчення ефективності дії на 

стоматологічний статус дітей зі скупченістю зубів у тимчасовому і змінному 

прикусі розроблених ЛПК та методу розширення зубних рядів; клініко-

лабораторні – для кількісної оцінки безпосередньої та віддаленої дії 

розробленого комплексу профілактики та лікування ЗЩА і методу 

розширення зубних рядів у дітей молодшого шкільного віку зі скупченістю 

зубів на антропометричні, рентгенологічні, біохімічні, біофізичні та оптичні 

показники ротової рідини, твердих тканин зубів, тканин пародонту; 

статистичні – для визначення достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше проведено аналіз 

ортодонтичної патології у одних і тих же дітей шкіл м. Одеси протягом 9 

років, а не у різних вікових групах з різними дітьми. Показано, що 

скупченість зубів у дітей з 6-7 років до 12 років зростає на 29 %, а до 15 років 
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– на 32 %. Показано, що саморегуляції скупченості зубів з віком не 

відбувається без ортодонтичного втручання. 

Вперше зроблено висновок, що, оскільки збільшення відстані між 

іклами відбувається з 6 до 9 років в середньому на 1,5-2 мм, а постійним 

різцям, що прорізуються, не вистачає місця в зубному ряді (в середньому, на 

верхній щелепі – 5,08 мм, на нижній – 4,22 мм), то виникає така патологія, як 

скупченість зубів, яку необхідно попередити. 

Вперше запропоновано проводити розширення, в першу чергу, 

нижнього зубного ряду у дітей вже в молодшому шкільному віці для 

створення місця для постійних різців, що прорізуються. 

Розроблено спосіб фіксації знімних ортодонтичних апаратів, що надає 

змогу ефективно розширювати зубні ряди на нижній та верхній щелепах 

(патент України № 93479 від 10.10.2014 р.). 

Вперше показано, що за рахунок переміщення молочних зубів за 

допомогою знімних ортодонтичних апаратів відбувається направлене 

формування альвеолярних відростків, за рахунок чого створюються умови 

для прорізування постійних зубів в центрі альвеолярних відростків. 

Морфологічне дослідження на мертвих кошенятах показало, що 

прорізування зубів нерозривно пов'язане з паралельним процесом 

формування кісткової тканини майбутнього альвеолярного відростка навколо 

кожного зуба і подальшим утворенням пародонтального комплексу, здатного 

до повноцінного функціонування. 

Вперше показано, що розроблений комплекс супроводу 

ортодонтичного лікування дітей молодшого шкільного віку з карієсом зубів 

із використанням знімних апаратів і запропонованого способу розширення 

зубних рядів дозволив отримати карієспрофілактичну ефективність (КПЕ) 

38,4%, зменшити в 9,6 рази поширеність запалення тканин пародонта 

(РМА%), зменшити відносно групи порівняння індекси гігієни Silness-Loe і 

Stallard відповідно в 1,36 і 1,51 разів. 
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 Вперше показано, що розроблений комплекс супроводу лікування 

ЗЩА з знімними апаратами дозволив нормалізувати біохімічні показники 

ротової рідини дітей (вміст кальцію підвищити в 1,75 раз, фосфору – в 1,4 

рази, зменшити активність уреази в 4,8 рази, еластази – в 1,67 рази, вміст 

малонового діальдегіду – в 2,1 рази і збільшити активність лізоциму в 2,35 

рази і каталази – в 1,58 рази).  

Вперше показано, що розроблений комплекс супроводу лікування ЗЩА 

зі знімними апаратами дозволив зменшити насиченість забарвлення зубів 

метиленовою синню при ТЕР-тесті в 1,8 рази, а їх електропровідність – в 2,98 

рази, що свідчить про поліпшення ступеня мінералізації емалі і її структури, 

зменшити бар'єрну проникність тканин пародонта в 1,39 рази і 

профарбовування ясен розчином Шилера-Писарєва (Ш-П) в 1,27 рази в 

довгохвильовій області спектра 660 нм, що свідчать про зменшення в ній 

ступеня запального процесу. 

У всіх дітей, які повністю пройшли курс комплексного ортодонтичного 

лікування за допомогою знімної ортодонтичної апаратури і розробленого 

методу розширення зубних рядів, спостерігався 100% ефект лікування 

скупченості зубів з нормальним розташуванням коренів в альвеолярних 

відростках, про що свідчать 3D-рентгенограми. 

Практичне значення отриманих результатів. Розроблений та 

апробований в клініці спосіб розширення зубних рядів у дітей в молочному 

та змінному прикусі за допомогою знімної апаратури в супроводженні 

лікувально-профілактичного комплексу дозволив отримати 100% ефект 

лікування скупченості зубів, досягти КПЕ 38,4 %, покращити стан тканин 

пародонту, рівень гігієни порожнини рота, біохімічні показники ротової 

рідини дітей, а також показники проникності ясен для барвника розчину Ш-П 

і, отже, мікроорганізмів, ступеня запалення в яснах, а також збільшити 

кислотостійкість емалі зубів і її електричний опір. 

Запропонований спосіб лікування скупченого положення зубів у дітей 

впроваджено в клінічну практику кафедри ортодонтії ОНМедУ, відділення 
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дитячого стоматологічного здоров’я Багатопрофільного медичного центру 

ОНМедУ, відділу епідеміології  та профілактики основних стоматологічних 

захворювань дитячої стоматології та ортодонтії, консультативно-

поліклінічного відділу ДУ «Інститут стоматології та щелепно-лицевої 

хірургії НАМН України» (ДУ «ІСЩЛХ НАМН»), м. Одеса. Матеріали 

дисертації включені в навчальний процес ОНМедУ. 

Особистий внесок здобувача. Автором виконаний патентно-

інформаційний пошук та аналіз літератури за обраною проблемою. Разом з 

науковим керівником визначені мета та задачі дослідження, сформульовані 

основні висновки та практичні рекомендації. Автором самостійно обрані 

методи дослідження, розроблено лікувально-профілактичні схеми, проведено 

аналіз отриманих результатів, написана дисертаційна робота. 

Експериментальні дослідження на тваринах були проведені в Українській 

медичній стоматологічній академії, м. Полтава. Клінічні, біохімічні та 

біофізичні дослідження проведені на базі ДУ «Інститут стоматології та 

щелепно-лицевої хірургії НАМН України», м. Одеси та кафедрі ортодонтії 

Одеського національного медичного університету. 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертації представлені 

та обговорені на міжнародній науково-практичній конференції «Актуальні 

досягнення медичних наукових досліджень в Україні та країнах ближнього 

зарубіжжя» (Київ, 2019), міжнародній науково-практичній конференції 

«Медичні науки: історія розвитку, сучасний стан та перспективи досліджень» 

(Львів, 2019), міжнародній науково-практичній конференції «Пріоритетні 

напрями вирішення актуальних проблем медицини» (Дніпро, 2019), 

міжнародній науково-практичній конференції «Медичні та фармацевтичні 

науки: історія, сучасний стан та перспективи досліджень» (Одеса, 2019). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 11 наукових робіт, 

з них 6 статей (4 статті – у наукових фахових виданнях України, 2 статті – у 

наукових виданнях інших країн), 1 патент, 4 тези доповідей на науково-

практичних конференціях. 
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Обсяг і структура дисертації. Дисертація викладена на 165 сторінках 

друкованого тексту, містить 23 таблиці, 17 рисунків і складається із вступу, 

огляду літератури, розділу матеріалів і методів дослідження, 3-х розділів 

власних досліджень, розділу аналізу та узагальнення отриманих результатів, 

висновків, практичних рекомендацій, списку використаної літератури (348 

джерел, із них 117 – латиницею). 
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РОЗДІЛ 1 

РОЗПОВСЮДЖЕНІСТЬ ЗУБОЩЕЛЕПНИХ АНОМАЛІЙ ТА МЕТОДИ 

ДІАГНОСТИКИ І ЛІКУВАННЯ СКУПЧЕНОГО ПОЛОЖЕННЯ ЗУБІВ 

В ПЕРІОД ТИМЧАСОВОГО І ЗМІННОГО ПРИКУСУ  

 

На даний час стоматологічне здоров'я населення в багатьох країнах 

світу має стійку тенденцію до погіршення. За даними всесвітньої організації 

охорони здоров’я (ВООЗ) і вітчизняних авторів, рівень поширеності 

захворювань порожнини рота у дітей до 14 років досягає 60% [31, 67, 73, 

179]. 

Аномалії зубощелепної системи – важливий чинник ризику, який і 

сприяє розвитку запальних захворювань пародонта, – займають одне з 

перших місць серед захворювань щелепно-лицьового комплексу [2, 5, 9, 18, 

26, 34, 35, 38, 46, 69, 75, 76, 79, 105, 116, 276, 290, 313, 314, 317]. 

Клінічна картина зубощелепних аномалій (ЗЩА) у дорослих 

складніша, ніж у дітей, що обумовлено приєднанням до основного 

захворювання втрати зубів, деформації зубних рядів і щелеп, 

функціонального перевантаження пародонту і порушень оклюзії [4, 6, 13-15, 

17, 37, 47-50, 53, 66, 74, 87, 92, 98, 123, 164, 182, 221, 224, 244, 245, 330]. 

Ефективність лікувальних заходів залежить від складності етіології й 

патогенезу запальних захворювань пародонта, залежності їх розвитку від 

багатьох чинників, відсутності якісної первинної профілактики [19, 136, 137, 

153, 172, 217, 222, 227-229, 240, 249, 274, 275, 331, 246, 283, 343]. 

 

1.1 Поширеність зубощелепних аномалій 

 

Встановлено, що важливими факторами ускладнень при 

ортодонтичному лікуванні є ендогенні та екзогенні чинники: екологічні 

умови, гігієна порожнини рота, стан мікробіоценозу порожини рота, 

біохімічний склад ротової рідини, дія матеріалів ортодонтичної техніки, 
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спадковість [21, 28, 40, 58, 70, 99, 132, 148, 157, 237, 259, 267, 271, 293, 303, 

333]. Біохімічними маркерами неблагополуччя біохімічного середовища 

порожнини рота є зміна активності а-амілази слини, лізоциму, рівнів 

лактатдегідрогенази (ЛДГ), секреторного імуноглобуліну А (sIgA), 

інтерлейкінів. Виявляють випадки алергії та гальваноз на матеріали 

ортодонтичної апаратури. Далеко не останню роль відіграють генетичні 

чинники, а методи визначення індивідуального генетичного профілю 

пацієнта набувають усе більшого практичного значення [160, 184, 257]. 

У літературі з питань генетики найбільш загальновизнаним є термін 

«малі аномалії розвитку». Аналіз малих аномалій розвитку зубів і 

зубощелепної системи має велике диференційно-діагностичне значення як в 

стоматології, так при діагностиці різноманітних спадкових і вроджених 

станів, що мають складну етіологію [88-90, 94, 107, 110]. Аномалії розвитку 

фронтальних зубів верхньої щелепи, асиметрія носової перегородки, рубець 

на верхній губі і альвеолярному відростку, високе піднебіння, коротке м'яке 

піднебіння, видимі на рентгенограмі кісткові зміни піднебінного сегмента, 

підслизова ущелина язичка, гіпертелоризм, несиметричне розташування крил 

носа, роздвоєння язичка, готичне піднебіння, атипова форма верхніх бічних 

різців, аномалії різців та іклів, прогенія, прямий і перехресний прикус часто є 

маркерами спадкових захворювань і синдромів [39, 85, 86, 111, 124, 139, 149, 

173, 199, 220, 230, 247, 316, 332, 339]. 

Наприклад, первинна адентія має вроджений характер. Причина її – це 

відсутність зачатків зубів, що є найчастіше проявом ангідротичної 

ектодермальної дисплазії. Повна адентія призводить до серйозної деформації 

лицьового скелета [196, 258, 291, 347]. Як наслідок з'являються порушення 

мови: невиразна вимова звуків. Людина не може повноцінно жувати і 

відкушувати їжу. У свою чергу виникає порушення харчування, що 

призводить до ряду захворювань шлунково-кишкового тракту. Також повна 

адентія призводить до порушення функції скронево-нижньощелепного 

суглоба [95, 96, 295, 327]. На фоні повної адентії порушується психічний 
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статус людини. Адентія у дітей призводить до порушення їх соціальної 

адаптації та сприяє розвитку психічних розладів, Первинна повна адентія у 

дітей є досить рідкісним і важким захворюванням, при якому відсутні 

зачатки зубів. Причиною даного виду адентії є порушення 

внутрішньоутробного розвитку. Так, поширеність первинної адентії на 

ортодонтичному прийомі за даними І.В. Поспєлова, Н.А. Кочулоровой, 

становить 5,2% [174]. 

У дослідженнях Л.М. Смердіної, Ю.Г. Смердіної, М.О. Мамонтової в 

процентному співвідношенні від загальної кількості пацієнтів, які звернулися 

за ортодонтичною допомогою, адентії були виявлені у 26,61% дорослих і у 

9,52% дітей. Первинні адентії складають у дорослих 3,64%, у дітей – 6,72%. 

Вторинні адентії, що вимагають ортодонтичного лікування перед 

протезуванням, складають 20,72% у дорослих і у дітей – 2,8%. Автори 

вважають, що найкращі результати лікування таких аномалій у дорослих 

отримують при комплексному лікуванні [138]. Ортодонтичні, ортопедичні та 

хірургічні методи лікування, доповнюючи один одного, дозволяють досягти 

хорошого результату [1, 20, 126, 155, 177, 241, 242, 252, 270]. 

Частота ЗЩА в різних регіонах схильна до значних коливань, що 

пояснюється багатьма причинами: помилки репрезентативності (недостатній 

обсяг вибірки дослідження, вікова неоднорідність порівнюваних груп і ін.); 

різний рівень професійної підготовки лікарів, які беруть участь в обстеженні; 

різний методичний рівень досліджень; екологічні особливості регіону 

обстеження (ступінь забрудненості зовнішнього середовища, вміст у питній 

воді мінеральних речовин, фтору і т. д.); рівень здоров'я дитячої та дорослої 

популяції; якість надання стоматологічної допомоги [81, 200, 263, 265]. 

Отримання науково порівнянних показників поширеності зубощелепних 

аномалій може бути досягнуто при строгому дотриманні принципів вікового 

угруповання обстежуваних контингентів, однаковому методичному підході 

до оцінки стану зубів, зубних рядів і прикусу на основі єдиної класифікації, з 
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урахуванням етнічних особливостей будови обличчя і окремих його частин 

[2, 9, 10, 93, 145, 146, 161, 186, 322]. 

Аналіз літератури з епідеміології ЗЩА у дітей на території Республіки 

Білорусь виявив відсутність тенденції до зниження їх частоти на протязі 

декількох десятиліть. Епідеміологічні дослідження А.Г. Коренева і співавт. 

показали середній і високий рівні поширеності ортодонтической патології у 

міських і сільських дітей і підлітків, що становить 71,94% і 49,25% 

відповідно [115, 116]. 

В результаті проведеного в Республіці Північна Осетія-Аланія 

епідеміологічного стоматологічного обстеження населення Аліковою З.Р. і 

співавт. були вивчені і проаналізовані поширеність і інтенсивність основних 

стоматологічних захворювань та виявлені показання для ортодонтичного 

лікування. Обсяг вибірки серед дорослого контингенту 35-44 років склав 

1258 осіб (44,4%), 65-74 років – 562 (19,8%) осіб. Вивчення стоматологічного 

статусу проводилося відповідно до стандартної карти ВООЗ, що включає 

поряд з визначенням індексів КПВ, СРІ і Гріна-Вермилліона, стан скронево- 

нижньощелепного суглоба, реєстрацію зубощелепних аномалій. В цілому 

відзначалися високі показники поширеності аномалій зубів у міських 

поселеннях (18,28±0,96)%, що превалюють над аналогічними в сільській 

місцевості (15,25±1,06)%. Відзначалися більш низькі показники скупченості 

зубів у сільських жителів (2,34±0,87)%, в міських поселеннях – (5,92±0,94)%. 

Поширеність діастем і трем у сільських жителів також була нижче 

(2,45±0,75%), ніж у міських (6,00±0,64). Отримані результати дозволили 

авторам визначити потребу в стоматологічній ортодонтичній допомозі, що 

вказують на необхідність її оптимізації, а також підвищення якості 

ортодонтичного стоматологічного обслуговування населення [5, 125]. 

Аналіз стану стоматологічного здоров'я дітей Бухарської області, 

проведений Хабіловим Н.Л. і співавт., показав, що у 62% дітей реєструвалися 

скупченість зубів, в 22,8% випадків спостерігалася трема, а в 16,2% – 

діастема. Найбільш часто скупченість зубів відзначалася в передньому 
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відділі нижньої щелепи [213]. Автори відзначають, що з ростом і розвитком 

дитини кількість аномалій збільшується. На стабільному рівні утримується, 

за даними дослідження, зустрічальність глибокого прикусу, дистальної 

оклюзії. Деякі види аномалій відсутні або мають низьку частоту 

зустрічальності в ранньому шкільному віці, поступово набуваючи більш 

масовий характер (перехресний прикус, мезіальна оклюзія, звуження зубних 

дуг) у дітей старших класів і, навпаки, такі аномалії, як зворотне різцеве 

перекриття, розширені зубні дуги мають зворотну динаміку народження [3, 7, 

12, 23, 56]. 

Погіршення умов організації і проведення санації порожнини рота у 

дітей з тимчасовим прикусом призводить до розвитку ускладнень у 

формуванні змінного і в подальшому постійного прикусу, яке в кінцевому 

рахунку викликає збільшення числа аномалій зубощелепної системи. 

Перевірка стану здоров'я дітей Рязані, яка була проведена Тихоновим В.Е. і 

співавт., виявила в змінному прикусі високу поширеність зубощелепних 

аномалій, що досягає у віці 9 років (97,0±2,09)% [205]. 

Моніторинг стоматологічної захворюваності у дітей, які мешкають на 

території України, свідчить про високу поширеність зубощелепних аномалій 

та деформацій [26, 35, 72, 108, 109, 118, 134, 175, 223]. У деяких областях 

України частота ЗЩА знаходиться в межах 70-80% [68, 71, 73]. Цей факт 

демонструє соціальну значимість проблеми – майже кожна друга дитина 

країни має відхилення в будові зубощелепно-лицьової системи. При цьому 

спостерігається тенденція зростання морфофункціональних порушень в 

зубощелепній системі в різні вікові періоди [8, 92, 121, 280]. 

Епідеміологічне обстеження 1238 дітей м. Одеси віком 8-15 років 

підтвердило тенденцію до зростання поширеності ЗЩА з віком: з 58,7±5,8 % 

в період змінного прикусу до 74,8±2,2% – в період постійного прикусу. 

Найчастіше серед всіх видів ЗЩА діагностували аномалії форми зубних 

рядів 79,6±2,4%, скупченість зубів було виявлено у 50,6±2,2% обстежених 

[151]. 
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Дмитренко М.І. і Коровіною Л.Д. було проведено епідеміологічне 

обстеження 434 дітей м. Полтави протягом шести років, у періодах від 

змінного до постійного прикусу, з метою виявлення частоти скупченості 

зубів при різних видах ЗЩА. За результатами дослідження було встановлено, 

що у школярів найпоширенішими є зубощелепні аномалії, ускладнені 

скупченням зубів, причому їх частота від періоду змінного до постійного 

прикусу зростає в 2 рази (Р%2<0,05). Не було виявлено статистично 

достовірної різниці між показниками наявності запалення при патології 

прикусу у сагітальному, вертикальному і трансверзальному напрямках (Р % 

2> 0,05) [79]. 

Куроєдовою К.Л. встановлено, що за останні 14 років кількість 

ортодонтичних пацієнтів у віці 6-9 років у Полтавському регіоні збільшилась 

у 7 разів, причому поширеність ЗЩА у дітей сільського регіону, яка складає 

88,6%, що на 15,2% більше, ніж у міських (73,4%) дітей Полтавщини [122]. 

Динаміку поширеності зубощелепних аномалій у 1968 дітей Львівської 

області вивчали Безвушко Е.В. і Міськів А.Л. Було виявлено значне 

збільшення даної патології у 2013 році у порівнянні з даними 2007 року. 

Також автори встановили, що серед дітей, які мешкають у передгірській 

місцевості, ЗЩА зустрічаються значно частіше, ніж в гірській та рівнинній 

місцевості [26]. 

Васильчук О.С. та співавт. провели епідеміологічне обстеження 109 

дітей Вінницької області, Томашпільского району [35] з метою вивчення 

поширеності карієсу зубів, розповсюдженості зубощелепних аномалій та їх 

окремих нозологічних форм у період пізнього змінного прикусу. Авторами 

було встановлено, що поширеність карієсу у дітей 9-12 років склала 82,1%: у 

9-річних – 79%, у 10-річних – 81%, в 11-річних – 83,5%, у 12-річних – 82%. 

Патологічні види прикусів склали 41%. Також було встановлено, що відсоток 

патологічних нозологічних форм від загальної кількості обстежених дітей 

склав: прогнатичний прикус – 8,5%, прогенічний прикус – 3,8%, глибокий 

прикус – 10,0%, відкритий прикус – 5,4%, перехресний прикус – 7,3%. 
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Відсоток від загальної кількості патологічних видів прикусу склав: 

прогнатичний прикус – 20,5%, прогенічний прикус – 9,1%, глибокий прикус 

– 29,5%, відкритий прикус – 27,5%, перехресний прикус –13,6%. 

Поширеність аномалій розташування окремих зубів склала 69,1% [35]. 

Халецькою В.М. були уточнені наукові дані про частоту виникнення і 

ступінь звуження верхньої щелепи у трансверзальній площині у дітей 

Харківщини с повною розщілиною піднебіння після проведеного 

хірургічного лікування, які склали 72% [214]. 

Відсоток зубощелепних аномалій у дітей і підлітків значно зростає при 

наявності загальних захворювань організму [104, 142]. Так, в ході 

епідеміологічного обстеження, проведеного Колесник К.О., була виявлена 

висока (81,01%) поширеність зубощелепних аномалій та деформацій у дітей з 

ендокринною патологією. Аналіз частоти аномалій зубощелепної системи у 

дітей в структурі ендокринних захворювань показав, що найбільш високий 

рівень морфологічних порушень реєструвався у дітей з затримкою росту 

(89,05%). У дітей із затримкою росту найбільш часто діагностували звуження 

і вкорочення зубних рядів (34,3%), спостерігалася неадекватність розмірів 

зубів і зубоальвеолярних дуг. Аномалії прикусу, переважно дистальний, 

глибокий, перехресний, були виявлені у 22 дітей з затримкою росту, що 

склало 34,37%. У 73,4% випадків відзначалася затримка прорізування 

постійних зубів на 1-2 роки. Аномалії положення постійних зубів визначали 

в 17,7% випадків. У 7 дітей (10,93%) діагностували адентію, у 11 (17,2%) – 

ретенцию, переважно премолярів [112]. 

Адмакін О.І. визначив частоту випадків аномалій прикусу у дітей і 

підлітків з алергічною патологією. Відомо, що при алергічних захворюваннях 

змінюється імунологічна реактивність, порушується білковий і мінеральні 

обміни, розвивається гіпоксія. Все це впливає на стоматологічний статус. Так 

при обстеженні дітей і підлітків, які страждають на алергічні захворювання, 

зубощелепні аномалії були виявлені в 90% випадків, що у 2-3 рази вище, ніж 

у дітей, які не мають соматичних патологій [2]. 
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Іорданішвілі А.К. і співавт. вивчили особливості психологічної 

адаптації 168 чоловіків у віці від 18 до 25 років з зубощелепними аномаліями 

І або II ступеня – курсантів вищих військових навчальних закладів. У процесі 

анкетування курсантів розділили на 2 групи. Курсанти 1-ї групи не виявили 

бажання реалізувати можливості по пільговому ортодонтичному лікуванні, 

друга група курсантів прийняла таке рішення. Особливості психологічної 

адаптації курсантів визначали шляхом оцінки синдрому психосенсорно- 

анатомо-функціональної дезадаптації. У молодих людей із ЗЩА, які бажали 

пройти ортодонтичне лікування, встановили дезадаптацію, яка проявлялася в 

негативній естетичній самооцінці свого обличчя в цілому, порушенням 

пристосовності до умов існування (військова служба), що підтверджувало їх 

стійке бажання і наполегливе прагнення почати ортодонтичне лікування. При 

оцінці ними свого здоров'я одночасно з порушенням функції жування велику 

роль грали симптоми, пов'язані з відчуттями і їх сприйняттям [63, 152]. 

Дамінов Т.О. і співавт. при обстеженні 133 дітей з патологією 

шлунково-кишкового тракту виявили наявність ЗЩА, визначивши, при 

цьому, що патологія шлунково-кишкового тракту обумовлює порушення 

фізичного розвитку дітей, а останні, в свою чергу, сприяють деформації 

щелепно-лицевої області [65]. 

Тимошенко Т.П. визначила структуру аномалій прикусу у дітей з 

порушенням мови. При цьому часто зустрічався нейтральний прикус в 

поєднанні з аномаліями зубних рядів і окремих зубів (63,16%). У 30,29% була 

виявлена дистальная оклюзія, у 64,47% – глибока оклюзія. Патологія 

зубощелепної системи супроводжувалася високою поширеністю аномалій 

м'яких тканин, зокрема, укороченою вуздечкою язика (у 51,32% випадків) 

[204]. 

За даними Є.Г. Перової і А.А. Левенець поширеність зубощелепних 

аномалій у пацієнтів з порушенням опорно-рухового апарату склала 70,08% 

[162]. 
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Проведений аналіз літератури з питань поширеності ЗЩА, як видно, 

виявив наявність її негативної тенденції. Недостатнє матеріальне 

забезпечення, вихід кваліфікованих кадрів в приватні стоматологічні 

структури не могли не надати негативного впливу на якість наданої 

допомоги. Особливо це стосувалося стоматологічної допомоги дитячому 

населенню. За останній час практично зникли шкільні стоматологічні 

кабінети, які виконували роль первинних пунктів лікування і профілактики 

захворювань [106, 163]. При цьому також відбувалося виявлення 

ортодонтической патології з подальшим спрямуванням до лікаря-

стоматолога-ортодонта [201, 211, 273]. 

Звичайно, в даний час ортодонтичне лікування є досить дорогою 

процедурою, але раннє виявлення важкої патології, її лікування та 

запобігання розвитку деформацій щелеп, що виникають після ранньої втрати 

тимчасових зубів, стало б дуже важливим для поліпшення стоматологічного 

здоров'я підростаючого покоління [117, 130, 135, 141, 143, 178, 180, 207, 255]. 

Особливо, якщо ці заходи проводилися на державному рівні і були б 

безкоштовними, а значить, доступними для більшості дитячого населення. 

Кваліфікована ортодонтична допомога впливає на якість життя та здоров'я 

пацієнта [144]. Якість життя – поняття важливе не тільки для охорони 

здоров'я, але і для всіх сфер життя в цілому, так як кінцевою метою 

активності всіх інститутів суспільства є благополуччя людини [37, 144, 288, 

344]. 

 

1.2 Ріст і розвиток щелеп у дітей 

 

Зубощелепна система людини, яка являє собою основний елемент 

лицьового черепа і виконує цілий ряд життєво важливих функцій, займає за 

складністю формування та особливостей будови одне з перших місць в 

організмі людини [27, 254]. 

Розміри і форма щелеп в значній мірі можуть варіювати в зв'язку з 
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індивідуальними розмірами і формою обличчя. Про деформації однієї або 

обох щелеп мова може йти лише при різкому відхиленні від умовних 

середніх величин, найбільш відповідних іншим відділам обличчя даного 

індивідуума, а також щодо порушення жувальної функції і язика. 

Верхня щелепа розвивається як покривна кістка – на зовнішній 

поверхні носової капсули. В ході ембріогенезу верхня щелепа поширюється 

по латеральній поверхні носової капсули і стає важливою складовою 

частиною порожнини носа. Саме завдяки зростанню в усіх напрямках і 

утворенню чотирьох відростків дана кістка приймає домінуюче становище в 

середньому відділі лицьового черепа і бере участь в утворенні порожнини 

носа, очниці, підскроневої, крилоподібних ямок і порожнини рота. 

Згідно О.О. Янушевичу і співавт., альвеолярний відросток за формою 

являє собою дугоподібно вигнутий кістковий вал з опуклістю, зверненою до 

переду, з найбільшою кривизною в області першого великого корінного зуба 

[197]. 

Основним фактором, який впливає на формування альвеолярного 

відростка є прорізування зубів, обумовлене зміною типів харчування і 

розвитком жувальної функції. Саме жувальний тиск впливає на формування 

внутрішньої структури всіх кісткових утворень верхньої щелепи [16, 114]. 

Найбільш активне зростання альвеолярних і піднебінних відростків 

верхньої щелепи спостерігається в період розвитку і становлення всіх 

елементів зубного ряду. Деякі автори наводять дані, згідно з якими до 

проблеми вивчення будови даних анатомічних утворень необхідно 

підходити, розглядаючи їх як єдину структуру, об'єднану під назвою 

альвеолярно-піднебінного комплексу, що обумовлено їх тісним 

морфогенетичним зв'язком, безпосередньою топографо-анатомічною 

близькістю альвеолярного і піднебінного відростків верхньої щелепи, а також 

горизонтальної пластинки піднебінної кістки [44]. Згідно з даними М.Г. 

Гайворонської, А.А. Семенової, М, Sheikhi et al., зростання піднебіння, також 

як і зростання альвеолярного відростка верхньої щелепи безпосередньо 
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пов'язане з прорізуванням молочних і постійних зубів і також істотно 

змінюється з віком [42, 272, 323]. 

Паралельно з розвитком верхньої щелепи у ембріона з декількох точок 

окостеніння відбувається розвиток нижньої щелепи. При цьому зростання і 

розвиток щелепних кісток безпосередньо залежать від зростання, розвитку і 

прорізування зубів, формування прикусу. 

Зрощення двох половин нижньої щелепи в єдине ціле у людини 

відбувається приблизно в період від 6 місяців до 1 року. Складність будови і 

вплив даної кістки на розвиток всього лицьового скелета визначається, по-

перше, її рухливістю, по-друге, наявністю на ній точок прикріплення великої 

кількості м'язів. 

У новонародженого гілка нижньої щелепи широка і коротка, кістка в 

основному представлена тілом і альвеолярною частиною. У процесі росту 

розмір тіла збільшується приблизно в чотири рази, альвеолярна частина 

зростає трохи повільніше і в кінцевому підсумку збільшується в 1-2 рази. 

Часткова і повна втрата зубів істотно впливають на зміну морфометричних 

показників гілки нижньої щелепи і зниження її міцності [98, 168, 169, 183, 

185, 194]. 

В основі мікрогенії лежать порушення росту і розвитку нижньої 

щелепи в ембріональний період, родова травма або запальний процес, 

перенесений в дитячому віці. Розрізняють одно- і двосторонні мікрогенії, 

При односторонній мікрогенії обличчя асиметричне за рахунок укорочення 

гілки і горизонтальної частини тіла щелепи, що супроводжується зміщенням 

підборіддя відділу вкінці. При цьому верхня щелепа виступає вперед. 

Недорозвинення і деформація нижньої щелепи можуть бути від 

незначної асиметрії або сплощення підборідкового відділу з помірним 

порушенням прикусу до важких деформацій. Мікрогенія може поєднуватися 

з анкілозом скронево-нижньощелепного суглоба. При різко виражених 

формах деформації порушення прикусу нерідко поєднується з відвисанням 

нижньої губи і ускладнює прийом їжі. 
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Основною зоною росту нижньої щелепи є субхондральна зона 

суглобової головки виросткового відростка. Таким чином, за рахунок 

розростання кісткової тканини подовжується гілка і щелепа переміщається 

вперед і вниз, «відштовхуючись» від основи черепа. Ендохондральна 

побудова кістки є головною для поздовжнього росту. Однак цей факт не 

пояснює, яким чином відбувається збільшення довжини тіла нижньої 

щелепи, яке відзначається до моменту прорізування другого постійного 

моляра – 13 років. Інші автори стверджують, що зростання нижньої щелепи в 

довжину припиняється після прорізування зубів мудрості. Треті вказують на 

взаємозв'язок зростання щелеп і біологічного віку, регульовану 

гормональним механізмом. Подовження тіла пов'язано з моделюванням 

напрямку росту за рахунок резорбції кістки по передньому краю гілки і 

аппозиції – по задньому. При цьому зачатки постійних молярів, що 

закладаються в товщі переднього краю гілки, поступово переміщаються в 

область альвеолярного краю нижньої щелепи [16, 45, 57, 176, 262, 282, 319, 

320, 329, 334, 348]. 

Доменюк Д.А. і співавт. за допомогою біометричних досліджень 

моделей щелеп вивчили індивідуальні розміри зубних дуг верхньої, нижньої 

щелеп, твердого піднебіння у дітей у віці 3-4 років з оптимальною 

функціональною оклюзією і аномаліями прикусу. Через два роки динамічних 

спостережень у дітей з оптимальною функціональною оклюзією було 

відзначено незначне збільшення трансверсальних розмірів зубних рядів 

верхньої, нижньої щелеп, а також ширини і висоти піднебіння. Після 

проведеного ортодонтичного лікування у дітей з аномаліями оклюзії 

виявлено збільшення фронтально-ретромолярного і трансверсальних розмірів 

зубних дуг на верхній і нижній щелепах при збільшенні ширини піднебіння, 

причому зміна висоти піднебіння була статистично недостовірним [83]. 

Метою дослідження Музурової Л.В. було вивчення мінливості ширини 

зубної дуги верхньої щелепи у чоловіків і жінок першого і другого періодів 

зрілого віку. На 174 гнатостатичних моделях верхньої щелепи чоловіків і 
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жінок першого і другого періодів зрілого віку була вивчена мінливість 

ширини зубної дуги на рівні перших премолярів і молярів. У всіх групах як у 

чоловіків, так і у жінок в більшості випадків було виявлено звуження зубної 

дуги в області премолярів (72,1-86,4%). У жінок 21-35 років звуження в 

середньому становило 3,3 мм, в 36-55 років – 2,5 мм; у чоловіків в 22-35 

років – 4,1 мм, в 36-60 років – 3,9 мм. Варіант розширення зубної дуги 

зустрічався рідше: у жінок 21-35 років в 4,3 рази; в 36-55 років - в 2,6 рази; у 

чоловіків 22-35 років у 6,4 рази, 36-60 років – в 2,8 рази. У вивчених групах 

було виявлено звуження зубної дуги верхньої щелепи на рівні молярів також 

в більшості спостережень (65,9-75,5%). Таким чином, автори дійшли 

висновку, що найбільше звуження зубної дуги визначається у жінок першого 

періоду зрілого віку (4,5 мм), а найменше – у чоловіків 22-60 років (2,4 мм). 

Рідше виявляється розширення зубної дуги на рівні молярів: у жінок 21-35 

років – в 3,1 рази, в 36-55 років – в 2,3 рази; у чоловіків 22-35 років – в 2,0 

рази, в 36-60 років – в 2,7 рази [147]. 

Нижня щелепа здійснює рух в трьох напрямках: вертикальному – при 

відкриванні та закриванні рота; сагітальному – при русі вперед-назад і 

трансверзальному – при бічному зміщенні. При цьому кожний рух 

супроводжується одночасним ковзанням і обертанням суглобових головок 

[100, 102, 103, 169, 170, 171, 192]. Деякі автори відзначають, що з усіх 

жувальних м'язів саме m. masseter бере безпосередню участь у всьому 

процесі жування, а інші м'язи беруть участь в ньому тільки в підготовчій 

фазі, розташовуючи нижню щелепу в положення, найбільш зручне для 

роздроблення харчової грудки [33]. Однак, на думку Пономарьова О.О., дане 

твердження може бути піддано аргументованій критиці, хоча вивчення 

впливу жувальних м'язів на нижню щелепу дійсно найбільш зручно 

проводити на прикладі m. masseter в зв'язку з тим, що вона прикріплюється в 

області кута щелепи і поряд зі скроневим м'язом має найбільший поперечний 

переріз: у скроневій – 8 см
2
, у жувальній – 7,5 см

2
, а, значить, може розвивати 

максимальну силу, складову 75 кг (або 735 Н). В.М. Твер’є і співавт. 
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виділяють два каркасних блоки у жувальному апараті: дентатоальвеолярний і 

кістково-м’язовий. При цьому, з точки зору біомеханіки, зубо-альвеолярне 

зчленування доцільно розглядати як спеціалізований мініблок [27]. 

Причинами трансверзальних аномалій прикусу є вроджена патологія 

(атрофія обличчя, порушення, обумовлені вродженим наскрізним 

незрощенням губи, альвеолярного відростка і неба), неправильне положення 

дитини під час сну (сон на одному боці, підкладання руки, кулака під щоку), 

шкідливі звички (підпирання щоки рукою, смоктання пальців, щік, язика, 

коміра і ін.), атипове розташування зачатків зубів і їх ретенція, затримка 

зміни молочних зубів постійними, порушення послідовності прорізування 

зубів, наявність горбів, що не стерлися тимчасових зубів, нерівномірний 

розвиток щелеп і зубних дуг, нерівномірне змикання зубних рядів, що 

змушує зміщати нижню щелепу вперед і в сторону, раннє руйнування і 

втрата тимчасових молярів, порушення носового дихання, неправильне 

ковтання, бруксизм, некоординована діяльність жувальних м'язів, порушення 

кальцієвого обміну в організмі, травма в щелепно-лицевій ділянці, запальні 

процеси і обумовлені ними порушення росту щелепи, анкілоз скронево-

нижньощелепного суглоба (одного або двох), одностороннє скорочення або 

подовження гілки тіла нижньої щелепи, новоутворення [80, 82, 84, 97, 120, 

140, 150, 154, 173, 188, 190, 206, 219, 231, 233, 234, 238, 248, 253, 268, 285, 

287, 289, 300, 304, 325, 346]. Виявляється асиметрія обличчя, особливо 

виражена при бічному зміщенні нижньої щелепи; її трансверсальні рухи 

утруднені, що іноді призводить до травматичної оклюзії і захворювання 

пародонту. Відзначаються скарги на прикусування слизової оболонки щік, 

язика, а також неправильна вимова звуків мови внаслідок невідповідності 

розмірів зубних дуг. Нерідко порушується функція скронево-

нижньощелепних суглобів. 

Розрізняють такі різновиди трансверзальних аномалій прикусу [62, 165, 

208, 243, 305]: 

1) зубо-альвеолярна – звуження або розширення зубо-альвеолярної 
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дуги на одній щелепі або обох; 

2) гнатична – звуження або розширення базису щелепи 

(недорозвинення, надмірний розвиток однієї щелепи або обох) [91]; 

3) суглобова – зсув нижньої щелепи в сторону (паралельно 

серединно- сагітальній площині або діагонально); 

4) кісткова – асиметрія розвитку лицьового скелета;  

5) сполучна. 

Екзо- і ендооклюзію визначають по розташуванню зубів нижньої 

щелепи по відношенню до зубів верхньої щелепи. При екзооклюзіі нижні 

бічні зуби перекривають верхні або відстоять від них назовні, а відстань від 

серединної площини обличчя до однойменних зубів нижньої щелепи більше, 

ніж на верхній щелепі, при ендооклюзіі спостерігаються зворотні 

співвідношення. Перехресний прикус може бути одно- і двостороннім, 

симетричним і асиметричним, зі зміщенням нижньої щелепи і без нього. 

Суглобові головки нижньої щелепи при бічному її зсуві змінюють положення 

в суглобі, що відбивається на мезіодистальному співвідношенні бічних зубів 

в прикусі. 

На стороні зміщення виникає дистальне співвідношення зубних дуг, на 

протилежному боці – нейтральне або мезіальне. У скронево-

нижньощелепних суглобах нерідко відзначаються хрускіт, клацання, 

нерівномірні рухи суглобових головок при відкриванні та закриванні рота. 

Іноді підвищується тонус власне жувальних м'язів на стороні зміщення 

нижньої щелепи. Для визначення зміщення нижньої щелепи в сторону 

застосовують третю і четверту клінічні функціональні проби за Ільїною - 

Маркосян та Кибкало (1970). Діагноз ставлять на підставі клінічного 

дослідження, даних функціональних проб, вимірювання діагностичних 

моделей щелеп, вивчення рентгенограм скронево-нижньощелепних суглобів, 

ортопантомограм щелеп і бічних телерентгенограмм голови, виконаних в 

прямій проекції [340]. 

Богаєвською О. Ю. та Пєшкіним В. І. були вивчені телерентгенограми 
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голови в прямій проекції у пацієнтів 13-15 років з трансверсальною різцевою 

оклюзією і фізіологічною оклюзією бічних зубів. Була діагностована 

зубоальвеолярна форма, викликана зміною положення різців і іклів, 

З'ясували, що витривалість пародонту різців та іклів до горизонтального 

навантаження (метод періотестометрії) зменшена у пацієнтів з 

зубоальвеолярною формою трансверсальної різцевої оклюзії (ТРО). ТРО є 

складною аномалією оклюзії передньої групи зубів за структурою морфо- 

функціональних змін зубощелепної системи і зустрічається в різні вікові 

періоди. Дана аномалія супроводжується зміною функціонального стану 

пародонта, порушеннями сприйняття і передачі жувального тиску на 

тканини, що оточують зуб, жування у зв'язку зі зменшенням кількості 

функціонуючих контактних поверхонь зубних рядів, блокуванням рухів 

нижньої щелепи, порушенням координованої діяльності жувальних м'язів і як 

наслідок з віком може супроводжуватися скелетної асиметрією [29, 30, 266, 

279, 301, 302, 309, 338]. 

Вимірювання діагностичних моделей щелеп і аналіз отриманих даних 

[113, 189, 202, 210, 212, 218, 250, 251, 269, 297, 306, 324, 336] проводять з 

метою оцінки ступеня тяжкості тісного положення зубів, виявлення 

індивідуальної невідповідності розмірів зубів і щелеп, визначення звуження і 

укорочення зубних рядів, недорозвинення апікальних базисів щелеп. Р. Tonn 

виявив пропорційну залежність між сумою мезіодистальних розмірів коронок 

різців верхньої і нижньої щелеп при постійному ортогнатичному прикусі: 

відношення суми мезіодистальних розмірів коронок різців верхньої щелепи 

до суми мезіодистальних розмірів коронок різців нижньої щелепи становить 

1,35 (індекс Tonn). У разі невідповідності мезіодистальних розмірів коронок 

різців верхньої і нижньої щелепи відзначається зміна індексу Tonn. 

Збільшення індексу характерно для глибокого різцевого перекриття, а 

зменшення – для стану прямого прикусу. Метою дослідження Соловйової 

М.В. і співавт. [11] був аналіз індексу Tonn і виявлення невідповідності 

розмірів зубів верхньої і нижньої щелеп. Детальне вивчення параметрів 
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діагностичних моделей щелеп було проведено у 174 чоловіків і жінок у віці 

від 21 до 61 року. Розподіл за віковими групами проведено відповідно до 

вікової періодизації постнатального розвитку людини, прийнятої на VII 

Всеросійській конференції з проблем вікової морфології, фізіології і біохімії 

(М., 1965): жінки першого періоду зрілого віку (20-35 років) (n=49), жінки 

другого періоду зрілого віку (36-55 років) (n=43), чоловіки першого періоду 

зрілого віку (21-35 років) (n=44), чоловіки другого періоду зрілого віку (36-60 

років) (n-38). Аналіз індексу відповідності розмірів зубів верхньої і нижньої 

щелепи показав, що у жінок 21-35 років він знаходиться в діапазоні від 1,10 

до 1,50 і в середньому дорівнює 1,36. У жінок 36-55 років даний індекс 

більше (на 0,03), в середньому становить 1,39 і знаходиться в діапазоні від 

1,17 до 1,62. У чоловіків 22-35 років індекс Tonn в середньому дорівнює 1,40 

і знаходиться в діапазоні від 1,21 до 1,67. У чоловіків 36-60 років індекс на 

0,04 менше, його середнє значення дорівнює 1,36, а діапазон варіювання – від 

1,26 до 1,52. У першому періоді зрілого віку індекс Tonn більше у чоловіків 

(на 0,04), а в другому періоді зрілого віку – у жінок (на 0,03). Аналіз 

індивідуальної мінливості індексу Tonn показав, що в усій сукупності 

розміри зубів верхньої щелепи відповідають розмірам зубів нижньої щелепи 

в більшості спостережень (75,3%). Індивідууми з високим індексом, який 

свідчить про глибоке різцеве перекриття, зустрічаються в 4,7 разів рідше 

(16,1%), а з низьким індексом, що свідчить про прямий прикус, - в 8,8% 

рідше (8,6%) [11]. 

Мета дослідження Wagner D. М., Chung С.Н. [341] полягала в 

дослідженні верхнєщелепного і нижньощелепного поперечного росту у 

дівчат з низьким, середнім і високим нижнім кутом нахилу нижньої щелепи у 

віці від 6 до 18 років, які не піддавалися раніше ортодонтичному лікуванню. 

Вісімдесят одна дівчинка з низьким (<або=27°, n=16), середнім (від 27° до 

<37°, n=4І). і високим (>або=37°, n=24) мандибулярними площинними 

кутами у віці 6 років були обрані з досліджень зростання Болтон-Бріш і 

Берлінгтон. У кожної були виміряні ширина верхньої і нижньої щелепи. У 
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віці 6 років вужчими були обидві щелепи в групі з високим кутом, ніж в 

групі з низьким кутом, і ця тенденція тривала до 18 років. У віці від 6 до 14 

ширина верхньої щелепи показала стійку і аналогічну швидкість росту для 

всіх 3 груп (0,90-0,95 мм на рік), але плато було досягнуто у віці 14 років для 

всіх груп. Ширина мандібули збільшувалася з постійною швидкістю (близько 

1,6 мм/рік) для всіх 3 груп до 14 років, а плато було досягнуто для групи з 

високим кутом. Для груп з низьким і середнім кутом зростання нижньої 

щелепи тривало з 14 до 18 років, але з меншою швидкістю (0,85 мм і 0,39 мм 

в рік відповідно) [341]. 

 

1.3 Методи лікування скупченого положення зубів у різних вікових 

періодах 

 

Синдром тісного положення зубів в силу згубності свого впливу на 

естетику зовнішнього вигляду і здоров'я пародонта в зоні скупченості 

найсерйознішим чином турбує як хворих, так і лікарів-ортодонтів [284, 345]. 

Крім того, тісне положення зубів є видимою частиною серйозних порушень 

будови лицьового скелета, що його викликають. У дорослих пацієнтів 

додаткові складності в клініці і подальшому ортодонтичному лікуванні 

пов'язані зі змінами в тканинах пародонта [52-54]. 

Однією з основних цілей ортодонтичного лікування пацієнтів із 

скупченим положенням передньої групи зубів є вирівнювання форми зубних 

дуг для запобігання перевантаження зубів і патологічних змін в пародонті 

[278]. Змінюючи положення передніх зубів, лікар-ортодонт забезпечує їх 

змикання з антагоністами в майбутньому. Якщо при лікуванні скупченості 

зубів видаляють перші або другі премоляри, це призводить до значної зміни 

розташування напрямних зубів, що в свою чергу може стати причиною 

порушення артикуляції нижньої щелепи за участю зубних рядів. Відомо, що 

основним симптомом скупченості положення зубів є недолік місця в зубній 

дузі, обумовлений невідповідністю розмірів зубів і зубних дуг. Тісне 
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положення зубів – це співвідношення в межах однієї і тієї ж дуги зубів і 

кістки, яке визначається розмірами зубів щодо опорної кістки. При цьому 

зуби, як правило, повернені по осі або зміщені орально або вестибулярно. З 

віком у таких хворих наростають естетичні порушення, виникають м'язові 

дисфункції. На думку А.Н. Чуйко [225], зубощелепні аномалії можуть 

створювати перешкоди для руху зубних рядів при жуванні, обмежувати 

передні і бічні переміщення нижньої щелепи. Спірним питанням скупченості 

положення зубів є показання до видалення зубів. Сучасні зарубіжні 

керівництва містять наступні рекомендації щодо корекції скупченого 

положення зубів при оклюзії І класу. Скупченість передніх зубів легкого 

ступеня (дефіцит місця менше 4 мм) можна коригувати збільшенням 

міжкликової відстані; видалення показано рідко (при вираженій протрузії 

різців або значній вертикальній невідповідності). При помірній скупченості 

(від 5 до 9 мм) рішення про видалення залежить від параметрів м'яких тканин 

і кісткових структур, а також від того, як буде контролюватися остаточне 

положення різців. Можуть бути видалені будь-які зуби. Лікування без 

видалення зазвичай вимагає розширення зубного ряду в області премолярів і 

молярів, показано видалення перших премолярів з подальшим коригуванням 

прикусу незнімною апаратурою. При тяжкому ступені скупченості (більше 

10 мм), як правило, видаляють найбільш зміщені зуби або більше одного зуба 

на квадрант. Найчастіше (до 40%) для корекції вестибулярного положення 

верхніх іклів видаляють перші премоляри з подальшим апаратурним 

розміщенням передніх зубів. На думку авторів, видалення перших або других 

премолярів не вимагає значного переміщення зубів і робить більш 

сприятливий вплив на оклюзію. При лікуванні з видаленням спостерігається 

ретракція верхніх різців, скорочується розмір верхньої зубної дуги. 

Скорочення зубної дуги верхньої щелепи у зростаючого пацієнта гальмує 

подальше сагітальне зростання нижньої щелепи або призводить до вторинної 

скупченості зубів. У деяких дослідженнях робилися спроби порівняння 

результатів ортодонтичного лікування з видаленням перших або других 
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премолярів нижньої щелепи [191], повідомлялося про більш виражену 

ретрузію різців нижньої щелепи при видаленні перших премолярів (2,4 мм) в 

порівнянні з видаленням других (1 мм) [326]. Такий ефект можна швидше 

пояснити великим зміщенням вперед перших молярів нижньої щелепи 

(одночасно з ретракцией різців) при видаленні перших премолярів, ніж 

видаленням других. Однак вибір зубів для видалення не дозволяє точно 

прогнозувати ступінь дистального зміщення різців і переднього зміщення 

молярів. Лікування з видаленням перших премолярів часто завершується з 

вертикальним становищем різців [61, 133, 156, 167, 187, 235, 236, 256, 299, 

310, 312, 318, 328, 342]. 

Більшість клініцистів відзначає особливу значимість комплексного 

лікування з залученням різних фахівців: хірургів, терапевтів, логопедів і 

інших [15, 101, 142, 261, 264, 298]. При виборі методу лікування вони 

рекомендують враховувати: співвідношення бічних зубів (нейтральне, 

дистальне, мезіальне); звуження дуги (зубної, альвеолярної, базальної); 

завершене чи активне зростання щелеп; можливість усунути аномалію 

ортодонтичним методом або використання допоміжних методів лікування, в 

тому числі хірургічних; ширину обличчя в області дуг; опуклість профілю 

обличчя; нахил спинки носа; положення передніх зубів; напрямок росту 

щелеп; психічний стан пацієнта; спадкові обтяжливі чинники; запальні 

процеси в тканинах пародонта передніх зубів; обмеження рухливості язика 

[335]. Відповідно отриманим даним вибирають спосіб створення місця і 

додаткові заходи, спрямовані на нормалізацію оклюзійних взаємин зубів 

[195, 216]. 

Проведений Глуховою Ю.М. аналіз результатів ортодонтичного 

лікування дорослих хворих з синдромом тісного положення зубів дозволив 

визначити тактику виправлення даної аномалії з урахуванням особливостей 

клінічної картини. Провідною терапевтичною ланкою у випадках без 

видалення зубів стало швидке розширення серединного піднебінного шва. 

Застосування незнімних розширюючих апаратів довело високу ефективність 
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даного методу в комплексі з дуговими незнімними апаратами, Поряд з цим 

методом використовуються й інші способи створення місця (видалення зубів, 

вестибулярне відхилення передніх зубів, дистальне переміщення бічних 

зубів, щадна сепарація). Вміле застосування методів і чітке визначення 

показань до них продемонструвало незаперечні переваги такого підходу до 

лікування. Це поліпшення результатів і скорочення термінів ортодонтичного 

лікування, зниження ймовірності рецидиву аномалії і ускладнень в результаті 

ортодонтичного лікування, скорочення ретенційного періоду [52, 54]. 

Використання незнімної ортодонтичної апаратури значно розширило 

можливості лікування пацієнтів з зубощелепними аномаліями. За даними 

U.R. Proffit, лікар-ортодонт все частіше проводить лікування дорослих 

пацієнтів як частину комплексного лікування, за участю інших 

стоматологічних та загальномедичних фахівців [315]. Гарні результати 

ортодонтичного лікування при цьому відзначають як у підлітків, так і у 

дорослих пацієнтів. Підвищення ефективності лікування досягається завдяки 

використанню незнімної апаратури. Її переваги в порівнянні зі знімною 

апаратурою наступні: можливість корпусного переміщення зубів, ротація 

зубів і надання їм контрольованого торки, виправлення становища різців з 

урахуванням вираженості кісткової тканини альвеолярного відростка в цій 

області. При використанні незмінної ортодонтичної апаратури (НОА) всі 

переміщення зубів відбуваються з великою точністю і під контролем лікаря. 

Наявність значної кількості модифікацій брекет-систем дозволяє виправляти 

становище окремих зубів, їх груп, а також оклюзію у цілому. Завдяки 

застосуванню НОА значно зменшилася кількість оперативних втручань в 

щелепно-лицевій ділянці, а також стало можливим скорочення термінів і 

поліпшення якості лікування в цілому [24, 25, 64, 119, 166, 193, 198, 232, 260, 

277, 281, 286, 296, 308, 337]. 

Метою дослідження Хандогій Д. В. та Буракова А. М. було вивчити 

особливості зміни сагітальних і трансверзальних параметрів зубних рядів при 

лікуванні пацієнтів з дистальним постійним прикусом без видалення зубів за 
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допомогою пасивної самолікуючої брекет-системи. Прогнозування змін 

даних параметрів є важливим питанням, яке до сих пір до кінця не вивчене. 

Авторами представлені результати дослідження діагностичних моделей 

зубних рядів, отриманих до і після ортодонтіческого лікування пасивною 

самолігуючою брекет-системою у 14 пацієнтів з дистальним постійним 

прикусом. В результаті лікування пацієнтів з дистальним постійним 

прикусом брекет-системами пасивного самолікування максимальне 

розширення верхнього і нижнього зубних рядів встановили в області 

премолярів. В результаті сегментарного аналізу зубних дуг за методом A. 

Lundstrom, достовірно було встановлено усунення дефіциту місця для зубів 

на верхньому зубному ряду в сегменті S2, SЗ, S4 і S5 і на нижньому зубному 

ряду в сегментах S2, S5. Виявлено достовірні зміни вестибуло-орального 

нахилу центральних різців у пацієнтів з II класом 2 підкласом за Енглем 

після проведеного ортодонтичного лікування. В результаті лікування 

пацієнтів з дистальним постійним прикусом брекет-системами пасивного 

самолікування було достовірно встановлено переміщення перших верхніх 

постійних молярів дистально [215]. 

Але у змінному прикусі, на наш погляд, можливо використовувати 

лише знімну ортодонтичну апаратуру, незважаючи на негативні наслідки її 

застосування.  

 

Висновки до розділу 1: 

 Існуючі в літературі дані свідчать про високу поширеність 

зубощелепних аномалій у дітей, в тому числі і на території України, і 

необхідність їх своєчасного лікування. 

 Питання про самолікування ЗЩА у дітей залишається спірним. 

Існуючі літературні дані свідчать як про можливість самолікування ЗЩА, так 

і неможливість цього процесу. 
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 В більшості робіт показано, що з ростом і розвитком дитини 

кількість ортодонтичних аномалій збільшується і що найбільш часто 

скупченість зубів відзначається в передньому відділі нижньої щелепи. 

 Погіршення організації проведення санації порожнини рота у 

дітей з тимчасовим прикусом призводить до розвитку ускладнень у 

формуванні змінного і в подальшому постійного прикусу, яке в кінцевому 

рахунку викликає збільшення числа аномалій зубощелепної системи. 

 На даний час найчастіше у дітей серед усіх видів ЗЩА 

діагностується скупченість зубів і аномалії форми зубних рядів. Їх частота в 

період від змінного до постійного прикусу зростає в 2 рази. Причому великий 

вплив на зростання ЗЩА має соматична патологія. 

 Літературні дані свідчать, що у дорослих пацієнтів існують 

додаткові складності в ортодонтичному лікуванні, що  пов'язані зі змінами в 

тканинах пародонта. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Дизайн експериментальних і клінічних досліджень 

 

У дослідженнях брали участь 768 дітей 6-16 років м. Одеси. З них 

46,4% становили хлопчики, 53,6% – дівчата. Двічі на рік діти проходили 

огляд з проведенням санації порожнини рота і професійної гігієни. 

Було проведено вивчення змін поширеності та структури 

зубощелепних аномалій у групи одних і тих же дітей за 9 років 

спостереження. У 2007-2008 роках з оглянутих дітей були відібрані 129 осіб 

6-7 років. У 2015-2016 роках з цієї групи залишилося і було оглянуто 108 

дітей (62 – 57,4% – дівчата і 46 – 42,59% – хлопчики). Результати обстеження 

заносили до спеціально розроблених в ДУ «ІСЩЛХ НАМН» карт. 

Були проведені також морфологічні дослідження для визначення 

ембріонального розвитку молочних зубів на мертвих кошенятах, які з 

біоетичної точки зору можуть бути взяті в якості матеріалу для досліджень. 

Оцінка ефективності розробленого ЛПК супроводу ортодонтичного 

лікування зубів тимчасового прикусу у дітей за допомогою знімних апаратів 

відбувалася за біохімічними маркерамии ротової рідини і біофізичними 

показниками ясен і твердих тканин зубів. 

У клініці при поглиблених дослідженнях перед фіксацією 

ортодонтичної апаратури у дітей групи порівняння (22 особи) і основної 

групи (25 осіб) були проведені санація порожнини рота і профілактична 

гігієна. Крім того, діти основної групи після проведеної санації порожнини 

рота і профілактичної гігієни перед фіксацією знімного апарату протягом 2-х 

тижнів 2 рази на рік отримували за інструкцією ЛПК, що складався з 

адаптогена «Леквін», набору вітамінів і мікроелементів «Піковіт плюс» і 

місцевого застосування на ніч гелю «Квертулідон», що має антиоксидантні 

властивості, регулює мікробіоценоз в порожнині рота. Протягом дня діти 
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ополіскували рот еліксиром «Лізодент» (2 ч.л. на ¼ склянки води). Після 

фіксації апарату діти обох груп двічі на день вранці і ввечері чистили зуби 

зубною пастою «Lacalut 4-8». При цьому у них оцінювалися стан твердих 

тканин зубів, тканин пародонту, а також рівень гігієни порожнини рота. 

Фіксація знімної ортодонтичної апаратури у дітей групи порівняння і 

основної групи проводилася за допомогою розробленого нами методу. 

 

2.2 Клінічні методи дослідження 

 

У поглиблених дослідженнях брало участь 47 дітей 6-7 років шкіл м. 

Одеси з карієсом зубів, відібраних для ортодонтичного лікування 

зубощелепних аномалій (ЗЩА) з використанням знімних ортодонтичних 

апаратів і розроблених для нівелювання негативної їхньої дії лікувально-

профілактичних заходів (основна група – 25 дітей, група порівняння – 22 

дитини). 

При цьому у них оцінювалися стан твердих тканин зубів (кпз, кпп, 

КПВз, КПВп, приріст карієсу зубів), тканин пародонта (індекс Parma – 

PMA%, індекс кровоточивості), а також рівень гігієни порожнини рота 

(індекси Silness-Loe, Stallard, зубний камінь, зубний наліт) [203]. 

 

2.3 Біохімічні та біофізичні методи дослідження 

 

В процесі біохімічних досліджень через 2 тижні профілактики перед 

фіксацією пластинки, через 1, 6 місяців, а також 1 рік і 2 роки після фіксації 

оцінювався вплив розробленого ЛПК на вміст кальцію і фосфору [60] в 

ротовій рідині, зміна в ротовій рідині активності уреази, лізоциму, каталази, 

еластази і вмісту малонового діальдегіду (МДА) [51] характеризують стан 

антиоксидантної системи (АОС), неспецифічної резистентності порожнини 

рота, мікробіоценоз порожнини рота і запалення [36, 41, 51, 60, 127-129, 226]. 
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Дослідження біофізичних показників ясен і твердих тканин зубів також 

проводилися в початковому стані, через 6 місяців і 1 рік після початку 

лікування. У процесі дослідження за допомогою модернізованого 

спектроколориметра «Пульсар» оцінювалися вплив ЛПК на проникність 

слизової ясен дітей для барвника розчину Шилера-Писарєва (Ш-П) і ступінь 

запалення в них [159], кислоторезистентність емалі зубів [158]. Крім того, 

оцінювався також електрометричний показник (ЕП) твердих тканин зубів, що 

характеризує ступінь їх мінералізації [131]. 

 

2.4 Морфологічні методи дослідження 

 

В якості експериментальної моделі для визначення ембріонального 

розвитку молочних зубів були відібрані мертві кошенята [32], які з 

біоетичної точки зору можуть бути взяті в якості матеріалу для 

морфологічних досліджень. Після видалення нижньої щелепи, препарати 

спочатку фіксувалися в 10% розчині нейтрального формаліну. Потім після 

делікатної декальцинаціі трилоном Б прицільно вирізалися фрагменти 

фронтальної групи зубів. З цих фрагментів після парафінової проводки за 

допомогою мікротома отримували тонкі зрізи, які після депарафінізації 

офарблювалися гематоксилін-еозином і фотографувалися на мікроскопі 

Olympus BX 41. У першій групі відібраних тварин (5 шт.) В нижніх щелепах 

поверхню альвеолярного відростка була гладкою. У другій групі (5 шт.) На 

поверхні нижньої щелепи виступали коронки молочних зубів. 

В обох групах тварин досліджували зони розташування зубів 

фронтальної групи. При цьому в першій групі визначали утворення кісткової 

тканини альвеолярної лунки в залежності від стадій розвитку емалевого 

органу. У другій групі визначали розташування зубного зачатка постійних 

зубів по відношенню до формування тимчасових. 
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2.5 Рентгенологічні методи дослідження 

 

Прицільну внутрішньоротову рентгенографію проводили для вивчення 

стану твердих тканин зубів, пародонта, альвеолярних відростків та щелепних 

кісток за умови виявлення деструктивних змін, кіст, вроджених та набутих 

дефектів, уточнення аномалій розташування зачатків зубів, ступеня 

формування їх коронок та коренів, ретенцій зубів, аномаліїї їх форми, 

співвідношення коренів молочних та постійних зубів. 

На ортопантомограмах щелеп аналізували наступні параметри: 

 аномалії кількості зубів (адентія, надкомплексні зуби); 

 ступінь розсмоктування коренів молочних зубів та розташування 

зачатків постійних зубів; 

 нахил зубів, які прорізуються; 

 виявляли ретиновані зуби; 

 аналізували розміри зачатків постійних зубів; 

 зміну кутів нахилу молочних та постійних зубів на етапах 

лікування. 

Для поглибленої діагностики використовували 3D комп’ютерну 

томографію (КТ) щелепно-лицевої ділянки. КТ дає змогу отримувати 

детальне пошарове зображення в будь-яких ділянках і в будь-яких проекціях, 

що дає можливість проводити точний аналіз, зіставляючи всі проекції 

обстежуваного місця під будь-яким кутом. 

За допомогою КТ визначали: 

 точне розташування зачатків постійних зубів, кіст, пухлин, 

надкомплектних зубів; 

 розміри щелеп, апікальних базисів, розміри зубів; 

 відстань між будь-якими точками на щелепах (між зубами, 

верхівками коренів, тощо); 

 лінійні і криві розміри між кількома точками; 
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 кути між двома осями зубів; 

 3D цефолометрію; 

 оцінку скронево-нижньощелепних суглобів та дихальних шляхів; 

 панорамне зображення щелепно-лицевої ділянки. 

 

2.6 Статистичні методи дослідження 

 

Всі результати досліджень оброблялися статистично за допомогою 

програми STATISTICA 6.1 для оцінки похибок і достовірності отриманих 

даних.  

 

Висновки до розділу 2: 

 В роботі використані сучасні методи діагностики стоматологічного 

статусу дітей із зубощелепними аномаліями. 

 Рентгенологічні методи оцінки вроджених та набутих дефектів, 

уточнення аномалій розташування зачатків зубів, ступеня формування їх 

коронок та коренів, ретенцій зубів, аномаліїї їх форми, співвідношення 

коренів молочних та постійних зубів дозволяють спланувати ортодонтичне 

лікування із використанням знімної апаратури. 

 Морфологічними методами на мертвих кошенятах досліджували 

утворення кісткової тканини альвеолярної лунки в залежності від стадій 

розвитку емалевого органу та визначали розташування зубного зачатка 

постійних зубів по відношенню до формування тимчасових. 

 Біохімічними та біофізичними методами у дітей оцінювався стан 

ротової рідини та тканин ротової порожнини в процесі ортодонтичного 

лікування з використанням знімної апаратури у супроводі лікувально-

профілактичної терапії. 
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РОЗДІЛ 3  

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНЕ ОБҐРУНТУВАННЯ НЕОБХІДНОСТІ 

ЛІКУВАННЯ СКУПЧЕНОСТІ ЗУБІВ У ДІТЕЙ В ТИМЧАСОВОМУ І 

ЗМІННОМУ ПРИКУСІ 

 

3.1 Морфогенез і формування молочних зубів фронтальної групи 

нижньої щелепи у тварин 

 

Фронтальна група зубів нижньої щелепи у дітей представлена різцями 

та іклами. Функціонально ікла сприяють захопленню їжі, а різці її 

відкушують. Різна ортодонтична патологія зубів нижньої щелепи у дітей 

після їх прорізування призводить до функціонального порушення всього 

жувального апарату і вимагає відповідного ортодонтичного лікування. 

Останнє у вигляді різних апаратів і конструкцій використовується на 

постійних зубах, коли корінь і кісткова зубна лунка майже сформована. 

Ретенція коронок таких зубів негативно впливає як на зв'язковий апарат, так і 

на навколишню кісткову тканину лунки. 

Згідно з даними [43] у людини зміна тимчасового прикусу відбувається 

одночасно з розвитком постійних зубів і обумовлено наявністю різного 

ступеня розвитку зубних зачатків, які формуються із загальної для всіх них 

зубної пластинки. Остання, в ході ембріогенезу, утворюється з 

кутикулярного епітелію ротової бухти. При цьому зубний зачаток постійних 

зубів після розсмоктування коренів молочних зубів поступово вростає в 

зубне ложе молочних зубів. Тому в залежності від особливостей прямого 

остеогенезу зубної лунки молочних зубів можуть виникати певні аномалії 

розміщення в щелепи тих чи інших зубів фронтальної групи. 

Метою даного дослідження було визначення в експерименті у тварин 

утворення кісткової тканини альвеолярної лунки і розташування зубного 

зачатка постійних зубів по відношенню до тимчасових, що формуються. 
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На стадії утворення зубного зачатка відбувається проникнення 

кутикулярного плоского епітелію в підлягаючу мезенхіму, представлену 

малодіференційованими клітинами. При цьому сплющені кутикулярні 

клітини трансформуються в проамелобласти. Останні утворюють 

петлеподібні структури з кубічних і циліндричних клітин, відокремлених від 

мезенхімальних клітин світлої базальної мембрани (рис. 3.1). 

 

 

Рис. 3.1. Структура зачатка молочних зубів. 1 – кутикулярний 

епітелій; 2 – вростання кутикулярного епітелію; 3 – шар проамелобластів;  

4 –світла базальна мембрана; 5 – клітини мезенхіми.  

Забарвлення гематосилін-еозин. х200. 

 

При мікроскопічному дослідженні зачатка молочних зубів 

визначаються пластинчасті клітини кутикулярного епітелію, які вростають в 

мезенхіму у вигляді петлі. В останніх виявляються базофільні ядра кубічної і 

циліндричної форми. Слід зазначити, що на межі кутикулярного епітелію і 
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зубного зачатка визначаються остеогенні острівці, які з'єднуються між 

собою, утворюючи базофільну пластинку. 

Важливим з точки зору подальшого морфогенезу є виявлене нами 

двухплечне перпендикулярне взаєморозміщення елементів зачатка емалевого 

органу як до поверхні кутикулярного епітелію ротової бухти, так і до 

базофільної пластинки, яка відокремлює зачаток від мезенхіми. Отже, 

подальше формування зубних зачатків, які "U" образно формуються із зубної 

пластинки по периметру всієї нижньої щелепи, характеризується 

петлеобразною трансформацією проамелобластів і утвореної ними петлі, 

перпендикулярно орієнтованої до базофільної пластинки. Таким чином, петлі 

епітелію кутикулярної пластинки, яка розміщується вздовж нижньої щелепи, 

формують зубні зачатки як молочних, так і постійних зубів. При формуванні 

молочних зубів зубний зачаток у вигляді петлеподібного утворення 

проамелобластів утворює структуру, яка перпендикулярно розміщується як 

до поверхні кутикулярного епітелію ротової бухти, так і до базальної 

пластинки, яка відділяє її від мезенхіми. 

На рисунку 3.2 наведені структури базофільної пластинки при 

більшому збільшенні світлового мікроскопа. При цьому встановлено, що 

базофільна пластинка складається з різних ембріональних стадій прямого 

остеогенезу. Останній проявляється утворенням остеогенних острівців. На 

першому етапі в них навколо мікросудин мезенхімальні клітини утворюють 

розетку, перпендикулярно розташовану до осі мікросудин. Потім ці клітини 

секретують остеонектін, що представляє собою гомогенну базофільну 

субстанцію, на яку адсорбуються солі фосфату кальцію. Острівці з'єднуються 

між собою, утворюючи базофільну пластинку. 
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Рис. 3.2. Структура зачатка молочних зубів на більшому збільшенні 

світлового мікроскопа. 1 – кутикулярний епітелій; 2 – вростання 

кутикулярного епітелію; 3 – шийка емалевого органу; 4 – петлеподібна 

структура проамелобластів; 5 – світла базальна мембрана; 6 – пульпа 

емалевого органу; 7 – остеогенні острівці; 8 – скелетогенні структури;  

9 – осеоїдні гомогенні структури. Забарвлення гематосилін-еозин. х400. 

 

На стадії купола емалевий орган представлений проамелобластами, в 

той час як зубний сосочок – мезенхімальними клітинами. Проамелобласти 

утворюють петлю, в основі якої знаходяться зачатки Гертвіговскої піхви, тоді 

як пульпа емалевого органу містить зірчасті клітини кутикулярного епітелію. 

Емалевий орган містить шийку, що утворилася із сплющеного кутикулярного 

епітелію, який має мезиальний напрямок. Безпосередньо ложе зубної лунки 

має різну будову з медіальної і дистальної сторін. Так, мезиально 
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визначається поступове перетворення остеогенних острівців в остеоїдну 

тканину, тоді як з дистальної сторони кількість остеогенних острівців 

переважає над остеоїдною тканиною (рис. 3.3). 

 

 

Рис. 3.3. Стадія купола емалевого органу молочного зуба. 1 – 

емалевий орган; 2 – пульпа емалевого органу; 3 – шийка емалевого органу 

звернена в мезіальну сторону; 4 – скелетогенні острівці з мезіального боку; 5 

– формування остеоїдної тканини з мезіального боку. Забарвлення 

гематосилін-еозин. х100. 

 

Ця тканина утворюється із скелетогенних острівців (рис. 3.4), що 

продукуються колагеновими фибрилами [22].  
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Рис. 3.4. Будова емалевого органу молочного зуба і мезіального боку 

кісткової лунки при великому збільшенні світлового мікроскопа. 1 –

мезенхима зубного сосочка; 2 – шар проамелобластів; 3 – пульпа емалевого 

органу (зірчасті клітини); 4 – базофільний шар скелетогенних острівців; 5 – 

остеоїдна тканина. Забарвлення гематосилін-еозин. х400. 

 

Колагенові фібрили, завдяки наявності основної речовини, склеюються 

між собою, утворюючи гомогенну еозинофільну масу, серед якої знаходяться 

витягнуті і сплющені фіброцити [292]. 

Як показують результати наших досліджень, при утворенні емалевого 

органу нижньої щелепи в стадії купола, при формуванні кістки альвеоли, 

спостерігається нерівномірний остеогенез її лунок фронтальної групи зубів. 

При цьому утворений осеоїд представлений гомогенною еозинофільною 

субстанцією, яка більшою мірою виражена з мезіальної, ніж з дистальної 

сторони. Нерівномірне утворення осеоїду сприяє формуванню майбутнього 

кісткового ложа. При цьому купол набуває косе мезіодистальне 

розташування по відношенню до поверхні кутикулярного епітелію ротової 

бухти [55, 229, 294]. 

В стадії дзвону емалевого органу мікроскопічно спостерігаються на 

поверхні дентину, який формується одонтобластами пульпи, структурні 
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утворення секреторних амелобластів. На відміну від проамелобластів 

секреторні амелобласти на поверхні дентину мають відростки, які 

синтезують первинну емаль. Звертає на себе увагу те, що на відміну від стадії 

купола секреторні амелобласти змінюють орієнтацію ядер і цитоплазму, 

утворюючи вторинну базальну мембрану. Утворення останньої відбувається 

завдяки наявності мікросудин, навколо яких розташовуються фібробласти 

різного ступеня диференціації.  

На нашу думку, зміна орієнтації проамелобластів, розташованих на 

внутрішній базальній мембрані, а також подальша транспозиція цитоплазми і 

ядер секреторних амелобластов обумовлено двома причинами. Перша 

причина – це руйнування первинної базальної мембрани, яке відбувається 

відростками одонтобластів. Друга причина пов'язана з переходом 

проамелобластів в секреторні амелобласти, на апікальних поверхнях яких 

синтезується безпризмена емаль. Перехід трофіки тканини зі стадії купола в 

стадію дзвону забезпечується формуванням мікросудин, які оточують 

базальні клітини кутикулярного епітелію. Зміна трофіки емалевого органу 

сприяє в стадії дзвону утворення фіброзної тканини, яка його оточує з 

остеогенних острівців. На рисунку 3.5 представлена стадія дзвону, при якій 

визначається червона смужка виробленого одонтобластами дентину. На 

поверхні первинного дентину розташовуються секреторні амелобласти, 

відростки яких більш світлого кольору мають властивість шляхом секреції 

утворювати безпризменну емаль. Ядра секреторних амелобластів мають 

перпендикулярне розташування відносно поверхні дентину, що формується, 

тоді як ці клітини розташовуються на вторинній базальній мембрані, яку 

формують фібробласти навколо мікросудин. На нашу думку, певне взаємне 

розташування мікросудин і фібробластів різного ступеня диференціації 

сприяє утворенню окістя (рис.3.5). 
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Рис. 3.5. Будова емалевого органу молочного зуба в стадії дзвону. 

1-мікрососуд; 2-фібробласти; 3-осеоїд. Забарвлення гематосилін-еозин. х200. 

 

Окістя формується на поверхні секреторних амелобластів, утворюючи 

вторинну базальну мембрану, тоді як первинна базальна мембрана 

руйнується проліферуючими відростками одонтобластів. Звертає на себе 

особливу увагу процес формування вторинної базальної мембрани, 

утворення якої забезпечується фібробластами різної стадії диференціації. 

Так, при більшому збільшенні мікроскопа (рис.3.6) навколо мікросудин 

спостерігається утворення фібробластів різного ступеня диференціації. 
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Рис. 3.6. Будова емалевого органу молочного зуба в стадії дзвону при 

великому збільшенні світлового мікроскопу. 1-гомогена з’єднувальна 

тканина; 2-фібробласти; 3-міобласти язика. Забарвлення гематосилін-еозин. 

х400. 

 

Малодиференційовані фібробласти мають овальну форму ядра, а 

фіброцити – витягнуту або сплюснуту форму, як результат процесу 

накопичення синтезованих ними колагенових волокон, що призводить до 

подальшого їх здавлення. При більшому збільшенні мікроскопа видно, що 

коронка різця в стадії дзвону має мозаїчну будову. Так, дентин 

представлений гомогенною еозинофільною масою. До неї, з одного боку, 

прилягають темно-фіолетового кольору скелетогенні острівці різної стадії 

диференціації. Остання проявляється певним ступенем мінералізації. Ланцюг 

цих острівців відокремлює кутикулярний епітелій від коронки зуба, що 

формується. З іншого боку еозинофільна пластинка відокремлює міобласти 
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язика, які формуються. Останні, на відміну від гладком’язових бластних 

утворень, мають центральне розташування ядра і перебувають на різних 

стадіях мітозу, що свідчить про їх проліферацію. 

Підводячи підсумок остеогенезу пластинчастої кісткової тканини 

фронтального відділу нижньої щелепи при ембріогенезі, можна зробити 

висновок, що на стадії дзвону ембріогенезу формуються секреторні 

амелобласти, які синтезують безпризменну емаль на поверхні 

еозинофільного дентину. Формування альвеолярної лунки в стадії дзвону 

проявляється трансформацією остеогенних острівців в осеоїд. Останній, 

згідно з літературними даними, проявляється наявністю фібробластів з 

подальшим синтезом лужної фосфатази, яка, маючи еозинофільні 

властивості, приховує пучки колагенових волокон в гомогенній темно-

рожевій масі. Завдяки нерівномірному переходу скелетогенних острівців в 

осеоїд, емалевий орган на стадії дзвону змінює свою орієнтацію в товщі 

щелепи з мезіодистального в вестибуло-оральне. 

Стадія фолікула характеризується утворенням коронки ікла і різця без 

утворення коренів. Коронка знаходиться в фолікулі, який представлений 

багатошаровим плоским епітелієм. Останній, на нашу думку, є залишком 

кутикулярного епітелію. При цьому згідно з літературними даними, в рідині 

фолікула міститься висока концентрація холестерину. Рентгенологічні 

дослідження зубів, що не прорізалися, свідчать про наявність в товщі 

коронки і навколо неї (ближче до кореня, що формується) утворень дуже 

схожих на фолікулярну кісту.  

 

3.2 Морфологічні аспекти кісткової лунки зубів молочного прикусу 

у кішок на різних етапах ембріогенезу 

 

Зубощелепна система займає одне з провідних місць в організмі 

людини за складністю формування, анатомічною будовою і різноманіттю 

виконуваних функцій [43]. 
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Під впливом акту жування спостерігається посилення процесів росту 

губчастої речовини у дитини в віковий період від 6 місяців до 3 років, а до 

13-15 років стають помітними зміни компактної речовини, обсяг якого 

зростає в 2-3 рази. Відбуваються складні перетворення в альвеолярних 

відростках верхньої та нижньої щелеп, пов'язані з прорізуванням, 

розстановкою зубів і підйомом висоти прикусу. Процес зростання щелеп 

відбувається протягом 15-16 років. Протягом цього часу здійснюється 

дозрівання фолікулів молочних і постійних зубів, їх прорізування, 

формування молочного, змінного і постійного прикусів. У зростанні і 

розвитку щелеп значну роль відіграє формування і прорізування зубів. Цей 

складний біологічний процес відбувається в певній закономірній 

послідовності і має місце тільки в щелепно-лицевій ділянці.  

В останнє десятиліття вивчення прорізування постійних зубів набуло 

особливого значення у зв'язку із впливом на зростаючий організм все більшої 

кількості несприятливих факторів зовнішнього середовища. На процеси 

прорізування зубів впливають і такі фактори, як спадковість, особливості 

індивідуального розвитку, загальносоматична патологія, соціальні фактори, 

глибина залягання зачатків зубів в товщі кістки та ін. 

На думку ряду авторів [22, 292], прорізування постійних зубів 

відбувається на місці нелікованих і депульпованих тимчасових зубів, що 

пояснюється прискореним розсмоктуванням коріння з некротизованою 

пульпою і полегшуючою дією деструктивних змін періапікальних структур 

на просування зачатків зубів до альвеолярношл краю. У той же час існує 

думка, що раніше змінюються інтактні зуби внаслідок енергійної участі в 

цьому процесі живої пульпи [55, 294]. 

Кутова ширина, проекційна довжина, висота тіла і гілки нижньої 

щелепи збільшуються особливо інтенсивно в період прорізування молочних 

зубів, зміни прикусу і в період прорізування третіх постійних молярів [240]. 
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Багатофакторність процесу прорізування зубів показує необхідність 

уточнення цих факторів, що представляє інтерес для наукової та практичної 

стоматології і, зокрема, ортодонтії. 

Метою даного дослідження була експериментальна оцінка у тварин 

направляючого впливу зубів тимчасового прикусу на прорізування постійних 

зубів при дослідженні морфогенезу зубної кісткової лунки в залежності від 

різних етапів ембріогенезу емалевого органу фронтальної групи зубів 

нижньої щелепи. 

Проведені дослідження в стадії формування фолікула показали, що 

центром його є коронка зуба, що формується, яка представлена зрілими 

амелобластами і зубним сосочком. Останній складається з мезенхіми різного 

ступеня диференціації. Секреторні амелобласти мають циліндричну форму, 

яка частково сплющується в апікальній частині коронки. У кореневій ділянці 

утворюється петлеподібна Гертвіговська піхва. Кутикула емалевого органу, 

яка оточує коронку, поступово атрофується завдяки процесу здавлювання 

кістковими балочками. У даній стадії ембріогенезу мікроскопічно 

відзначається зміна напрямку розташування фолікула з орального на косе 

вестибулярне (рис. 3.7). Цей процес зміни орієнтації забезпечується завдяки 

різним стадіям остеогенеза кісткової лунки, яка оточує корінь зуба. Так, 

мікроскопічно встановлено, що з вестибулярної поверхні коронки ікла, під 

поверхнею багатошарового плоского епітелію утворюється відповідний 

виступ – як місце прорізування коронки зуба. Під епітелієм розташовується 

окістя на відповідному етапі формування. Воно представлено колагеновими 

волокнистими структурами і фібробластами різного ступеня диференціації. 

Саме завдяки наявності окістя, в поглиблених його ділянках, утворюються 

генеративні структури, а потім відростки кісткових балочок (рис. 3.7). 
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Рис. 3.7. Формування кісткової лунки в стадії ембріогенезу фолікула. 

1-коронка фолікула; 2-зубной сосочок; 3-секреторніе амелобласти; 4-залишки 

пульпи емалевого органу; 5-еозинофільні трабекули пластинчатої кістки; 6-

окістя; 7-плоский багатошаровий епітелій без ороговіння; 8-базофільні 

трабекули пластинчатої кістки. Забарвлення гематосилін-еозин. х100. 

 

Нами встановлено, що процес формування шляхом мінералізації і 

подальшої осифікації кісткових балочок в зубному фолікулу відбувається 

нерівномірно. Це свідчить про те, що прилягаючі до епітелію кісткові 

балочки в меншій мірі осифікуються з вестибулярної сторони, ніж з язичної. 

Завдяки цьому процесу коронка фолікула набуває вестибулярного напрямку. 

Дане положення підтверджується вираженою еозинофілією трабекулярних 

кісткових структур (рис. 3.8). 
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Рис. 3.8. Формування еозинофільних трабекулярних кісткових структур з 

вестибулярної сторони. 

1-окістя; 2-мінералізовані трабекулы; 3-остеобласти; 4-кровотворчі клітини 

кісткового мозку; 5- залишки пульпи емалевого органу. Забарвлення 

гематосилін-еозин. х200. 

 

Подальший процес осифікації пластинчатої кістки відбувається 

шляхом потовщення трабекул і вкраплення до їх товщі тіла остеоцитів (рис. 

3.9).  

 

Рис. 3.9. Осифікація еозинофільних трабекулярних кісткових структур з 

оральної сторони. 1-окістя; 2-осифіковані трабекули; 3-остеобласти; 4-

кровотворчі клітини кісткового мозку; 5-остеоцити. Забарвлення 

гематосилін-еозин. х200. 
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Варто відзначити, що збільшення кількості остеоцитів відбувається 

пропорційно підвищенню базофілії всієї тканини. Між трабекулами в 

лакунарних просторах відмічається утворення мієлоїдної субстанції, яка в 

подальшому відповідає за процес кровоувторення (рис. 3.10).  

 

Рис. 3.10. Утворення мієлоїдних кровотворчих клітин у вигляді мієлобластів і 

плазмоцитів серед світлої ретикулярної формації кісткового мозку. 

1-остеоцити; 2-осифіковані трабекули; 3-остеобласти; 4-кровотворчі клітини 

кісткового мозку. Забарвлення гематосилін-еозин. х200. 

 

Формування червоного кісткового мозку і осифікація пластинчатої 

кістки з вестибулярної сторони відбувається повільніше у порівнянні із 

язиковою (рис. 3.11). 

 

Рис. 3.11. Утворення пластинчатої кістки в стадії ембріогенезу фолікула. 

1-окістя; 2-паралельний хід колагенових волокон; 3-косий хід колагенових 

волокон; 4-трабекули; 5-лакуни. Забарвлення за Ван Гізоном. х 100. 
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Виявлено, що при забарвленні за Ван Гізоном колагенові волокна 

забарвлюються у світло-коричневий колір, а основна речовина – у жовтий. 

Окістя представлена вузькою смужкою паралельних колагенових волокон, 

які мають такий хід завдяки напрямку мікросудин (рис. 3.12).  

 

Рис. 3.12. Будова пластинчатої кістки поблизу окістя. 

1- окістя; 2-ендост лакуни; 3-еозинофільні волокнисті структури; 4-округлі 

остеобласти; 5- витягнуті остеоцити; 6-відростки остеобластів. Забарвлення 

гематоксилін-еозин. Х200. 

 

В товщі пластинчатої кісткової структури (під окістям) формуються 

навколо світлих лакун колагенові волокна, що облітають кожну кісткову 

пластинку. Останні мають косе взаємне розташування і під кутом орієнтовані 

у відношенні до окістя. Іноді між пучками волокон визначаються 

продовгуваті клітини. При більшому збільшенні світлового мікроскопу 

виявлені різні стадії диференціації остеобластичних клітин. 

Під окістям, що представлено фібробластами і волокнистими 

структурами, розташовуються переважно сплющеної форми остеоцити. Вони 

утворюють концентричні шари навколо ендоста, що формується. Останній 

складається з базофільної пластинки, яка оточує мікросудини. Еозинофільні 

пластинки мають концентричне розташування навколо ендоста у вигляді 
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пластинок. Варто відмітити, що паралельно розташовані пластинки 

пронизані пучками відростків остеобластів. 

Остеоцити і остеобласти продукують у своїх відростках колагенові 

волокна. Саме завдяки різній стадії диференціації цих клітин утворюється 

концентричний хід пластинок пластинчатої кістки. 

 

Висновки до розділу 3: 

 Проведені експериментальні дослідження формування кісткової 

лунки передніх зубів при ембріогенезі свідчать про прямий їх гістогенез, що 

проявляється у поетапному утворенні скелетогенних острівків, петерифікації, 

формуванні у ділянках скелетогенних острівків колагенових структур з 

подальшим утворенням остеоїдної тканини і наявністю ШИК-позитивних 

субстратів у вигляді кислих глікозаміногліканів. 

 На стадії зубного зачатку з мезіальної сторони петрифіковані 

скелетогенні острівки зміщують шийку емалевого органу перпендикулярно 

до поверхні кутикулярного епітелію передньої бухти. На стадії купола з 

мезіальної сторони переважають петрифіковані, а з дистальної – необвапнені 

скелетогенні острівки. За рахунок таких морфогенетичних процесів емалевий 

орган і його сосочок зміщуються в дистальну сторону.  

 На стадії дзвону емалевий орган, який представлений 

секреторними амелобластами, зміщується з мезіодистального у вестибуло-

оральне положення. Це обумовлено тим, що при формуванні коронок 

фронтальних зубів утворюються передумови до переважно їх лінгвальному 

розташуванню. На стадії утворення зубного фолікула корені зубів ще не 

сформовані. По периметру коронки зуба розміщується частково атрофована 

пульпа емалевого органу, навколо якої визначається її капсула. Очевидно, що 

така структура фолікула зуба сприяє її нечіткій фіксації і призводить до того, 

що фолікул якби "плаває" в середині капсули. 
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 На стадії фолікула в зубній лунці спостерігалася тонка смужка 

окістя, від якої паралельно і перпендикулярно відходили кісткові балочки. 

Варто відмітити, що з вестибулярної сторони кісткові балочки майбутнього 

альвеолярного відростка інтенсивно забарвлювалися еозином, у той час як з 

лінгвальної сторони кісткові балочки забарвлювалися у темно-фіолетовий 

колір завдяки базофілії, що пов’язана із процесом їх осифікації. Нерівномірна 

осифікація кісткової тканини майбутнього альвеолярного відростка з 

вестибулярної і лінгвальної сторін формуючих кісткових балочок сприяє 

повороту коронки зуба у вестибуло-дистальному напрямку підчас його 

прорізування. 

 Проведені дослідження показали, що прорізування зуба 

нерозривно пов’язано із паралельним процесом формуванням кісткової 

тканини майбутнього альвеолярного відростка навколо кожного зуба і 

подальшим утворенням пародонтального комплексу, здатного до 

повноцінного функціонування. 

 На основі морфологічних досліджень можна зробити висновок, 

що силова дія на молочні зуби обумовлює направлене формування 

альвеолярного відростка для створення достатнього місця для прорізування 

постійних зубів. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ОБСТЕЖЕННЯ ДІТЕЙ ІЗ СКУПЧЕНИМ 

ПОЛОЖЕННЯМ ЗУБІВ 

 

4.1 Обґрунтування необхідності раннього ортодонтичного 

лікування дітей 

 

За останні десятиріччя значно знизилося жувальне навантаження на 

зубощелепну систему. Цьому сприяють такі фактори: 

 вживання м’якої, подрібненої їжі; 

 в’яле жування дітьми через біль внаслідок каріозних уражень 

твердих тканин зубів та їх ускладнень; 

 некаріозні ураження (гіпоплазія, неповноцінний емало- та 

дентиногенез). 

 Все це говорить про те, що людині не потрібний потужний 

зубоальвеолярний апарат. Тому, все частіше зустрічається адентія зубів 

мудрості, а присутнім зубам немає місця в альвеолярному відростку. Все 

частіше зустрічаються випадки зменшення розмірів щелеп і, як наслідок, 

скупченість зубів. 

Останнім часом, окрім зменшення розмірів щелеп спостерігається 

зменшення товщини альвеолярних відростків, особливо на нижній щелепі, 

що ускладнює ортодонтичне лікування. Все це логічно – де немає 

навантаження, там немає розвитку. 

З появою 3D комп’ютерної томографії виявлено, що у багатьох дітей із 

скупченістю зубів, яким ще не проводилось ортодонтичне лікування, на 

коренях різців та ікол з вестибулярної поверхні відсутня кісткова тканина, а в 

окремих випадках – аж до половини висоти кореня. 
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В подальшому це може призвести до рецесії ясен, передчасної атрофії 

альвеолярного відростка і випадіння зубів. Товщина альвеолярного відростка 

ледь-ледь більша за товщину коренів зубів, а інколи навіть менша. 

В таких випадках при ортодонтичному лікуванні переміщення зубів у 

вестибулярно-оральному напрямку приведе ще до більшої втрати кісткової 

тканини біля коренів зубів та поглиблення рецесії ясен [307]. 

Тому, при лікуванні таких пацієнтів неможливо збільшувати розміри 

зубних рядів, а переміщення зубів можливо тільки в мезіодистальному 

напрямку. Звідси лікування скупченого положення зубів у таких дітей 

повинно проводитись тільки з видаленням постійних зубів. 

Виходячи з цього, зростають аргументи до раннього ортодонтичного 

лікування дітей, а саме в ранньому періоді змінного прикусу. 

Філософія раннього ортодонтичного лікування полягає в тому, що, в 

першу чергу це повязано з тим, що ортодонтичний апарат постійно 

навантажує зубоальвеолярну ділянку і, на нашу думку, таким чином, 

стимулює розвиток альвеолярної кістки. Використовуючи раннє 

ортодонтичне лікування, ми створюємо місце для прорізування постійних 

зубів в правильному положенні, таким чином, формуються рівні зубні ряди. 

 

4.2 Моніторинг поширеності та структури зубощелепних аномалій 

у дітей шкільного віку за дев'ятирічний період спостереження 

 

Суперечливість даних із поширеності і структури зубощелепних 

аномалій (ЗЩА) і деформацій у дітей в Україні обумовлена різницею 

вікових, біологічних, етнічних, соціальних особливостей і наявністю у них 

соматичної патології [72, 73, 77, 181, 209]. Ряд авторів відмічає можливість 

саморегуляції ЗЩА і деформацій у зростаючому організмі дітей [10, 78, 311, 

321]. 
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Метою дослідження було вивчення змін поширеності і структури 

зубощелепних аномалій у групі одних і тих же дітей за 9 років 

спостереження.  

Серед обстежених дітей віком 6-7 років без патології ЗЩА виявилось 

56 осіб (57,85 %). У віці 12 років кількість дітей цієї ж групи без патології 

ЗЩА зменшилося в два рази – 28 осіб. У 15 років кількість здорових дітей 

без ЗЩА цієї ж групи зменшилося до 26 осіб (24,07%).  

Як видно із таблиці 4.1, майже у половини дітей ще у пізньому 

молочному і ранньому змінному прикусі виявлялися значні аномалії, що 

пов’язані, на наш погляд, із спадковістю, шкідливими звичками, недостатнім 

жувальним навантаженням на зубощелепний апарат, як наслідок 

неправильного штучного вигодовування та прийому легкої їжі у 

подальшому.  

Таблиця 4.1 

Частота зубощелепних аномалій у дітей 6-15 років  

Вік 
 

Кількість  

дітей, n=108  

6-7 років 12 років 15 років 

Дівчата 

62 

Хлопчики 

46 

Дівчата 

62 

Хлопчики 

46 

Дівчата 

62 

Хлопчики 

46 

Аномалії зубів 16 

25,80% 

2 

4,34% 

12 

19,35% 

10 

21,73% 

16 

25,8% 

8 

17,39% 

Діастема 14 

22,58% 

4 

8,69% 

16 

25,8% 

16 

34,68% 

16 

25,8% 

16 

34,78% 

Скупченість 14 

22,58% 

2 

4,34% 

22 

35,48 

14 

30,43% 

24 

38,70% 

14 

30,43% 

Дистальний 

прикус 

14 

22,58% 

2 

4,34% 

14 

22,58% 

6 

13,04% 

14 

22,58% 

10 

21,73% 

Мезіальний 

прикус 

2 

3,22% 

2 

4,34% 

2 

3,22% 

1 

2,17% 

1 

1,61% 

1 

2,17% 

Глибокий  

прикус 

8 

12,90% 

6 

13,04% 

12 

19,35% 

8 

17,39% 

12 

19,35 

8 

17,39% 

Відкритий 

прикус 

1 

1,61% 

0 

0% 

1 

1,61% 

0 

0% 

1 

1,61% 

0 

0% 

Косий прикус 

(перехресний) 

0 

0% 

1 

2,17% 

1 

1,61% 

1 

2,17% 

1 

1,61% 

1 

2,17% 

Нормогнати-

чний прикус 

16 

25,8% 

8 

17,39% 

28 

45,16% 

28 

60,86% 

24 

38,70% 

26 

56,52% 

Без патології 28 

45,16% 

28 

60,86% 

18 

29,03% 

10 

21,73% 

18 

29,03% 

8 

17,39% 
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Збільшення патології ЗЩА ще на 25% відбувається до 12 років, в 

основному, за рахунок зміни молочних зубів при недостатньому зростанні 

щелеп через недостатнє навантаження на зубощелепний апарат. 

З 12 до 15 років відбувається незначне збільшення патології ЗЩА (на 

2%) за рахунок раннього видалення молочних іклів і згодом браку місця для 

прорізування постійних іклів. У гендерному відношенні до 7 років без 

патології зустрічається більше хлопчиків, а до 12 і 15 років стає більше 

дівчат. 

Правильне співвідношення молярів (нормогнатичний прикус) у дітей 

відібраної групи в 6-7-річному віці спостерігалося у 24 дітей (25,8% – 

дівчата, 17,39% – хлопчики), але при цьому у них спостерігалися інші 

зубощелепні порушення типу аномалії зубів, діастеми, скупченості зубів. 

До 12-ти річного віку кількість дітей з правильним співвідношенням 

молярів збільшується більше ніж у 2 рази – 56 осіб (45,16% – дівчата, 60,86% 

– хлопчики). 

До 15-річного віку в цій групі кількість дітей з нейтральним 

співвідношенням молярів дещо зменшилась (50 осіб). Збільшення кількості 

дітей з правильним співвідношенням молярів за період з 6-7 років до 12-15 

років пов'язано з тим, що у частини дітей, які були в 6-7 річному віці без 

патології, до 12 років співвідношення молярів залишилося колишнім, але 

додалася така аномалія зубів, як діастема, скупченість зубів або їх 

комбінація. 

У гендерному відношенні зміни з віком у них відбуваються таким же 

чином, як у дітей, у яких не виявлено ЗЩА. 

Найбільш поширеною патологією серед обстежених дітей було 

скупчене положення зубів. Ця патологія була виявлена в обстежуваній групі 

в 6-7 річному віці у 16 дітей (14 дівчат і 2 хлопчики). До 12-річного віку 

кількість дітей з цією патологією зросла більш ніж в 2 рази і склало 36 дітей 

(22 дівчинки і 14 хлопчиків). До 15-річного віку кількість дітей зі 

скупченістю зубів збільшилася до 38 (24 дівчинки, 14 хлопчиків). Слід 
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зазначити, що у віці 6-7 років у дівчат поширеність скупченості зубів була в 7 

разів вище, ніж у хлопчиків. До 12 років поширеність цієї патології у дівчат і 

хлопчиків виявилася приблизно однакова, і таке ж співвідношення 

спостерігалося і до 15 років. 

На нашу думку, така гендерна відмінність в ранньому віці дітей 

пов'язана з тим, що розвиток дівчат випереджає розвиток хлопчиків в 

середньому на 1-2 роки, а основний приріст поширеності ЗЩА відбувається в 

змішаному прикусі.  

Скупченість зубів зустрічається як самостійна патологія, так і як 

поєднання з порушенням прикусу, і виникає у випадках невідповідності 

розмірів щелепи з розмірами зубів, будучи наслідком зниження жувального 

навантаження на зубощелепну систему. Якщо немає навантаження, то немає 

необхідності в розвитку масивних щелеп. 

На наступному місці серед відхилень від норми перебувала така 

патологія ЗЩА, як діастема. У групі дітей 6-7-річного віку дана патологія 

була виявлена у 18 дітей (14 дівчат та 4 хлопчика). До 12-річного віку 

кількість дітей з цією патологією зросла в 2 рази і склала 32 дитини (16 

дівчат і 16 хлопчиків). До 15-річного віку кількість дітей з діастемою 

залишалося такою ж. Гендерні відмінності носили аналогічний зі 

скупченістю зубів характер. Відомо, що основним етіологічним фактором 

розвитку діастеми є прикріплення вуздечки. 

Показники аномалії окремих зубів в групі 6-7 років зустрічалися у 18 

дітей (16 дівчат і 2 хлопчики). Пізніше до 12- річного віку кількість дітей з 

даними порушеннями збільшилася і склала 22 дитини (12 дівчат і 10 

хлопчиків). До 15- річного віку дана патологія дещо збільшилася (24 дитини). 

Патологія аномалії окремих зубів, як і у випадку зі скупченістю зубів, є 

наслідком невідповідності розмірів щелеп з розмірами зубів. Тут 

простежується аналогія з гендерними відмінностями і в поширеності 

скупченості зубів. 
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Найбільш поширеним з патології прикусу був дистальний прикус. Так 

в групі дітей 6-7 річного віку даний прикус був виявлений у 16 дітей (14 

дівчат і 2 хлопчики). До 12-річного віку дана патологія в цій групі була 

виявлена вже у 20 дітей (14 дівчат та 6 хлопчиків), а в 15-літньому віці 

кількість дітей з дистальним прикусом становила 24 осіб (14 дівчат і 10 

хлопчиків). 

Трохи нижче виявилися у обстежених дітей показники поширеності 

глибокого прикусу. Так у дітей 6-7 річного віку глибокий прикус 

спостерігався у 14 осіб (8 дівчат, 6 хлопчиків). До 12-річного віку цей 

показник в обстежуваній групі дітей збільшився, і кількість дітей з цією 

патологією склала 20 осіб (12 дівчат і 8 хлопчиків). До 15-річного віку у дітей 

ситуація з глибоким прикусом практично не змінилася. 

Мезіальний прикус спостерігався в групі дітей 6-7 років у 4-х осіб (2 

дівчинки, 2 хлопчика). До 12-15-річного віку дана патологія скоротилася за 

рахунок лікування. 

Косий прикус в групі дітей 6-7 років був відзначений у 1 хлопчика. До 

12 років дана патологія спостерігалася у 2 дітей (1 дівчинка, 1 хлопчик). До 

15 років ситуація залишалася незмінною. 

Така патологія, як відкритий прикус, практично не спостерігалася. 

Структура ЗЩА досліджуваної групи дітей представлена в таблиці 4.2. 

З таблиці 4.2 видно, що з 108 обстежених дітей 6-7 років у 52-х 

виявлені ЗЩА. У 18 дітей були виявлені аномалії зубів, у 18 – діастема, у 16 

– скупченість зубів, у 16 – дистальний прикус, у 14 – глибокий прикус, у 4 – 

мезіальний прикус, у 1 – відкритий прикус і у 24 був виявлений 

нормогнатичний прикус. Тут спостерігається кратна гендерна відмінність, 

пов'язана з більш раннім прорізуванням постійних різців у дівчат, що 

призводить до скупченості зубів у фронтальній ділянці, перш за все, на 

нижній щелепі. До 12 років кількість дітей з ЗЩА збільшилася до 80 осіб (44 

дівчинки і 36 хлопчиків) з 108 обстежуваних дітей. У 22 дітей були виявлені 

аномалії зубів, у 32 – діастема, у 36 – скупченість зубів, у 20 – дистальний 
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прикус, у 2 – мезіальний прикус, у 20 – глибокий прикус, у 1 – відкритий 

прикус, у 2 – косий прикус і у 6 – нормогнатичний прикус. До 15 років 

показники структури ЗЩА практично не змінилися. 

Таблиця 4.2 

Структура зубощелепних аномалій у дітей 6-15 років  

Вік 

Кількість  

дітей з ЗЩА 

6-7 років 12 років 15 років 

Дівчата 

34 

Хлопчики 

18 

Дівчата 

44 

Хлопчики 

36 

Дівчата 

44 

Хлопчики 

38 

Аномалії зубів 16 

47,05% 

2 

11,11% 

12 

27,27% 

10 

27,77% 

16 

36,36% 

8 

21,05% 

Діастема 14 

41,17% 

4 

22,22% 

16 

36,36% 

16 

44,44% 

16 

36,36% 

16 

42,10% 

Скупченість 14 

41,17% 

2 

11,11% 

22 

50,0% 

14 

38,88% 

24 

54,54% 

14 

36,84% 

Дистальний прикус 14 

41,17% 

2 

11,11% 

14 

31,81% 

6 

16,66% 

14 

31,81% 

10 

26,31% 

Мезіальний прикус 2 

5,88% 

2 

11,11% 

2 

45,45% 

1 

2,77% 

1 

2,27% 

1 

2,63% 

Глибокий прикус 8 

23,52% 

6 

33,33% 

12 

27,27% 

8 

22,22% 

12 

27,27% 

8 

21,05% 

Відкритий прикус 1 

2,94% 

0 

0% 

1 

2,27% 

0 

0% 

1 

2,27% 

0 

0% 

Косий прикус 

(перехресний) 

0 

0% 

1 

5,55% 

1 

2,27% 

1 

2,77% 

 

2,27% 

1 

2,63% 

Нормогнатичний 

прикус 

16 

47,05% 

8 

44,44% 

28 

63,63% 

28 

77,77% 

24 

54,54% 

26 

68,42% 

 

Обстеження дітей свідчить про те, що одній і тій же дитині часто була 

властива комбінація декількох видів порушень. Так, з 40 дітей з дистальним 

прикусом був виявлений в 12 випадках глибокий прикус. В одному випадку 

глибокий прикус був об'єднаний з косим прикусом. 

У переважній більшості випадків  спостерігалася така патологія, як 

скупченість зубів, діастема або аномалії зубів, а в деяких випадках – їх 

комбінація. Так, до 15 років з 82 дітей, у яких було зазначено нейтральне 

положення молярів (І клас класифікації Енгля), у 49-и виявлялася така 

патологія як діастема і скупченість зубів. 
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Висновки до розділу 4: 

 Проведені дослідження показали наявність гендерної відмінності 

зубощелепних аномалій, причому у дівчат ЗЩА спостерігалися значно 

частіше, ніж у хлопчиків.  

 У зв'язку з тим, що ми не спостерігали вторинних деформацій 

зубних рядів, можна зробити висновок, що регулярна санація порожнини 

рота є надійною профілактикою їх виникнення. Основна частка 

зубощелепних деформацій проявляється в період змішаного прикусу і 

залишається в постійному. 

 За весь період спостережень ми не виявили жодного випадку 

саморегуляції ЗЩА. 

 З патологічних прикусів найпоширенішим виявилися дистальний 

і глибокий прикус, які часто поєднувалися, що підтверджує нашу думку про 

недостатній розвиток нижньої щелепи через недостатнє навантаження на 

зубощелепний апарат. Ця фенотипічна мінливість передається спадково. 

 Можна зробити висновок, що якщо більша частка ЗЩА виникає в 

ранньому змінному прикусі при відсутності в подальшому саморегуляції, то 

лікування дітей з ЗЩА необхідно починати з цього ж періоду, а 

профілактику – ще раніше. 

 Необхідно проводити просвітницьку роботу з батьками дітей про 

важливість природного вигодовування і постійного жувального 

навантаження на зубощелепний апарат для гармонійного розвитку щелеп. 
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РОЗДІЛ 5 

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 

КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ЗЩА У ДІТЕЙ МОЛОДШОГО 

ШКІЛЬНОГО ВІКУ У МОЛОЧНОМУ І ЗМІННОМУ ПРИКУСІ 

 

5.1 Спосіб фіксації розробленного ортодонтичного розширюючого 

апарату 

 

Нами було розроблено спосіб фіксації ортодонтичного апарату на 

оральній поверхні необхідних молярів, премолярів, ікл, при якому 

відбувається відстроювання паралельності їх поверхонь. Для цього  

протравлюють емаль 35 % ортофосфорною кислотою 20 с, змивають під 

струмом води 15 с, висушують та наносять адгезив, засвічують 

фотополімерною лампою протягом 30 с, за допомогою фотополімерного 

матеріалу та гладилки відновлюють паралельні стінки, засвічують 

фотополімерною лампою протягом 40 с, видаляють надлишки матеріалу за 

допомогою шліфувальних дисків, полірують щіткою, пастою. 

Корисна модель належить до медицини, а саме до стоматології, і може 

бути використана в практичній ортодонтії та науковій роботі. Сьогодні 

майже 50 % стоматологічних пацієнтів, як дорослих так і дітей, мають 

необхідність у проведенні ортодонтичного лікування з використанням 

ортодонтичного знімного розширюючого апарату. Фіксація ортодонтичного 

апарату здійснюється за загальноприйнятою методикою. Однак необхідно 

відмітити, що вітрилоподібний нахил молочних і постійних зубів, що слугує 

похилою площиною, є основною причиною поганої фіксації ортодонтичних 

апаратів і обумовлює скидання апарату. Саме через погану фіксацію 

ортодонтичних апаратів майже половина пацієнтів відмовляється від 

подальшого лікування. Зрозуміло, що проведення ефективного лікування в 

таких умовах стає неможливим. В основу корисної моделі поставлена задача 

удосконалити спосіб фіксації ортодонтичного знімного розширюючого 
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апарату шляхом створення до виготовлення ортодонтичного апарату штучної 

паралельності визначених зубів, що дозволяє запобігти скиданню апарату.  

 

5.2 Стан твердих тканин зубів, тканин пародонту і гігієни 

порожнини рота у дітей молодшого шкільного віку в процесі 

ортодонтичного лікування за допомогою знімних апаратів 

 

Відомо [321], що відстань між іклами у дітей збідьшується приблизно 

тільки до 9 років. У той же час, заміна зубів тимчасового прикусу на 

постійний відбувається приблизно з 6 до 12-13 років. Тобто, зубам 

постійного прикусу у дітей 6-7 років часто не вистачає місця, що зазвичай 

закінчується виникненням ЗЩА. Тому, для запобігання появи в цьому 

випадку ЗЩА необхідно, на нашу думку, вже в 6-7 років використовувати 

знімну ортодонтичну апаратуру для штучного розширення зубних рядів в 

супроводі лікувально-профілактичних заходів, що нівелюють негативний 

вплив знімної ортодонтичної апаратури. 

Метою даного дослідження була клінічна оцінка впливу на тверді 

тканини зубів, тканини пародонту і рівень гігієни порожнини рота 

розробленого ЛПК супроводу ортодонтичного лікування знімними 

апаратами у дітей молодшого шкільного віку із середнім карієсом зубів. 

При огляді у дітей нами в 84,5% випадків відзначався карієс постійних 

і тимчасових зубів. 

Інтенсивність ураження зубів тимчасового прикусу склала 3,71 зуба в 

середньому по групі, а індекс кпп склав 4,25 зуба. 

Інтенсивність ураження зубів постійного прикусу в середньому по 

основній групі дітей склала 0,13 зуба на одну дитину, а індекс КПВп склав 

0,23 зуба, що свідчить про середній рівень ураження карієсом і високу його 

поширеність (табл. 5.1).  
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Таблиця 5.1 

Стан твердих тканин зубів, тканин пародонту і гігієни порожнини рота у 

дітей, що знаходяться на ортодонтичному лікуванні 

Групи кпз кпп КПВз КПВп 
РМА, 

% 

Індекс 

кровот. 

S-

Loe 
Stallard З/к З/наліт 

Основна 

група 

3,71 

±0,30 

4,25 

±0,30 

0,13 

±0,02 

0,23 

±0,08 
10,6 

0,08 

±0,01 

1,3 

±0,15 

1,58 

±0,17 
0 

1,49 

±0,19 

Група 

порівняння 

3,86 

±0,35 

4,43 

±0,32 

0,15 

±0,03 

0,25 

±0,02 
11,1 

0,1 

±0,01 

1,39 

±0,16 

1,61 

±0,15 
0 

1,52 

±0,20 

 

У 6-річних дітей індекс НІККПз (найвища інтенсивність карієсу за 

індексом кпз) склав 7,0, а НІККПВп (найвища інтенсивність карієсу за 

індексом КПВп) – 7,6 зуба на одну дитину. 

В обох групах в середньому індекс поширеності запалення тканин 

пародонта (PMA,%) становив 10,8%, а індекс кровоточивості – 0,09 (табл. 

5.1). При цьому спостерігався легкий ступінь тяжкості гінгівіту. 

Показники рівня гігієни по обох групах в середньому становили: 

Silness-Loe – 1,34; Stallard – 1,59; зубний наліт – 1,5; зубний камінь – 0. 

У таблиці 5.2 наведені зміни індексу КПВп у дітей основної групи і 

групи порівняння за 2 роки спостережень при використанні знімних 

ортодонтичних апаратів і лікувально-профілактичного комплексу в основній 

групі. 
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Таблиця 5.2 

Зміна індексу КПВп у дітей із зубощелепними аномаліями за 2 роки 

спостережень в процесі ортодонтичного лікування 

Групи Вихідний 

стан 

Через  

6 міс. 

Приріст  

за 6 міс. 

Через  

1 рік 

Приріст  

за 1 рік 

Через  

2 

роки 

Приріст  

через  

2 роки 

Приріст  

за  

2 роки 

Основна 

група 

n = 25 

0,23 

±0,03 

0,27 

±0,03 
0,04 

0,29 

±0,03 

0,02 

±0,005 

0,31 

±0,04 

0,02 

±0,003 

0,08 

±0,01 

Група 

порівняння 

n = 22 

0,25 

±0,02 

0,29 

±0,02 

0,04 

 

0,33 

±0,03 

0,04 

±0,004 

0,38 

±0,04 

0,05 

±0,004 

0,13 

±0,03 

 

Приріст карієсу за індексом КПВп за 2 роки спостереження склав в 

основній групі 0,08. У групі порівняння приріст був вище в 1,6 рази і 

становив 0,13. Редукція карієсу або карієспрофілактична ефективність (КПЕ) 

при цьому склала 38,4 %: 

КПЕ = 100 - 
0,08∙100 

= 38,4 % 
0,13 

У таблиці 5.3 наведені результати зміни у дітей з ЗЩА основної групи і 

групи порівняння стану тканин пародонта і рівня гігієни порожнини рота в 

процесі проведення лікувально-профілактичних заходів. 

 

Таблиця 5.3 

Стан тканин пародонта і гігієни порожнини рота у дітей із 

зубощелепними аномаліями в процесі лікування 

Терміни 

Групи 

Вихідний стан Через 6 міс. Через 1 рік 

РМА,% S-Loe St. РМА,% S-Loe St. РМА,% S-Loe St. 

Основна 

група 

n=25 

10,6 1,3 

±0,20 

1,58 

±0,20 

5,6 

 

1,25 

±0,17 

1,43 

±0,20 

1,1 

 

1,0 

±0,13 

1,0 

±0,12 

Група 

порівняння 

n=22 

11,1 1,39 

±0,20 

1,61 

±0,25 

9,6 

 

1,35 

±0,17 

1,58 

±0,16 

10,5 

 

1,36 

±0,21 

1,51 

±0,20 

 

За 1 рік спостережень в основній групі поширеність запалення тканин 

пародонта значно зменшилася і склала 1,1%. У той же час в групі порівняння 

індекс Parma зменшився незначно і склав 10,5%. Гігієнічні індекси в основній 
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групі зменшилися за 1 рік спостережень практично до норми, в той час як в 

групі порівняння вони змінилися незначно. 

 

5.3 Біохімічні показники ротової рідини дітей в динаміці 

ортодонтичного лікування знімними апаратами  

 

Метою даного дослідження була оцінка ефективності розробленого 

ЛПК при ортодонтичному лікуванні у дітей 6-7 років зубів із середнім 

карієсом за допомогою знімних апаратів. 

Рівень кальцію в ротовій рідині дітей основної групи і групи 

порівняння після санації порожнини рота і профілактичної гігієни 

достовірних змін не зазнав. У групі порівняння на всіх етапах дослідження 

ротової рідини дітей вміст кальцію відповідав вихідному низькому рівню [59, 

60, 226]. У дітей основної групи, які отримували ЛПК, вміст кальцію 

достовірно підвищився вже через 1 місяць після фіксації апарату. Через 

півроку рівень кальцію в основній групі був в 2 рази вище вихідного, 

залишаючись на цьому рівні і через 2 роки (табл. 5.4). 
 

Таблиця 5.4 

Вміст кальцію в ротовій рідині дітей на різних етапах ортодонтичного 

лікування, ммоль/л 

Терміни 
Група порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний 0,53 ± 0,05 0,62 ± 0,06 р>0,1 

Через 2 тижні профілактики перед 

фіксацією пластинки 

0,57 ± 0,08 

р1>0,1 

0,76 ± 0,07 

р1>0,1 
р>0,1 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

0,65 ± 0,07 

р1>0,1 

0,84 ± 0,09 

р1<0,001 
р<0,05 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

0,70 ± 0,05 

р1>0,1 

1,10 ± 0,08 

р1<0,001 
р<0,001 

Через 1 рік після фіксації пластинки 
0,73 ± 0,07 

р1>0,1 

1,09 ± 0,07 

р1<0,001 
р<0,001 

Через 2 роки після фіксації пластинки 
0,76 ± 0,06 

р1>0,1 

1,04 ± 0,09 

р1<0,001 
р<0,001 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 
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Зростання вмісту фосфору в ротовій рідині дітей основної групи було 

відзначено вже через 6 місяців після фіксації апарату і також зберігалося на 

високому рівні через 1 і 2 роки. Вміст фосфору в ротовій рідині дітей групи 

порівняння практично не змінився на всіх етапах спостереження (табл. 5.5). 

 

Таблиця 5.5 

Вміст фосфору в ротовій рідині дітей на різних етапах ортодонтичного 

лікування, ммоль/л 

Терміни 

Група 

порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний 2,53 ± 0,24 2,84 ± 0,26 р>0,1 

Через 2 тижні профілактики 

перед фіксацією пластинки 

2,77 ± 0,26 

р1>0,1 

3,21 ± 0,29 

р1>0,1 
р>0,1 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

2,79 ± 0,19 

р1>0,1 

2,81 ± 0,24 

р1>0,1 
р>0,1 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

2,74 ± 0,25 

р1>0,1 

3,72 ± 0,35 

р1<0,01 
р<0,01 

Через 1 рік після фіксації 

пластинки 

2,59 ± 0,22 

р1>0,1 

3,66 ± 0,27 

р1<0,005 
р<0,01 

Через 2 роки після фіксації 

пластинки 

2,83 ± 0,21 

р1>0,1 

4,0 ± 0,31 

р1<0,005 
р<0,005 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 

 

Умовно патогенна мікрофлора, яка сприяє виникненню карієсу зубів, 

оцінювалася за рівнем активності уреази, що виділяється нею (табл. 5.6) [41, 

129]. 
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Таблиця 5.6 

Динаміка зміни активності уреази в ротовій рідині дітей в процесі 

ортодонтичного лікування і застосування лікувально-профілактичного 

комплексу, мк-кат/л 

Терміни 

Група 

порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний  0,39 ± 0,05 0,48 ± 0,07 р>0,1 

Через 2 тижні профілактики 

перед фіксацією пластинки 

0,15 ± 0,03 

р1<0,005 

0,06 ± 0,02 

р1<0,001 
р<0,05 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

0,22 ± 0,07 

р1>0,1 

0,07 ± 0,04 

р1<0,005 
р<0,001 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

0,27 ± 0,04 

р1>0,1 

0,08 ± 0,004 

р1<0,001 
р<0,005 

Через 1 рік після фіксації 

пластинки 

0,40 ± 0,06 

р1>0,1 

0,09 ± 0,002 

р1<0,001 
р<0,001 

Через 2 роки після фіксації 

пластинки 

0,49 ± 0,05 

р1>0,1 

0,1 ± 0,03 

р1<0,001 
р<0,05 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 

 

Проведення лікувально-профілактичних заходів перед початком 

ортодонтичного лікування дозволило знизити активність уреази в 8 разів в 

основній групі і в 2,5 рази у групі порівняння. В основній групі цей показник 

залишався і через 1 і 2 роки нижче вихідних значень і даних групи 

порівняння. 

Оцінку стану неспецифічної резистентності у дітей ми проводили за 

одним із антимікробних факторів порожнини рота – лізоцимом (табл. 5.7). 

Вихідні дані свідчать про невисоку активність цього ферменту в ротовій 

рідині дітей обох груп, тобто про невисокий рівень неспецифічної 

резистентності. В основній групі перед початком ортодонтичного лікування 

активність лізоциму збільшилася за рахунок лікувально-профілактичних 
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заходів в 1,5 рази, а через півроку – в 2,8 рази. Через 1 і 2 роки 

спостереження активність лізоциму в цій групі була достовірно вище, ніж на 

початковому рівні і ніж в групі порівняння. 

 

Таблиця 5.7 

Динаміка зміни активності лізоциму в ротовій рідині дітей в процесі 

ортодонтичного лікування з використанням лікувально-

профілактичного комплексу, ед/л 

Терміни 

Група 

порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний 59,2 ± 8,0 45,0 ± 6,7 р>0,1 

Через 2 тижні профілактики 

перед фіксацією пластинки 

65,8 ± 6,8 

р1>0,1 

77,0 ± 9,2 

р1<0,001 
р>0,1 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

89,7 ± 7,1 

р1<0,01 

114,0 ± 8,4 

р1<0,001 
р<0,05 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

78,0 ± 10,0 

р1>0,1 

143,8 ± 12,6 

р1<0,001 
р<0,001 

Через 1 рік після фіксації 

пластинки 

69,6 ± 9,3 

р1>0,1 

130,0 ± 10,2 

р1<0,001 
р<0,001 

Через 2 роки після фіксації 

пластинки 

75,6 ± 7,4 

р1>0,1 

106,2 ± 14,0 

р1<0,001 
р<0,01 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 

 

Маркером рівня перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) був обраний 

малоновий діальдегід (МДА), вміст якого оцінювався на різних етапах 

лікування (табл. 5.8). Через 2 роки спостереження вміст МДА в ротовій 

рідині у дітей основної групи був в 2,2 рази нижче, ніж в початковому стані, і 
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в 2,4 рази нижче, ніж в групі порівняння, що свідчить про зниження ПОЛ і 

про пародонтопротекторний ефект ЛПК. 

Таблиця 5.8 

Динаміка зміни вмісту МДА в ротовій рідині дітей в процесі 

ортодонтичного лікування і застосування лікувально-профілактичного 

комплексу, ммоль/л   

Терміни 

Група 

порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний 0,41 ± 0,04 0,39 ± 0,05 p>0,1 

Через 2 тижні профілактики 

перед фіксацією пластинки 

0,32 ± 0,03 

р1<0,05 

0,17 ± 0,02 

p1<0,001 
p>0,1 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

0,53 ± 0,06 

р1>0,1 

0,21 ± 0,03 

p1<0,001 
p<0,05 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

0,36 ± 0,04 

р1>0,1 

0,12 ± 0,02 

p1<0,001 
p<0,005 

Через 1 рік після фіксації 

пластинки 

0,47 ± 0,05 

р1 >0,1 

0,14 ± 0,02 

p1<0,001 
p<0,001 

Через 2 роки після фіксації 

пластинки 

0,43 ± 0,04 

р1>0,1 

0,18 ± 0,03 

p1<0,001 
p<0,005 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 

 

Для оцінки стану антиоксидантного захисту в порожнині рота ми 

використовували в слині у дітей активність ферменту каталази. На всіх 

етапах динамічного спостереження видно, що у дітей основної групи, які 

отримували ЛПК, цей показник перевищував відповідне значення у дітей 

групи порівняння практично вдвічі (табл. 5.9).  
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Таблиця 5.9 

Динаміка зміни активності каталази в ротовій рідині дітей в процесі 

ортодонтичного лікування і застосування лікувально-профілактичного 

комплексу, мкат/л 

Терміни 

Група 

порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний 0,15 ± 0,02 0,17 ± 0,01 p>0,1 

Через 2 тижні профілактики 

перед фіксацією пластинки 

0,22 ± 0,02 

p1<0,05 

0,34 ± 0,03 

p1<0,001 
p<0,05 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

0,14 ± 0,01 

p1>0,1 

0,26 ± 0,02 

p1<0,05 
p<0,01 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

0,17 ± 0,02 

р1>0,1 

0,3 ± 0,03 

p1<0,01 
p<0,01 

Через 1 рік після фіксації 

пластинки 

0,13 ± 0,01 

р1>0,1 

0,32 ± 0,04 

p1<0,01 
p<0,001 

Через 2 роки після фіксації 

пластинки 

0,14 ± 0,02 

р1>0,1 

0,29 ± 0,03 

p1<0,01 
p<0,01 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 

 

Ступінь запального процесу в порожнині рота нами оцінювалася за 

активністю протеолітичного ферменту лейкоцитарного походження – 

еластази. В основній групі цей показник зберігався на низькому рівні на всіх 

етапах спостереження. Через 2 роки активність еластази в основній групі 

була достовірно нижче в 2,32 рази, ніж в групі порівняння, і в 1,67 рази 

нижче, ніж в початковому стані (табл. 5.10). 
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Таблица 5.10 

Динаміка зміни активності еластази в ротовій рідині дітей в процесі 

ортодонтичного лікування і застосування лікувально-профілактичного 

комплексу, мкат/л 

Терміни 

Група 

порівняння, 

n=22 

Основна  

група, 

n=25 

р 

Вихідний 2,43 ± 0,18 2,65 ± 0,24 p>0,1 

Через 2 тижні профілактики 

перед фіксацією пластинки 

1,68 ± 0,13 

p1<0,005 

1,14 ± 0,09 

p1<0,001 
p<0,001 

Через 1 місяць після фіксації 

пластинки 

3,24 ± 0,23 

p1>0,1 

1,79 ± 0,14 

p1<0,005 
p<0,05 

Через 6 місяців після фіксації 

пластинки 

1,90 ± 0,15 

p1<0,05 

1,36 ± 0,15 

p1<0,001 
p<0,05 

Через 1 рік після фіксації 

пластинки 

3,45 ± 0,18 

p1>0,1 

1,29 ± 0,13 

p1<0,001 
p<0,001 

Через 2 роки після фіксації 

пластинки 

3,68 ± 0,30 

p1>0,1 

1,58 ± 0,17 

p1<0,001 
p<0,001 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей між групою порівняння і основною;  

р1 – показник достовірності відмінностей в порівнянні із вихідним рівнем. 

 

5.4 Біофізичні показники твердих тканин зубів і тканин пародонту 

у дітей в процесі ортодонтичного лікування знімними апаратами 

 

Метою даного дослідження була оцінка впливу на тверді тканини зубів 

і тканини пародонту розробленого ЛПК супроводу ортодонтичного 

лікування знімними апаратами у дітей із середнім карієсом зубів. 

У таблиці 5.11 наведені результати спектроколориметричних 

досліджень проникності для розчину Шиллера-Писарєва ясен дітей із 



89 

 

середнім карієсом зубів в процесі ортодонтичного лікування з використанням 

знімної апаратури. 

 

Таблиця 5.11 

Відносні зміни коефіцієнта відбиття світла яснами у дітей під дією 

розчину Шилера-Писарєва короткохвильової (460 нм) і довгохвильової 

(660 нм) ділянки видимого спектру, Rср % 

Терміни 

спостереження 

Групи 

Довжина 

хвилі 

Група 

порівняння 

n=22 

Основна  

група  

n=25 

Вихідний стан  460 Нм 62% 61% 

660 Нм 74% 72% 

Через 6 

місяців 

460 Нм 59% 83% 

660 Нм 72% 90% 

Через  

1 рік 

460 Нм 60% 85% 

660 Нм 74% 92% 

Примітка: 100 % –відсутність профарбовування ясен.  

 

Наведені дані свідчать про значне зменшення профарбовування ясен 

під дією розчину Ш-П через 6 місяців і через 1 рік в основній групі дітей, які 

отримували в процесі ортодонтичного лікування комплексну профілактику. 

Причому зменшення профарбовування ясен в області 460 нм свідчить про 

поліпшення її бар'єрного захисту, яка визначається системою гіалуронова 

кислота - гіалуронідаза, а зменшення профарбовування ясен в довгохвильовій 

області спектра (660 нм) свідчить про зменшення в ній ступеня запального 

процесу [159]. 

У таблиці 5.12 наведені усереднені по групі результати оцінки в 

процесі ортодонтичного лікування стану емалі зубів дітей за колірною 

насиченістю забарвлення зубів при ТЕР-тесті, а також за їх 

електрометричним показником. 
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Таблиця 5.12 

Спектроколориметрична оцінка колірної насиченості забарвлення зубів 

при ТЕР-тесті і електрометричного показника в процесі ортодонтичного 

лікування зубів знімними апаратами, відн. од. 

Групи 

 

 

Терміни 

спостереження 

Група порівняння, 

n = 22 

Основна група, 

n = 25 

Колірна 

насиченість, 

S  

Електромет-

ричний 

показник, ЕП 

Колірна 

насиченість, 

S  

Електромет-

ричний 

показник, ЕП 

Вихідний стан 19,52±1,15 12,8±1,2 17,10±1,21 

р < 0,005 

11,7±1,0 

р > 0,1 

Через  

6 місяців  

24,32±1,32 16,7±2,1 15,01±1,47 

р < 0,001 

7,1±1,5 

р < 0,005 

Через 1 рік 27,12±1,37 24,3±2,0 15,25±1,31 

р < 0,001 

8,15±1,52 

р < 0,001 

Примітка: р – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

З наведених даних видно, що показники ТЕР-тесту і електрометрії 

твердих тканин зубів дітей достовірно краще на всіх етапах лікування в 

основній групі, де, починаючи з підготовчого етапу, використовувався ЛПК, 

що включав адаптогени, набір вітамінів і мікроелементів, препарати 

антиоксидантної властивості і регулюючі мікробіоценоз в порожнині рота. 

Усереднений по групі результат свідчить про те, що через 6 місяців 

активного лікування ЗЩА за допомогою знімних апаратів колірна 

насиченість забарвлення зубів метиленовою синню після протруювання 0,1 N 

розчином HCl в групі порівняння була в 1,62 рази вище, ніж в основній групі, 

а через 1 рік – в 1,8 рази. Електрометричний показник зубів (їх електрична 

провідність) був в групі порівняння вище, ніж в основній групі через 6 

місяців в 2,35 рази, а через 1 рік – в 2,98 раз. Наведені результати свідчать 

про підвищення кислоторезистентності емалі зубів і її електричного опору у 

дітей основної групи в процесі ортодонтичного лікування. У той же час в 

групі порівняння ці показники в процесі ортодонтичного лікування 

зменшувалися (табл. 5.12). 
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Отримані результати свідчать про досить високу ефективність ЛПК, 

використаного в процесі лікування ЗЩА за допомогою знімної апаратури у 

дітей в змінному прикусі. 

Таким чином, при ортодонтичному лікуванні ЗЩА у дітей із середнім 

карієсом зубів за допомогою знімної апаратури застосування 2 рази на рік 

ЛПК покращує протягом всього періоду лікування бар'єрний захист ясен, 

знижує ступінь запалення в них, поліпшує мінералізацію зубів і 

кислотостійкість емалі зубів. 

 

5.5 Антропометричні вимірювання діагностичних моделей 

 

Для вимірювання гіпсових моделей щелеп в змішаному прикусі 

використовували метод А.Б. Слабковської (1995) для визначення ширини 

зубних рядів в ділянці ікол. Метод Пона за поправкою (Linder, Hard, 1939) 

використовували для визначення трансверзальних розмірів зубних рядів в 

районі перших молочних молярів та перших постійних молярів, метод 

Крауса в модифікації П.Г. Снагної (1965) для визначення ширини 

апікального базису в трансверзальному напрямку, метод З.І. Долгополової 

(1973) для визначення довжини переднього відрізка зубного ряду. 

За результатами вимірів моделей щелеп в трансверзальному напрямку 

у дітей, які проходили лікування, ми умовно ураження розділили на 3 

ступеня тяжкості: легку – зменшення  ширини зубних рядів до 3 мм включно, 

середню – зменшення ширини зубних рядів від 3,1 до 6 мм, важку – 

зменшення ширини зубних рядів більше 6 мм. 

Результати вимірювання за методом А.Б. Слабковської ширини зубних 

рядів в ділянці ікол наведені в таблиці 5.13. 
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Таблиця 5.13 

Ширина зубних рядів в ділянці ікол у досліджуваних дітей (мм) 

№ 

п/п 

Верхня щелепа Нижня щелепа 

сума 

21ǀ12 

норма Відстань 

між 

іклами 

Різниця  

в мм 

сума 

21ǀ12 

норма Відстань 

між 

іклами 

Різниця  

в мм 

1 24,1 34,8 30,2 4,6 24,1 26,8 23,1 3,7 

2 23,3 33,7 30,5 3,2 23,3 25,7 23,7 2,0 

3 25,2 36,4 30,1 6,3 25,2 28,4 23,3 5,1 

4 26,7 38,6 30,5 8,1 26,7 30,0 23,0 7,0 

5 25,2 36,4 29,3 7,1 25,2 28,4 21,8 6,6 

6 27,0 39,1 32,6 6,5 27,0 31,1 25,3 5,8 

7 26,6 38,6 32,7 5,9 26,6 30,6 25,8 4,8 

8 24,0 34,8 28,3 6,5 24,0 26,8 21,1 5,7 

9 23,2 33,7 29,6 4,1 23,2 25,7 22,3 3,4 

10 23,7 34,2 29,6 4,6 23,7 26,2 22,7 3,5 

11 24,4 35,4 30,1 5,3 24,4 27,4 23,0 4,4 

12 25,6 37,0 34,2 2,8 25,6 29,0 27,1 1,9 

13 25,4 37,0 31,8 5,2 25,4 29,0 24,5 4,5 

14 24,5 35,4 31,2 4,2 24,5 27,4 24,1 3,3 

15 25,9 37,5 33,2 4,3 25,9 29,5 26,1 3,4 

16 23,6 34,2 30,6 3,6 23,6 26,2 23,4 2,8 

17 26,8 38,6 32,4 6,2 26,8 30,6 24,7 5,9 

18 24,5 35,4 31,1 4,3 24,5 27,4 23,9 3,5 

19 24,5 35,4 32,0 3,4 24,5 27,4 25,0 2,4 

20 27,0 39,0 35,0 4,0 27,0 31,1 27,9 3,2 

21 27,2 39,1 30,8 8,3 27,2 31,5 23,7 7,8 

22 25,6 37,0 33,5 3,5 25,6 29,0 26,5 2,5 

23 24,8 35,9 31,0 4,9 24,8 29,9 23,9 4,0 

24 27,0 39,1 31,6 7,5 27,0 31,1 24,5 6,6 

25 25,9 37,5 31,2 6,3 25,9 29,5 24,3 5,2 

26 23,0 33,2 31,2 2,0 23,0 25,2 23,7 1,5 

27 22,0 32,0 24,0 8,0 22,0 24,6 17,6 7,0 

28 21,4 31,0 27,2 3,8 21,4 23,0 20,1 2,9 

29 25,9 37,5 31,0 6,5 25,9 29,5 24,1 5,4 

30 24,1 34,8 33,3 1,5 24,1 26,8 25,7 1,0 

    сер. 5,08    сер.4,22 

 

В середньому в основній групі на верхній щелепі звуження в районі 

ікол складає 5,08 мм, а на нижній щелепі майже на 1 мм менше – 4,22 мм. 

На наш погляд, це може бути пов’язано з тим фактом, що ріст в 

ширину нижньої щелепи в основному відбувається до 9-річного віку, а 

верхньої значно довше, і прорізування постійних різців (як фактор стимуляції 

росту) на нижній щелепі відбувається раніше. 

Так, в контрольній групі легкий ступінь звуження на верхній щелепі 

спостерігається в 3 дітей (10 %), середня – в 16 дітей (53,3%) і в 11 дітей 

(36,7%), важкий ступінь зменшення відстані між молочними іклами. 
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На нижній щелепі у 8 дітей (26,7 %) виявили легкий ступінь звуження, 

у 17 дітей (56,6 %) середній ступінь та у 5 дітей (16,7 %) важкий ступінь 

звуження. 

Результати антропометричного вимірювання ширини зубних рядів за 

методикою Пона з поправкою (Linder, Hart) наведені в таблиці 5.14 – 5.15. 

 

Таблиця 5.14 

Ширина верхнього зубного ряду за методикою Pont (мм)  

№ 

п/п 

Сума 

21ǀ12 

Верхній зубний ряд 

Ширина в районі  

премолярів (молочних 

молярів) 

Ширина в районі перших 

постійних молярів 

норма вимір. різниця норма вимір. різниця 

1 32,0 37,5 33,1 4,3 49,0 44,5 4,5 

2 30,5 36,0 33,6 2,4 46,8 42,3 2,5 

3 34,0 43,0 36,0 7,0 53,0 45,5 7,5 

4 31,0 36,5 29,0 7,5 47,5 39,7 7,8 

5 32,5 38,2 31,3 6,9 50,0 42,7 7,3 

6 31,0 36,5 32,1 6,4 47,5 40,6 6,9 

7 31,0 36,5 31,0 5,5 47,5 41,4 6,1 

8 29,5 34,7 29,1 5,6 45,3 39,6 5,7 

9 28,5 33,5 30,5 3,0 43,8 40,3 3,5 

10 29,2 34,7 31,4 3,3 45,3 41,5 3,8 

11 30,6 36,0 31,9 4,1 46,8 42,1 4,7 

12 31 36,5 33,9 2,6 47,5 44,4 3,1 

13 29 34,0 29,2 4,8 44,5 39,3 5,2 

14 28,5 33,5 29,2 4,3 43,8 39,3 4,5 

15 30,0 35,5 31,0 4,5 46,0 41,0 5,0 

16 32,4 38,2 34,2 4,0 50,0 45,6 4,4 

17 30,5 36,0 28,7 7,3 46,8 38,9 7,9 

18 30,5 36,0 31,8 4,2 46,8 42,2 4,6 

19 30,0 35,5 31,7 3,8 46,0 41,7 4,3 

20 33,5 39,5 35,6 3,9 51,5 47,4 4,1 

21 39,5 34,7 27,2 7,5 45,3 37,2 8,1 

22 30,5 36,0 33,0 3,0 46,8 44,6 3,2 

23 32 37,5 32,4 5,1 49,0 43,7 5,3 

24 34 40 31,1 8,9 52,2 42,8 9,4 

25 32,5 38,2 31,4 6,8 50,0 42,8 7,2 

26 30,0 35,5 29,8 2,9 46,0 39,9 6,1 

27 29,5 37,7 30,0 7,9 45,3 37,4 7,9 

28 28,5 33,5 30,5 3,0 43,8 40,2 3,4 

29 34,5 40,5 33,9 6,6 53,0 46,0 7,0 

30 32,5 38,2 33,7 4,5 50,0 45,7 4,3 

   сер. 5,14  сер. 5,51 
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Таблиця 5.15 

Ширина нижнього зубного ряду за методикою Pont (мм)  

№ 

п/п 

Сума 

21ǀ12 

Нижній зубний ряд 

Ширина в районі  

премолярів (молочних  

молярів) 

Ширина в районі перших 

постійних молярів 

норма вимір. різниця норма вимір. різниця 

1 32,0 37,5 33,6 3,9 49,0 45,0 4,0 

2 30,5 36,0 33,7 2,3 46,8 44,6 2,2 

3 34,0 43,0 37,6 5,4 53,0 47,7 5,3 

4 31,0 36,5 29,0 7,5 47,5 40,3 7,2 

5 32,5 38,2 31,1 7,1 50,0 43,2 6,8 

6 31,0 36,5 30,6 5,9 47,5 41,8 5,7 

7 31,0 36,5 31,5 5,0 47,5 42,6 4,9 

8 29,5 34,7 28,8 5,9 45,3 39,6 5,7 

9 28,5 33,5 29,7 3,8 43,8 39,3 4,5 

10 29,2 34,7 31,0 3,7 45,3 41,4 3,9 

11 30,6 36,0 31,1 4,9 46,8 42,1 4,7 

12 31 36,5 34,1 2,4 47,5 44,8 2,7 

13 29 34,0 29,1 4,9 44,5 39,7 4,8 

14 28,5 33,5 29,8 3,7 43,8 40,2 3,6 

15 30,0 35,5 31,7 3,8 46,0 42,1 3,9 

16 32,4 38,2 35,3 2,9 50,0 47,1 2,9 

17 30,5 36,0 29,4 6,6 46,8 43,5 6,3 

18 30,5 36,0 32,1 3,9 46,8 43,2 3,6 

19 30,0 35,5 32,5 2,7 46,0 43,1 2,9 

20 33,5 39,5 35,7 3,8 51,5 47,6 3,9 

21 39,5 34,7 27,1 7,6 45,3 37,6 7,7 

22 30,5 36,0 33,6 2,4 46,8 44,3 2,5 

23 32 37,5 33,4 4,1 49,0 44,2 4,8 

24 34 40 33,2 6,8 52,2 45,2 7,0 

25 32,5 38,2 33,1 5,1 50,0 44,6 5,4 

26 30,0 35,5 34,2 1,3 46,0 44,6 1,4 

27 29,5 37,7 31,2 6,5 45,3 49,1 6,2 

28 28,5 33,5 30,9 2,6 43,8 40,9 2,9 

29 34,5 40,5 34,2 6,3 53,0 46,2 6,8 

30 32,5 38,2 34,2 4,0 50,0 46,1 3,9 

  сер. 4,56  сер. 4,60  

 

Ступені звуження зубних рядів в ділянці перших молочних та перших 

постійних молярів можна також розділити за таким самим принципом як і у 

вище сказаному вимірювання ширини зубного ряду в ділянці молочних ікол 

за методикою А.Б. Слабковської. 



95 

 

В результаті вимірів ширини зубних рядів в ділянці перших молочних 

молярів на верхній щелепі виявлено, що звуження зубних рядів легкого 

ступеня спостерігаються у 5 дітей (16,7 %), середній ступінь – у 14 дітей 

(46,7 %), важкий – у 11 дітей (36,6%). 

Практично аналогічні результати спостерігали при вимірюванні 

ширини зубного ряду на верхній щелепі в ділянці перших постійних молярів 

в порівнянні з першими молочними молярами в середньому по групам – 5,51 

мм в постійних молярах; 5,14 мм в молочних молярах, а в ступенях важкості 

дещо відрізняються. Так легкий ступінь виявлений у 1 дитини (3,33 %), 

середній ступінь у 15 дітей (46,7 %) і важкий ступінь у 14 дітей (46,6 %). 

На нижній щелепі виявлена аналогічна закономірність, тільки звуження 

зубних рядів, як було сказано вище, дещо менше в порівнянні з верхньою 

щелепою в ділянці перших молочних молярів на 0,5 мм (11,3 %), а між 

постійними молярами різниця складала 0,9 мм (16,5 %). При цьому легкий 

ступінь в ділянці перших молочних молярів в 7 дітей (23,3 %); середній 

ступінь у 16 (53,3 %), важкий ступінь був у 7 дітей (23,3 %). В ділянці 

перших постійних молярів легкий ступінь звуження зубних рядів виявили 

також в 7 дітей (23,3 %), середній у 17 дітей (56,6 %) і важкий у 6 дітей 

(20,0%). 

Деякі відмінності в отриманих вимірах можна пояснити тим, що 

неможливо з великою точністю визначити точки виміру на зубах через 

особливості їх анатомічної форми, а незначна похибка не впливає на 

висновки. 

Визначити ступінь звуження та вкорочення апікального базису 

неможливо, тому що не існує даних про норму для молочного та змішаного 

прикусу. Виходячи з цього, ми виміряли ширину та довжину апікального 

базису в точках по Хаусу до та після лікування за нашою методикою і 

порівняли їх. 

В таблиці 5.16 наведені дані ширини та довжини апікального базису до 

лікування. З даних таблиці видно, що ширина апікального базису на верхній 
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щелепі на 8,57 мм (20,51 %) була більша за довжину, а на нижній щелепі на 

2,53 мм (7,44 %). Таку відмінність між шириною та довжиною базисів на 

верхніх та нижніх щелепах можна пояснити тим, що зуби на верхній щелепі 

розміщені віялоподібно і тому розміри альвеолярної дуги більші за багальну, 

а на нижній щелепі навпаки. 

 

Таблиця 5.16 

Розміри апікального базису. Ширина зубних рядів за методикою Pont 

(мм)  

№ 

п/п 

Довжина Ширина Довжина Ширина 

апікального базису  

верхнього зубного ряду 

апікального базису  

нижнього зубного ряду 

1 35,5 38,4 33,4 33,2 

2 32,7 39,0 30,9 33,9 

3 36,4 45,3 34,8 33,3 

4 33,2 42,0 325,7 33,5 

5 34,8 44,1 32,9 31,9 

6 33,3 42,0 32,5 35,2 

7 33,5 41,9 31,7 35,8 

8 31,6 40,4 29,6 31,3 

9 30,4 39,2 28,8 32,5 

10 31,1 40,2 29,9 32,4 

11 32,7 41,4 30,8 32,9 

12 32,5 41,0 31,0 37,0 

13 31,0 39,8 29,3 34,7 

14 30,6 39,6 29,1 34,2 

15 32,2 40,9 30,4 36,0 

16 34,9 43,5 32,8 33,5 

17 32,7 41,6 30,9 34,9 

18 32,8 42,0 31,2 33,9 

19 32,4 41,5 30,6 35,2 

20 35,9 45,2 34,7 38,0 

21 31,4 40,0 29,8 33,8 

22 32,3 41,2 30,4 36,7 

23 34,5 43,8 32,3 33,9 

24 36,9 45,4 34,4 34,8 

25 35,0 43,9 33,1 34,9 

26 32,0 41,1 30,2 34,0 

27 31,4 39,9 29,6 29,0 

28 30,8 39,6 29,1 30,3 

29 37,4 46,2 35,7 34,4 

30 34,9 43,8 32,8 36,1 

сер. 33,22 41,79 31,51 34,04 
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5.7 Аналіз ортопантомограм ортодонтичних пацієнтів 

 

Дітям, які були взяті на ортодонтичне лікування, в обов’язковому 

порядку проводилось рентгенологічне обстеження – ортопантомографію. 

Аналіз ортопантомограм проводився за традиційною методикою. 

Додатково нас цікавило питання вірогідності дефіциту місця в боковому 

сегменті зубної дуги при установці майбутній постійних зубів. Для цього 

нами запропонована методика вимірювання, так як на ортопантомограмі 

відбувається накладки в мезіодистальному напрямі, то можна порівнювати 

відносні розміри молочних зубів із постійними. Таким чином, ми на 

ортопантомограмі вимірювали мезіостальні розміри молочних ікол, перших 

та других молярів, далі підсумовували ці розміри і порівнювали з сумою 

розмірів постійних ікол і премолярів. 

Якщо різниця між вищесказаними молочними зубами і постійними із 

знаком (+), то це означає, що досить місця для постійних ікол і премолярів, і 

відповідно із знаком (-), то місця недостатньо. 

В такому випадку ми повинні зробити гіперкорекцію при лікуванні 

дітей з урахуванням нестачі місця в бокових ділянках. 

За необхідністю і за показниками проводилась додатково 3D 

комп’ютерна томографія. 

В таблиці 5.17 представлені дані вимірювань ортопантомограм для 

прогнозування вірогідності дефіциту місця в боковому сегменті зубної дуги 

для постійних зубів. 

Результати вимірювання мезіодистальних розмірів зубів на 

ортопантомограмі не відповідають істинним розмірам зубів на моделях, тому 

ми ступінь невідповідності виразили у відсотках. Це надає змогу вирахувати 

в міліметрах нестачу або надлишок місця для прорізування постійних зубів. 

Для цього на моделі вимірюємо суму мезіодистальних розмірів молочних 

бокових зубів і від цієї суми, використовуючи значення різниці у відсотках, 

отримуємо відстань в мм, що враховується в тактиці лікування. 
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Таблиця 5.17 

Результати аналізу ортопантомограми, мм 

№ 

п/п 

Верхня щелепа Нижня щелепа 

Сума  

III IV V 

Сума  

3 4 5  

Різниця  

мм 

Різниця  

% 

Сума  

III IV V 

Сума  

3 4 5  

Різниця  

мм 

Різниця  

% 

1 25,64 26,52 -0,88 -3,43 28,55 27,05 +1,50 +5,25 

2 29,64 30,85 -1,21 -4,02 31,63 31,65 -0,02 -0,06 

3 26,10 27,55 -1,45 -5,55 26,88 26,08 +0,80 +2,97 

4 27,78 28,85 -1,07 -3,70 26,40 26,45 -0,05 -0,19 

5 24,30 25,48 -1,18 -4,85 26,17 25,59 +0,58 +2,21 

6 22,10 20,39 +1,71 +7,73 24,31 23,72 +0,59 +2,42 

7 19,79 19,94 -0,15 -0,75 22,01 23,68 -1,67 -7,58 

8 27,64 28,78 -1,14 -4,10 26,98 28,83 -1,85 -6,85 

9 21,23 21,51 -0,28 -1,31 21,23 20,95 +0,28 +1,32 

10 25,53 26,29 -0,76 -2,89 27,52 28,72 -1,20 -4,36 

11 27,0 25,79 +1,21 +4,49 27,96 26,02 +1,94 +6,93 

12 28,27 31,81 -3,54 -12,53 30,40 28,90 +1,50 +4,93 

13 25,91 29,63 -3,72 -14,35 27,86 26,92 +0,94 +3,37 

14 26,11 29,92 -3,81 -14,59 27,96 25,52 +2,44 +8,73 

15 20,48 24,70 -4,22 -20,60 24,38 23,10 +1,28 +5,25 

16 22,19 22,13 -0,34 -1,53 22,30 23,01 -0,71 -3,18 

17 21,00 23,28 -2,28 -10,85 23,48 25,84 -2,36 -10,05 

18 18,68 19,03 -0,35 -6,87 20,98 21,23 -0,25 -1,19 

19 20,07 18,84 +1,23 +6,12 20,59 19,29 +1,30 +6,31 

20 27,68 28,37 -0,69 -2,49 29,59 31,51 -1,92 -6,48 

21 25,00 26,60 -1,60 -6,40 27,90 27,00 +0,90 +3,22 

22 22,99 23,29 -0,30 -1,30 25,96 22,43 +3,53 +13,59 

23 21,13 21,13 0 0 20,91 22,89 -1,98 -9,47 

24 25,03 26,80 -1,77 -7,07 27,46 26,85 +0,61 +2,22 

25 24,79 25,63 -0,84 -3,38 26,73 25,92 +0,81 +3,03 

26 22,80 21,10 +1,70 +7,45 24,51 23,92 +0,59 +2,40 

27 25,53 23,31 -0,78 -3,05 27,63 28,97 -1,34 -4,85 

28 21,29 21,62 -0,33 -1,55 21,36 21,07 +0,29 +1,36 

29 22,29 22,67 -0,38 -1,70 22,43 23,16 -0,73 -3,25 

30 20,62 19,44 +1,18 +5,72 20,76 19,92 +0,84 +4,05 

Сер.    -3,41%    +0,73% 
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Наприклад, пацієнт №8: за результатами вимірювання на 

ортопантомограмі суми мезіодистальних розмірів ми встановили, що сума 3-

х молочних зубів (III, IV, V) становить на верхній щелепі 27,64 мм, а 

постійних (3,4,5) – 28,78 мм. Різниця між ними складає мінус 1,14 мм, що 

складає 4,1 %. Це означає, що молочні зуби займають на 4,1 % місця менше, 

ніж необхідно буде в майбутньому постійним. Далі, вимірявши на моделі 

істинну суму мезіодистальних розмірів молочних (III, IV, V) зубів, яка склала 

21,65 мм, вираховуємо істинну нестачу в мм, як:  

 

х = (21,62 ∙ 4,1)/ 100 = 0,89 мм. 

 

Це означає, що при лікуванні цього пацієнта нам необхідно додатково 

видовжити зубний ряд на верхній щелепі на 0,89 мм з кожної сторони. 

Аналізуючи дані таблиці 5.17, бачимо, що в середньому по групі на 

верхній щелепі нестача місця для постійних зубів в боковій ділянці складає 

3,41 %, в цей же час на нижній щелепі тільки 0,73 %. Зі всієї групи тільки в 5-

х (16,66%) дітей достатньо місця для постійних зубів в боковій ділянці на 

верхній щелепі і в 18-х (60 %) дітей достатньо місця для постійних зубів на 

нижній щелепі. 

 

5.8 Клінічні результати ортодонтичного лікування скупченості 

зубів  

 

Про лікування скупченого положення зубів на нижній щелепі в 

ранньому періоді зміни прикусу літературних даних ми не знайшли. 

Скупчене положення зубів в молочному прикусі зустрічається рідко. 

Проблеми скупчення починаються з прорізуванням постійних різців, 

коли відстань між молочними іклами не достатня для розміщення постійних 

різців в наслідок звуження зубних рядів. Тому нашим завданням являлось 

створення місця для прорізування постійних різців. 
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Для розширення зубних рядів та збільшення відстані між іклами 

необхідно застосувати знімні апарати механічної дії. Тут виникають дві 

проблеми. Перша – через анатомічну форму молочних зубів неможлива 

фіксація знімних апаратів, а друга, найголовніша – це форма молочних ікол з 

язичної сторони носить характер похилих площин і при розширенні їх буде 

виникати сила, направлена у вертикальному напрямку, скидаючи 

ортодонтичний апарат. Існуючі камери Адамса в даному випадку достатню 

фіксацію і стабілізацію не забезпечують. 

Розроблений нами метод фіксації та стабілізації знімних апаратів 

полягає у відбудовуванні паралельності поверхонь зубів (рис. 5.1). Після 

зняття відбитків ми виготовляємо знімні ортодонтичні апарати з 

розширюючими ґвинтами з камерами або без них. В даному випадку можна 

використовувати прості гнуті камери тільки для комфортного знімання 

апаратів, і більше ніякої функції вони не несуть. 

 

Рис. 5.1 Відбудовування паралельності поверхонь зубів 

 

Дія апарату на верхню щелепу розповсюджується тільки на молочні 

ікла, перші і другі моляри, а на перші постійні моляри і постійні різці сила не 

застосовується. На нижній щелепі границі дії апарату, крім молочних ікол, 

перших і других молярів,  включають перші постійні моляри, бо при 

звуженні зубних рядів в них спостерігається надмірний торк (нахил в язичну 

сторону). 
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Ми рекомендуємо розкручувати апарат 2 рази на тиждень (1/4 повороту 

ґвинта це 0,2 мм), таким чином, за 1 місяць ми розширюємо зубні ряди на 1,8 

мм (9 разів х 0,2 мм = 1,8 мм). При цьому активний період лікування триває 

до розширення зубних рядів на необхідну відстань. 

При розширенні щелеп завжди треба робити гіперкорекцію – 

створювати трохи більше місця ніж необхідно (приблизно на 2 мм на верхній 

щелепі і 1,5 мм на нижній). Різниця при гіперкорекції між верхньою і 

нижньої щелепами пов’язана з тим, що ступінь звуження на верхній щелепі 

дещо більший за нижній. Після закінчення активного періоду лікування 

протягом 2-х місяців діти носили апарат як ретейнер без підкручування. 

Рекомендовано далі розкручувати гвинт апарата у випадку, коли він надто 

легко фіксується в порожнині рота. Далі апарат надягається тільки на ніч, 

якщо після денної перерви він легко надягається, у випадку, коли надягання 

відбувається з напруженням, то цілодобове носіння необхідно продовжувати. 

Спостереження дітей необхідно проводити до повної заміни молочних 

зубів на постійні. 

Таким чином, ми створюємо умови для нормального формування 

зубних рядів, впливаючи на їх розміри в період розвитку. 

З таблиці 5.18 видно, що після розширення зубного ряду на верхній 

щелепі відстань між іклами стала в середньому на 2,14 мм більшою ніж був 

дефіцит місця для постійних різців, а на нижній щелепі – на 1,15 мм. У 

випадку, коли ця гіперкорекція буде зайвою, то після припинення 

використання апарата при прорізуванні постійних зубів ця відстань 

зменшиться за рахунок мезіального зміщення. 

Таким чином, з даної групи дітей найбільше розширення зубного ряду 

на верхній щелепі склало 10,6 мм, а на нижній – 9,1 мм. 
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Таблиця 5.18 

Ширина зубних рядів в ділянці ікол до та після лікування (мм)  

№ 

п/п 

Верхня щелепа Нижня щелепа 

Сума 

_____ 

21ǀ12 н
о
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м
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о
 

л
ік

у
в
а
н

н
я
 

р
із

н
и

ц
я
 (

м
м

) 

В
ід

с
та

н
ь
 м

іж
 і

к
л
ам

и
 

п
іс

л
я
 л

ік
у

в
ан

н
я
 

р
із

н
и

ц
я
 з

 н
о

р
м

о
ю

 п
іс

л
я
 

л
ік

у
в
а
н

н
я
 

Сума 

_____ 

21ǀ12 н
о

р
м

а 

В
ід

с
та

н
ь
 м

іж
 і

к
л
ам

и
 д

о
 

л
ік

у
в
а
н

н
я
  

р
із

н
и

ц
я
 (

м
м

) 

В
ід

с
та

н
ь
 м

іж
 і

к
л
ам

и
 

п
іс

л
я
 л

ік
у

в
ан

н
я
 

р
із

н
и

ц
я
 з

 н
о

р
м

о
ю

 п
іс

л
я
 

л
ік

у
в
а
н

н
я
 

1 24,1 34,8 30,2 4,6 36,5 -1,7 24,1 26,8 23,1 3,7 27,9 -1,1 

2 23,3 33,7 30,5 3,2 35,5 -1,8 23,3 25,7 23,7 2,0 26,9 -1,2 

3 25,2 36,4 30,1 6,3 38,3 -1,9 25,2 28,4 23,3 5,1 29,5 1,1 

4 26,7 38,6 30,5 8,1 40,7 -2,1 26,7 30,0 23,0 7,0 31,0 -1,0 

5 25,2 36,4 29,3 7,1 38,6 -2,2 25,2 28,4 21,8 6,6 29,5 -1,1 

6 27,0 39,1 32,6 6,5 41,0 -1,9 27,0 31,1 25,3 5,8 32,5 -1,4 

7 26,6 38,6 32,7 5,9 40,8 -2,2 26,6 30,6 25,8 4,8 31,8 -1,2 

8 24,0 34,8 28,3 6,5 36,6 -1,8 24,0 26,8 21,1 5,7 27,8 -1,0 

9 23,2 33,7 29,6 4,1 35,6 -1,9 23,2 25,7 22,3 3,4 26,8 -1,0 

10 23,7 34,2 29,6 4,6 36,0 -1,8 23,7 26,2 22,7 3,5 27,1 -0,9 

11 24,4 35,4 30,1 5,3 37,5 -2,1 24,4 27,4 23,0 4,4 28,6 -1,2 

12 25,6 37,0 34,2 2,8 39,3 -2,3 25,6 29,0 27,1 1,9 30,3 -1,3 

13 25,4 37,0 31,8 5,2 39,2 -2,2 25,4 29,0 24,5 4,5 30,1 -1,1 

14 24,5 35,4 31,2 4,2 37,3 -1,9 24,5 27,4 24,1 3,3 28,3 -0,9 

15 25,9 37,5 33,2 4,3 39,5 -2,0 25,9 29,5 26,1 3,4 30,5 -1,0 

16 23,6 34,2 30,6 3,6 36,3 -2,1 23,6 26,2 23,4 2,8 27,2 -1,0 

17 26,8 38,6 32,4 6,2 40,9 -2,3 26,8 30,6 24,7 5,9 31,9 -1,3 

18 24,5 35,4 31,1 4,3 37,5 -2,1 24,5 27,4 23,9 3,5 28,6 -1,2 

19 24,5 35,4 32,0 3,4 37,7 2,3 24,5 27,4 25,0 2,4 28,5 -1,1 

20 27,0 39,0 35,0 4,0 41,4 2,4 27,0 31,1 27,9 3,2 32,6 -1,5 

21 27,2 39,1 30,8 8,3 41,5 2,3 27,2 31,5 23,7 7,8 32,9 -1,3 

22 25,6 37,0 33,5 3,5 39,0 2,0 25,6 29,0 26,5 2,5 30,2 -1,2 

23 24,8 35,9 31,0 4,9 37,8 1,9 24,8 27,9 23,9 4,0 28,9 -1,0 

24 27,0 39,1 31,6 7,5 41,0 2,1 27,0 31,1 24,5 6,6 32,7 -1,6 

25 25,9 37,5 31,2 6,3 39,3 1,8 25,9 29,5 24,3 5,2 30,7 -1,2 

26 23,0 33,2 31,2 2,0 35,3 2,1 23,0 25,2 23,7 1,5 26,6 -1,4 

27 22,0 32,0 24,0 8,0 34,0 2,0 22,0 24,6 17,6 7,0 25,8 -1,2 

28 21,4 31,0 27,2 3,8 33,0 2,0 21,4 23,0 20,1 2,9 24,1 -1,1 

29 25,9 37,5 31,0 6,5 39,8 2,3 25,9 29,5 24,1 5,4 30,6 -1,1 

30 24,1 34,8 33,3 1,5 36,9 2,1 24,1 26,8 25,7 1,0 27,7 -0,9 

Сер.    +5,08  -2,14    +4,22  -1,15 
 

При розкручуванні ґвинта на апаратах обидві половини апаратів 

рухаються паралельно, і ґвинт розташовується напроти ікол та перших 

молочних молярів, тому розширення зубного ряду в ділянці перших 

молочних молярів повністю співпадає з даними розширення ікол (табл. 5.19). 
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Таблиця 5.19 

Ширина верхнього зубного ряду за методикою Pont  

після лікування (мм)   

№ 

п/п 

Сума 

21ǀ12 

Верхній зубний ряд 

Ширина в районі 

премолярів (молочних 

молярів) 

Ширина в районі 

перших постійних 

молярів 

норма Вимірювання 

після 

розширення 

Різниця 

між 

нормою 

 

норма Вимірювання 

після 

розширення 

Різниця 

між 

нормою 

 

1 32,0 37,5 39,2 1,7 49,0 49,7 0,7 

2 30,5 36,0 37,8 1,8 46,8 47,6 0,8 

3 34,0 43,0 44,9 1,9 53,0 53,9 0,9 

4 31,0 36,5 38,6 2,1 47,5 48,5 1,0 

5 32,5 38,2 40,4 2,2 50,0 51,2 1,2 

6 31,0 36,5 38,4 14,9 47,5 48,4 0,9 

7 31,0 36,5 38,7 2,2 47,5 42,6 1,2 

8 29,5 34,7 36,5 1,8 45,3 46,1 0,8 

9 28,5 33,5 35,4 1,9 43,8 44,7 0,9 

10 29,2 34,7 36,5 1,8 45,3 46,1 0,8 

11 30,6 36,0 38,1 2,1 46,8 47,8 1,0 

12 31,0 36,5 38,8 2,3 47,5 48,7 1,2 

13 29,0 34,0 36,2 2,2 44,5 45,6 1,1 

14 28,5 33,5 38,4 1,9 43,8 44,7 0,9 

15 30,0 35,5 37,5 2,0 46,0 47,0 1,0 

16 32,4 38,2 40,3 2,1 50,0 51,1 1,1 

17 30,5 36,0 38,3 2,3 46,8 48,0 1,2 

18 30,5 36,0 38,1 2,1 46,8 47,8 1,0 

19 30,0 35,5 37,8 2,3 46,0 47,1 1,1 

20 33,5 29,5 41,9 2,4 51,5 52,7 1,2 

21 29,5 34,7 37,0 2,3 45,3 46,5 1,2 

22 30,5 36,0 38,0 2,0 46,8 47,8 1,0 

23 32,0 37,5 39,4 1,9 49,0 49,9 0,9 

24 34,0 40,0 42,1 2,1 52,2 53,3 1,1 

25 32,5 38,2 40,0 1,8 50,0 50,8 0,8 

26 30,0 35,5 37,6 2,1 46,0 47,0 1,0 

27 29,5 37,7 39,7 2,0 45,3 46,3 1,0 

28 28,5 33,5 35,5 2,0 43,8 44,8 1,0 

29 34,5 40,5 42,8 2,3 53,0 54,2 1,2 

30 32,5 38,2 40,3 2,1 50,0 51,1 1,1 

   Сер. -2,14  Сер. -1,01 
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Таблиця 5.20 

Ширина нижнього зубного ряду за методикою Pont після лікування (мм)   

№ 

п/п 

Сума 

21ǀ12 

Нижній зубний ряд 

Ширина в районі 

премолярів (молочних 

молярів) 

Ширина в районі 

перших постійних 

молярів 

норма Вимірювання 

після 

розширення 

Різниця 

між 

нормою 

норма Вимірювання 

після 

розширення 

Різниця 

між 

нормою 

1 32,0 37,5 38,4 0,9 49,0 49,7 0,7 

2 30,5 36,0 37,0 1,0 46,8 47,6 0,8 

3 34,0 43,0 43,9 0,9 53,0 53,7 0,7 

4 31,0 36,5 37,3 0,8 47,5 48,1 0,6 

5 32,5 38,2 39,1 0,9 50,0 50,7 0,7 

6 31,0 36,5 37,7 1,2 47,5 48,5 1,0 

7 31,0 36,5 37,5 1,0 47,5 48,3 0,8 

8 29,5 34,7 35,5 0,8 45,3 45,9 0,6 

9 28,5 33,5 34,3 0,8 43,8 44,4 0,6 

10 29,2 34,7 35,4 0,7 45,3 45,8 0,5 

11 30,6 36,0 37,0 1,0 46,8 47,6 0,8 

12 31,0 36,5 37,6 1,1 47,5 48,4 0,9 

13 29,0 34,0 34,9 0,9 44,5 45,2 0,7 

14 28,5 33,5 34,2 0,7 43,8 44,3 0,5 

15 30,0 35,5 36,3 0,8 46,0 46,6 0,6 

16 32,4 38,2 39,0 0,8 50,0 50,6 0,6 

17 30,5 36,0 37,1 1,1 46,8 47,7 0,9 

18 30,5 36,0 37,0 1,0 46,8 47,6 0,8 

19 30,0 35,5 36,4 0,9 46,0 46,7 0,7 

20 33,5 39,5 40,8 1,3 51,5 52,6 1,1 

21 29,5 34,7 35,8 1,1 45,3 46,2 0,9 

22 30,5 36,0 37,0 1,0 46,8 47,6 0,8 

23 32,0 37,5 38,3 0,8 49,0 49,6 0,6 

24 34,0 40 41,4 1,4 52,2 53,4 1,2 

25 32,5 38,2 39,2 1,0 50,0 50,8 0,8 

26 30,0 35,5 36,7 1,2 46,0 47,0 1,0 

27 29,5 37,7 38,7 1,0 45,3 46,1 0,8 

28 28,5 33,5 44,8 0,9 43,8 44,5 0,7 

29 34,5 40,5 41,4 0,9 53,0 53,7 0,7 

30 32,5 38,2 38,9 0,7 50,0 50,5 0,5 

   Сер. -0,95  Сер. -0,72 

 

Також спостерігається аномальна ситуація з першими постійними 

молярами, незважаючи на те, що дія апарату не поширюється на ці зуби, все 

одно відстань між ними збільшується, але на 1 мм менше за ікла і перші 

молочні моляри. Цей факт свідчить про те, що при активації апарату сила 



105 

 

передається на молочні зуби та піднебіння і, як наслідок, відбувається, окрім 

переміщення зубів в альвеолярному відростку, розширення верхньої щелепи 

по піднебінному шву.  

 На нижній щелепі гіперкорекція спостерігалась в ділянці молочних 

ікол в середньому на 1,15 мм, а в ділянці перших молочних молярів – на 0,95 

мм, і в ділянці перших постійних молярів – на 0,72 мм.  Цей факт 

пояснюється тим, що розширюючий ґвинт розташовується максимально 

близько до різців, і до першого постійного моляра створюється довге плече, 

завдяки чому пластмаса деформується, незважаючи на що на результаті 

лікування це не відмічається. 

На основі цього можна зробити висновок, що при лікуванні дітей в 

ранньому періоді змінного прикусу достатньо користуватися вимірами 

ширини зубних рядів в ділянці ікол. 

При вимірі розмірів апікального базису в трансверзальному та 

сагітальному напрямках видно, що після розширення зубних рядів на верхній 

та нижній щелепах довжина апікального базису не змінюється, результат 

коливається в границях похибки при виборі точок виміру (табл. 5.21). Це 

логічно, тому що, як було сказано вище, ми ніяким чином не діяли на різці, 

тільки створювали місце для їх прорізування, тобто по центру альвеолярного 

відростку та з правильною ротацією, а апарат діяв тільки в трансверзальному 

напрямі. Якщо порівняти ступінь розширення молочних ікол (табл. 5.19) з 

розширенням апікального базису на верхній щелепі, то відмічається в два 

рази менше розширення базису відносно ікол (5,08 мм ікла і 2,53 мм базис). 

На нижній щелепі коефіцієнт менший і становить 1,7 (4,22 мм ікла і 3,37 мм 

базис). 

 

 

 

 

 



106 

 

Таблиця 5.21 

Ширина зубних рядів в ділянці ікол до та після лікування (мм)  

№ 

п/п 

Довжина Ширина Довжина Ширина 

Апікального базису верхнього зубного ряду Апікального базису нижнього зубного ряду 
Д
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1 35,5 36,0 0,5 38,4 40,7 2,3 33,4 33,5 0,1 33,2 35,4 2,17 

2 32,7 32,8 0,1 39,0 40,6 1,6 30,9 31,0 0,1 33,9 35,1 1,2 

3 36,4 36,5 0,1 45,3 48,5 3,2 34,8 34,7 0,1 33,3 36,3 3,0 

4 33,2 33,2 0 42,0 46,2 4,2 32,7 32,8 0,1 33,5 37,6 4,12 

5 34,8 34,7 0,1 44,1 47,6 3,5 32,9 33,0 0,1 31,9 35,8 3,9 

6 33,3 33,5 0,2 42,0 45,3 3,3 32,5 32,4 0,1 35,2 38,6 3,4 

7 33,5 33,5 0 41,9 44,9 3,0 31,7 31,5 0,2 35,8 38,6 2,8 

8 31,6 31,7 0,1 40,4 43,7 3,3 29,6 29,5 0,1 31,3 34,7 3,4 

9 30,4 30,5 0,1 39,2 41,2 2,0 28,8 29,0 0,2 32,5 34,5 2,0 

10 31,1 31,0 0,1 40,2 42,6 2,4 29,9 30,0 0,1 32,4 34,5 2,05 

11 32,7 32,5 0,2 41,4 44,0 2,6 30,8 30,6 0,2 32,9 35,5 2,6 

12 32,5 32,6 0,1 41,0 42,4 1,4 31,0 31,0 0 37,0 38,1 1,1 

13 31,0 31,0 0 39,8 41,5 1,7 29,3 29,5 0,2 34,7 37,3 2,6 

14 30,6 30,8 0,2 39,6 41,6 2,0 29,1 29,0 0,1 34,2 36,1 1,9 

15 32,2 32,0 0,2 40,9 43,0 2,1 30,4 30,2 0,2 36,0 38,0 2,0 

16 34,9 35,0 0,1 43,5 45,4 1,9 32,8 32,9 0,1 33,5 35,1 1,6 

17 32,7 32,5 0,2 41,6 44,7 3,1 30,9 31,0 0,1 34,9 38,4 3,5 

18 32,8 32,8 0 42,0 44,2 2,1 31,2 31,3 0,1 33,9 35,9 2,0 

19 32,4 32,5 0,1 41,5 43,3 1,8 30,6 30,5 0,1 35,2 36,6 1,4 

20 35,9 35,5 0,4 45,2 47,2 2,0 34,7 34,8 0,1 38,0 42,6 4,6 

21 31,4 31,5 0,1 40,0 44,2 4,2 29,8 29,9 0,1 33,8 48,4 4,6 

22 32,3 32,6 0,3 41,2 43,0 1,8 30,4 30,6 0,2 36,7 38,2 1,5 

23 34,5 34,5 0 43,8 46,2 2,4 32,3 32,4 0,1 33,9 36,2 2,3 

24 36,9 36,8 0,1 45,4 49,2 3,8 34,4 34,5 0,1 34,8 38,7 3,9 

25 35,0 35,1 0,1 43,9 47,0 3,1 33,1 33,0 0,1 34,9 37,9 3,0 

26 32,0 32,0 0 41,1 42,1 1,0 30,2 30,5 0,3 34,0 34,9 0,9 

27 31,4 31,5 0,1 39,9 43,9 4,0 29,6 30,0 0,4 29,0 31,1 4,1 

28 30,8 30,5 0,3 39,6 41,4 1,8 29,1 29,0 0,1 30,3 32,0 1,7 

29 37,4 37,5 0,1 46,2 49,4 3,2 35,7 35,6 0,1 34,4 37,6 3,2 

30 34,9 34,8 0,1 43,8 44,6 0,8 32,8 32,6 0,2 36,1 36,7 0,6 

Сер. 33,22 33,24 0,02 41,79 4,32 2,53 31,51 31,54 0,03 34,04 36,88 3,37 

 

Таким чином, при розширенні зубних рядів в ранньому періоді 

змінного прикусу ми попереджаємо повороти різців навколо осі, стимулюємо 

ріст щелеп в трансверзальному напрямку, чого неможливо досягнути після 

завершення їх росту. Відомо, що зміна відстані між іклами в 

трансверзальному напрямку закінчується приблизно в 9 років, тому наше 

завдання полягає в тому, щоб стимулювати ріст в ширину, особливо, на 

нижній щелепі якомога раніше – відразу з появою ознак нестачі місця. При 

розширенні зубних рядів після закінчення росту щелеп відбувається їх 
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переміщення тільки в альвеолярному відростку, що призводить до часткового 

виходу коренів зубів за межі альвеолярного відростку і, як наслідок, до 

рецесії ясен. Після такого лікування необхідна довічна ретенція, без якої в 

100 % випадків відбудеться рецидив. 

На рисунках 5.2-5.5  при 3D комп’ютерній томографії у пацієнта, якому 

ще не проводили ортодонтичного лікування, спостерігається менша товщина 

альвеолярного відростка за товщину коренів зубів і, як наслідок, частково 

оголення коренів зубів з вестибулярної сторони. І тепер уявімо собі, що в цій 

ситуації ми почнемо розширення зубних рядів, що призведе до ще більшої 

втрати кісткової опори. 

На рисунку 5.2 показана 3D комп’ютерна томографія щелеп пацієнтки, 

яка 10 років тому закінчила лікування після завершення росту. Тут ми 

спостерігаємо вихід на 0,5 висоти коренів за межі альвеолярного відростку і 

клінічно на рисунку 5.3 велику рецесію ясен в цих ділянках . 

                     

 

Рис. 5.2 Компютерна томографія щелеп 
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Рис. 5.3  

На основі цього можна зробити висновок, що при ортодонтичному 

лікуванні пацієнтів після завершення росту неможна переміщувати зуби в 

вестибулярному напрямку. В такому випадку переміщення можливо тільки в 

напрямку паралельно альвеолярному відростку. Фактично лікування 

скупченого положення зубів можливе тільки з видаленням постійних зубів 

або довготривалої дисталізації зубів. 

Саме ці факти нас спонукали до пошуку нового підходу до лікування 

скупченого положення зубів. 

На рисунку 5.4 показано, як змінилася форма зубних рядів після 

лікування запропонованою нами методикою.  

       а         б 
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Рис. 5.4 Форма зубних рядів після лікування запропонованою нами 

методикою (а –до лікування, б – після лікування) 

 

Вимір лонгитудинальної довжини зубних рядів проводився за методом 

Nance, де дріт розміщують від дистальної поверхні першого моляра з другої 

сторони, придаючи дроту форму зубного ряду. Форми дроту порівнювали за 

межами моделей.  

Отриманий результат підтвердив наведені вище результати 

біометричних вимірювань на моделях. Видно, що зміна довжини зубних 

рядів відбулися за рахунок розширення зубних рядів в трансверзальному 

напрямку. 

На рисунку 5.5 показані результати ортодонтичного лікування дитини 

за нашою методикою, де видно, що після розширення зубних рядів 

приблизно на 10 мм на 3D комп’ютерній томографії всі молочні та постійні 

зуби та зачатки постійних зубів знаходяться по центру альвеолярних 

відростків в правильній орієнтації і не видно ніяких ознак, що у цієї дитини 

існувало ЗЩА. 

 

Рис. 5.5. 3D комп’ютерна томографія результатів лікування 

конкретного пацієнта 

 

Висновки до розділу 5:   

 Розроблений спосіб фіксації знімного ортодонтичного апарату 

дозволяє ефективно попереджати його скидання з поверхні зубів. 
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 Біометричні вимірювання на моделях та комп’ютерна 3D 

томографія свідчать, що після розширення зубних рядів всі молочні та 

постійні зуби та зачатки постійних зубів знаходяться по центру альвеолярних 

відростків в правильній орієнтації. 

 У всіх дітей, які повністю пройшли курс ортодонтичного 

лікування за допомогою знімної ортодонтичної апаратури і розробленого 

нами методу розширення нижньої щелепи, спостерігався 100% ефект 

ліквідації скупченості зубів постійного прикусу. 

 Розроблений лікувально-профілактичний комплекс супроводу 

ортодонтичного лікування зубощелепних аномалій за допомогою знімної 

апаратури у дітей молодшого шкільного віку із середнім карієсом зубів 

дозволив в основній групі досягти карієспрофілактичної ефективності в 

38,4%, знизити індекс поширеності запалення Parma в 9,63 рази, а показники 

рівня гігієни поліпшити в 1,4 рази. 

 Проведені біохімічні дослідження показали, що розроблений 

ЛПК при лікуванні ЗЩА у дітей із середнім карієсом зубів з використанням 

знімних апаратів має виражену мінералізуючу, антиоксидантну і регулюючу 

мікробіоценоз дію. При цьому в ротовій рідині дітей основної групи за 2 роки 

спостережень достовірно збільшувалися в порівнянні із вихідним станом і 

групою порівняння вміст кальцію і фосфору, активність лізоциму, каталази і 

зменшувалися активність уреази, еластази і вміст МДА.  

 Проведені біофізичні дослідження також показали, що 

розроблений ЛПК при лікуванні ЗЩА у дітей 6-7 років із середнім карієсом 

зубів із використанням знімних апаратів, що за 1 рік спостережень 

достовірно покращив в порівнянні з вихідним станом і групою порівняння 

показники проникності ясен для барвника розчину Ш-П і, отже, 

мікроорганізмів, ступень запалення в яснах, а також збільшив 

кислотостійкість емалі зубів і її електричний опір. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Процес зростання щелеп у дітей відбувається протягом 15-16 років. 

Протягом цього часу здійснюється дозрівання фолікулів молочних і 

постійних зубів, їх прорізування, формування молочного, змінного і 

постійного прикусів. У зростанні і розвитку щелеп значну роль відіграє 

формування і прорізування зубів.  

Прорізування зубів постійного прикусу у дітей починається у віці 6-7 

років і, якщо процес росту щелеп у них запізнюється відносно прорізування 

зубів, виникає така ортодонтична патологія як скупченість зубів. 

Метою даної роботи було попередження виникнення скупченості зубів 

у дітей в результаті порушення послідовності біологічних процесів, 

пов’язаних із зовнішніми і внутрішніми факторами. 

У дослідженнях брали участь 768 дітей 6-16 років шкіл м. Одеси. Двічі 

на рік діти проходили огляд з проведенням санації порожнини рота і 

професійної гігієни. 

Було проведено вивчення змін поширеності та структури 

зубощелепних аномалій у групи одних і тих же дітей за 9 років 

спостереження. У 2007-2008 роках з оглянутих дітей були відібрані 129 осіб 

6-7 років. У 2015-2016 роках з цієї групи залишилося і було оглянуто 108 

дітей. Результати обстеження заносили до спеціально розроблених в ДУ 

«ІСЩЛХ НАМН» карт. 

У поглиблених дослідженнях брало участь 47 дітей 6-7 років шкіл 

м.Одеси з карієсом зубів, відібраних для ортодонтичного лікування ЗЩА з 

використанням знімних ортодонтичних апаратів і розроблених, для 

нівелювання негативної їхньої дії, лікувально-профілактичних заходів 

(основна група – 25 дітей, група порівняння – 22 дитини). 

Перед фіксацією ортодонтичної апаратури у дітей групи порівняння і 

основної групи були проведені санація порожнини рота і профілактична 
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гігієна. Крім того, діти основної групи після проведеної санації порожнини 

рота і профілактичної гігієни перед фіксацією знімного апарату протягом 2-х 

тижнів 2 рази на рік отримували за інструкцією ЛПК, що складався з 

адаптогена «Леквін», набору вітамінів і мікроелементів «Піковіт плюс» і 

місцевого застосування на ніч гелю «Квертулідон», що має антиоксидантні 

властивості, регулює мікробіоценоз в порожнині рота. Протягом дня діти 

ополіскували рот еліксиром «Лізодент» (2 ч.л. на ¼ склянки води). Після 

фіксації апарату діти обох груп двічі на день вранці і ввечері чистили зуби 

зубною пастою «Lacalut 4-8». 

При цьому у них оцінювалися стан твердих тканин зубів (кпз, кпп, 

КПВз, КПВп, приріст карієсу зубів), тканин пародонта (індекс Parma – 

PMA%, індекс кровоточивості), а також рівень гігієни порожнини рота 

(індекси Silness-Loe, Stallard, зубний камінь, зубний наліт). 

В процесі біохімічних досліджень через 2 тижні профілактики перед 

фіксацією пластинки, через 1, 6 і 12 місяців після фіксації пластинки 

оцінювався вплив розробленого ЛПК на вміст в ротовій рідині кальцію і 

фосфору, активність уреази, лізоциму, каталази, еластази і вміст МДА, а 

також на стан антиоксидантної системи (АОС), неспецифічну резистентність 

порожнини рота, мікробіоценоз і запалення в ньому. 

Дослідження біофізичних показників ясен і твердих тканин зубів також 

проводилися в початковому стані, через 6 місяців і 1 рік після початку 

лікування. У процесі дослідження за допомогою спектроколориметра 

«Пульсар» оцінювалися вплив ЛПК на проникність слизової ясен дітей для 

барвника розчину Ш-П і ступінь запалення в них, кислоторезистентність 

емалі зубів. Крім того, оцінювався також електрометричний показник (ЕП) 

твердих тканин зубів, що характеризує ступінь їх мінералізації. 

Фіксація знімної ортодонтичної апаратури у дітей групи порівняння і 

основної групи проводилася за допомогою розробленого нами методу. 

Були проведені також морфологічні дослідження на мертвих 

кошенятах, які з біоетичної точки зору можуть бути взяті в якості матеріалу 
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для досліджень, для визначення ембріонального розвитку молочних зубів. 

Після видалення нижньої щелепи, препарати спочатку фіксувалися в 10% 

розчині нейтрального формаліну. Потім після делікатної декальцинації 

трилоном Б прицільно вирізалися фрагменти фронтальної групи зубів. З цих 

фрагментів після парафінової проводки за допомогою мікротома отримували 

тонкі зрізи, які після депарафінізації офарблювалися гематоксилін-еозином і 

фотографувалися на мікроскопі Olympus BX 41.  

У першій групі відібраних тварин в нижніх щелепах поверхню 

альвеолярного відростка була гладкою. У другій групі на поверхні нижньої 

щелепи виступали коронки молочних зубів. В обох групах тварин 

досліджували зони розташування зубів фронтальної групи. При цьому в 

першій групі визначали утворення кісткової тканини альвеолярної лунки в 

залежності від стадій розвитку емалевого органу. У другій групі визначали 

розташування зубного зачатка постійних зубів по відношенню до 

формування тимчасових. 

Прицільну внутрішньоротову R-графію проводили в окремих випадках 

для вивчення розташування зачатків зубів, ступеня формування їх коронок та 

коренів, ретенцій зубів, аномаліїї їх форми, співвідношення коренів 

молочних та постійних зубів. 

На ортопантомограмах щелеп аналізували аномалії кількості зубів 

(адентія, надкомплексні зуби), ступінь розсмоктування коренів молочних 

зубів та розташування зачатків постійних зубів, нахил зубів, які 

прорізуються, виявляли ретиновані зуби, розміри зачатків постійних зубів, 

зміну кутів нахилу молочних та постійних зубів на етапах лікування. 

За допомогою комп’ютерної томографії (КТ) визначали точне 

розташування зачатків постійних зубів, надкомплектних зубів, розміри 

щелеп, апікальних базисів, розміри зубів, відстань між будь-якими точками 

на щелепах (між зубами, верхівками коренів, тощо), виміряли лінійні і криві 

розміри між кількома точками, виміряли кути між двома осями зубів, 

проводили 3D цефолометрію, оцінку скронево-нижньощелепних суглобів на 
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дихальних шляхів, отримували панорамне зображення щелепно-лицевої 

ділянки. 

Прямими показниками для КТ діагностики було топографічне 

визначення розташування надкомплектних та ретенованих зубів, 

необхідність визначення товщини альвеолярного відростку та кортикальної 

пластинки, топографічне розташування зубів в альвеолярному відростку (в 

вестибулярному напрямку), визначення можливості вестибуло-орального 

переміщення зубів. 

Всі результати досліджень оброблялися статистично за допомогою 

програми STATISTICA 6.1 для оцінки похибок і достовірності отриманих 

даних. 

В останній час вивчення прорізування постійних зубів набуло 

особливого значення у зв'язку із впливом на зростаючий організм все більшої 

кількості несприятливих факторів зовнішнього середовища, а також 

спадковість, загальносоматична патологія, соціальні фактори. У дітей зміна 

тимчасового прикусу відбувається одночасно з розвитком постійних зубів і 

обумовлено наявністю різного ступеня розвитку зубних зачатків, які 

формуються із загальної для всіх них зубної пластинки. Тому в залежності 

від особливостей прямого остеогенезу зубної лунки молочних зубів можуть 

виникати певні аномалії розміщення в щелепі тих чи інших зубів 

фронтальної групи.  

Метою проведених морфологічних досліджень було визначення в 

експерименті у тварин утворення кісткової тканини альвеолярної лунки і 

розташування зубного зачатка постійних зубів по відношенню до 

тимчасових, що формуються. Встановлено, що при формуванні молочних 

зубів зубний зачаток у вигляді петлеподібного утворення проамелобластів 

утворює структуру, яка перпендикулярно розміщується як до поверхні 

кутикулярного епітелію ротової бухти, так і до базальної пластинки, яка 

відділяє її від мезенхіми. При цьому базофільна пластинка складається з 

різних ембріональних стадій прямого остеогенезу. Останній проявляється 
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утворенням остеогенних острівців. На нашу думку, певне взаємне 

розташування мікросудин і фібробластів різного ступеня диференціації 

сприяє утворенню окістя. Формування альвеолярної лунки в стадії дзвону 

проявляється трансформацією остеогенних острівців в осеоїд. Завдяки 

нерівномірному переходу скелетогенних острівців в осеоїд, емалевий орган 

на стадії дзвону змінює свою орієнтацію в товщі щелепи з мезіодистального 

в вестибуло-оральне. Нами встановлено, що процес формування кісткових 

балочок в зубному фолікулу відбувається нерівномірно. Це свідчить про те, 

що прилягаючі до епітелію кісткові балочки в меншій мірі осифікуються з 

вестибулярної сторони, ніж з язичної. Завдяки цьому процесу коронка 

фолікула набуває вестибулярного напрямку. Проведені дослідження 

показали, що прорізування зуба нерозривно пов’язано із паралельним 

процесом формуванням кісткової тканини майбутнього альвеолярного 

відростка навколо кожного зуба і подальшим утворенням пародонтального 

комплексу, здатного до повноцінного функціонування.  

Отримані результати морфологічних досліджень, на наш погляд, 

підтверджують необхідність ортодонтичного лікування скупченості зубів в 

період змінного прикусу. Використовуючи раннє ортодонтичне лікування, 

при якому ортодонтичний апарат постійно навантажує зубоальвеолярну 

ділянку і, таким чином, стимулює розвиток альвеолярної кістки, ми 

створюємо місце для прорізування постійних зубів в правильному 

положенні, в результаті чого формуються рівні зубні ряди. 

Проведений моніторинг поширеності та структури зубощелепних 

аномалій у одних і тих самих дітей шкільного віку за дев'ятирічний період 

спостереження показав, що серед обстежених дітей віком 6-7 років (108 осіб) 

без патології ЗЩА виявилось 56 осіб. У віці 12 років кількість дітей цієї ж 

групи без патології ЗЩА зменшилося в два рази – 28 осіб, а у 15 років склала 

26 осіб. Збільшення патології ЗЩА до 12 років відбувалася, в основному, за 

рахунок зміни молочних зубів на постійні при недостатньому зростанні 

щелеп через недостатнє навантаження на зубощелепний апарат. Найбільш 
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поширеною патологією серед обстежених дітей було скупчене положення 

зубів. Ця патологія була виявлена в обстежуваній групі в 6-7 річному віці у 

16 дітей. До 12-річного віку кількість дітей з цією патологією зросла більш 

ніж в 2 рази і склало 36 дітей, а до 15-річного віку збільшилася до 38 осіб. 

Скупченість зубів зустрічалася як самостійна патологія, так і як поєднання з 

порушенням прикусу, і виникає у випадках невідповідності розмірів щелепи 

з розмірами зубів. Патологія аномалії окремих зубів, як і у випадку зі 

скупченістю зубів, є наслідком невідповідності розмірів щелеп з розмірами 

зубів. Найбільш поширеним з патології прикусу був дистальний прикус і  

трохи нижче – глибокий прикус, які збільшувались практично до 12 років. 

Проведений моніторинг показав, що основна частка зубощелепних 

деформацій у дітей проявляється в період змішаного прикусу і залишається в 

постійному. За весь період спостережень ми не виявили жодного випадку 

саморегуляції ЗЩА. Можна зробити висновок, що якщо більша частка ЗЩА 

виникає в ранньому змінному прикусі, то лікування дітей з ЗЩА необхідно 

починати з цього ж періоду, а профілактику – ще раніше. 

Для лікування ЗЩА у дітей в ранньому змінному прикусі нами було 

розроблено спосіб фіксації ортодонтичного розширюючого апарату (патент). 

Спосіб полягає в тому, що до фіксації ортодонтичного апарату на оральній 

поверхні необхідних молярів, премолярів, ікол відстроюють паралельні 

поверхні за допомогою фотополімерного матеріалу. 

Застосування ортодонтичних апаратів негативно впливає на тканини 

пародонту і стан гігієни порожнини рота у дітей. Апарат викликає 

нефізіологічні механічні навантаження на пародонт і ускладнює догляд за 

порожниною рота. Ситуація значно ускладнюється наявністю каріозних зубів 

в порожнині рота і гінгівіту. Тому при використанні знімних ортодонтичних 

апаратів було розроблено ЛПК супроводу такого лікування. 

При огляді у дітей нами в 84,5% випадків відзначався карієс постійних 

і тимчасових зубів, тобто поширеність його склала 84,5%. Інтенсивність 

ураження зубів тимчасового прикусу склала 3,71 зуба в середньому по групі, 
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а індекс кпп склав 4,25 зуба. Інтенсивність ураження зубів постійного 

прикусу в середньому по групі дітей склала 0,13 зуба на одну дитину, а 

індекс КПВп склав 0,23 зуба, що свідчить про середній рівень ураження 

карієсом і високу його поширеність. У 6-річних дітей індекс НІК КПз 

(найвища інтенсивність карієсу за індексом кпз) склав 7,0, а НІК КПВп 

(найвища інтенсивність карієсу за індексом КПВп) – 7,6 зуба на одну дитину. 

В основній групі і групі порівняння в середньому індекс поширеності 

запалення тканин пародонта (PMA,%) становив 10,8%, а індекс 

кровоточивості – 0,09. При цьому спостерігався легкий ступінь тяжкості 

гінгівіту. Показники рівня гігієни по обох групах в середньому становили: 

Silness-Loe – 1,34; Stallard – 1,59; зубний наліт – 1,5; зубний камінь – 0.  

За 2 роки спостережень при використанні знімних ортодонтичних 

апаратів і лікувально-профілактичного комплексу в основній групі приріст 

карієсу за індексом КПВп склав 0,08, а в групі порівняння – 0,13 (в 1,6 рази 

більше). Редукція карієсу або карієспрофілактична ефективність (КПЕ) при 

цьому склала 38,4 %. За 1 рік спостережень в основній групі поширеність 

запалення тканин пародонта значно зменшилася з 10,6 % до 1,1%. У той же 

час в групі порівняння індекс Parma зменшився незначно і склав 10,5%. 

Гігієнічні індекси в основній групі зменшилися за 1 рік спостережень 

практично до норми, в той час як в групі порівняння вони змінилися 

незначно. 

Оцінка ефективності розробленого ЛПК показало, що у дітей основної 

групи, які його отримували, вміст кальцію в ротовій рідині достовірно 

підвищився вже через 1 місяць після фіксації апарату. Через півроку рівень 

кальцію в основній групі був в 2 рази вище вихідного, залишаючись на цьому 

рівні і через 2 роки. У групі порівняння на всіх етапах дослідження ротової 

рідини дітей вміст кальцію відповідав вихідному низькому рівню. Зростання 

вмісту фосфору в ротовій рідині дітей основної групи було відзначено вже 

через 6 місяців після фіксації апарату і також зберігалося на високому рівні 

через 1 і 2 роки (з 2,84±0,26 ммоль/л до 4,0±0,31 ммоль/л). Вміст фосфору в 
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ротовій рідині дітей групи порівняння достовірно не змінився на всіх етапах 

спостереження. Проведення лікувально-профілактичних заходів перед 

початком ортодонтичного лікування дозволило знизити в ротовій рідині 

активність уреази в 8 разів в основній групі дітей і в 2,5 рази у групі 

порівняння, що свідчить про пригнічення при цьому патогенної мікрофлори в 

порожнині рота. 

Вихідні дані свідчать про невисоку активність ферменту лізоциму в 

ротовій рідині дітей обох груп, тобто про невисокий рівень неспецифічної 

резистентності. В основній групі перед початком ортодонтичного лікування 

активність лізоциму збільшилася за рахунок лікувально-профілактичних 

заходів в 1,5 рази, а через півроку – в 2,8 рази. Через 1 і 2 роки 

спостереження активність лізоциму в цій групі була достовірно вище, ніж на 

початковому рівні і ніж в групі порівняння. 

Маркером рівня перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) був обраний 

малоновий діальдегід (МДА). Через 2 роки спостереження вміст МДА в 

ротовій рідині у дітей основної групи був в 2,2 рази нижче, ніж в 

початковому стані, і в 2,4 рази нижче, ніж в групі порівняння, що свідчить 

про зниження ПОЛ і про пародонтопротекторний ефект ЛПК. 

На всіх етапах спостереження у дітей основної групи, які отримували 

ЛПК, активність ферменту каталази (антиоксидантний захист) перевищував 

відповідне значення у дітей групи порівняння практично вдвічі (через 2 роки 

0,29±0,03 мкат/л та 0,14 ± 0,02 мкат/л відповідно). 

Протеолітичний фермент лейкоцитарного походження еластаза 

(ступінь запального процесу в порожнині рота) в основній групі зберігався на 

низькому рівні на всіх етапах спостереження. Через 2 роки активність 

еластази в основній групі була достовірно нижче в 2,32 рази, ніж в групі 

порівняння, і в 1,67 рази нижче, ніж в початковому стані. 

Спектроколориметрична оцінка впливу на тверді тканини зубів і 

тканини пародонту розробленого ЛПК супроводу ортодонтичного лікування 

показала значне зменшення профарбовування ясен під дією розчину Ш-П 
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через 6 місяців і через 1 рік в основній групі дітей, які отримували в процесі 

ортодонтичного лікування комплексну профілактику. Причому зменшення 

профарбовування ясен в області 460 нм свідчило про поліпшення її 

бар'єрного захисту, яка визначається системою гіалуронова кислота – 

гіалуронідаза, а зменшення профарбовування ясен в довгохвильовій області 

спектра (660 нм) свідчило про зменшення в них ступеня запального процесу. 

Результати спектроколориметричної оцінки в процесі ортодонтичного 

лікування стану емалі зубів дітей за колірною насиченістю забарвлення зубів 

при ТЕР-тесті, а також за їх електрометричним показником, свідчать, що 

вони були достовірно краще на всіх етапах лікування в основній групі. 

Усереднений по групі результат свідчить про те, що через 6 місяців 

активного комплексного лікування ЗЩА за допомогою знімних апаратів 

колірна насиченість забарвлення зубів метиленовою синню в групі 

порівняння була в 1,62 рази вище, ніж в основній групі, а через 1 рік – в 1,8 

рази. Електрометричний показник зубів (їх електрична провідність) був в 

групі порівняння вище, ніж в основній групі через 6 місяців в 2,35 рази, а 

через 1 рік – в 2,98 раз. Наведені результати свідчать про підвищення 

кислоторезистентності емалі зубів і її електричного опору у дітей основної 

групи в процесі ортодонтичного лікування. У той же час в групі порівняння 

ці показники в процесі ортодонтичного лікування зменшувалися. 

Були проведені за методикою Пона та методикою А.Б. Слабковської 

антропометричні вимірювання гіпсових моделей щелеп в змішаному прикусі 

дітей для визначення ширини зубних рядів в ділянці ікол, трансверзальних 

розмірів зубних рядів в районі перших молочних молярів та перших 

постійних молярів, ширини апікального базису в трансверзальному напрямку 

та довжини переднього відрізка зубного ряду. За результатами вимірів 

моделей щелеп в трансверзальному напрямку у дітей, які проходили 

лікування, ураження умовно розділили на 3 ступеня тяжкості: легкий – 

зменшення  ширини зубних рядів до 3 мм включно, середній – зменшення 

ширини зубних рядів від 3,1 до 6 мм, важкий – зменшення ширини зубних 
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рядів більше 6 мм. В середньому в основній групі на верхній щелепі 

звуження в районі ікол складає 5,08 мм, а на нижній щелепі майже на 1 мм 

менше – 4,22 мм. На нижній щелепі у 26,7 % дітей виявили легкий ступінь 

звуження, у 56,6 % дітей – середній ступінь та у 16,7% дітей – важкий 

ступінь звуження. В результаті вимірів ширини зубних рядів в ділянці 

перших молочних молярів на верхній щелепі виявлено, що звуження зубних 

рядів легкого ступеня спостерігаються у 16,7 % дітей, середній ступінь – у 

46,7 % дітей, важкий – у 36,6% дітей. Практично аналогічні результати 

спостерігали при вимірюванні ширини зубного ряду на верхній щелепі в 

ділянці перших постійних молярів в порівнянні з першими молочними 

молярами, а також на нижній щелепі. До лікування ширина апікального 

базису на верхній щелепі на 8,57 мм (20,51 %) була більша за довжину, а на 

нижній щелепі – на 2,53 мм (7,44 %). 

Проблеми скупчення починаються із прорізуванням постійних різців, 

коли відстань між молочними іклами не достатня для їх розміщення в 

наслідок звуження зубних рядів. Тому нашим завданням було створення 

місця для їх прорізування. Через анатомічну форму молочних зубів 

неможлива фіксація знімних апаратів для розширення зубних рядів. Крім 

того, форма молочних ікол з язичної сторони носить характер похилих 

площин і при розширенні їх буде виникати сила, направлена у вертикальному 

напрямку, скидаючи ортодонтичний апарат. Існуючі камери Адамса в даному 

випадку достатню фіксацію не забезпечують 

В запропонованому нами способі фіксації ортодонтичного 

розширюючого апарату для його фіксації на оральній поверхні молочних 

молярів, премолярів та ікол створюються паралельні поверхні (патент на 

корисну модель №93479). Дія апарату на верхню щелепу розповсюджується 

тільки на молочні різці, перші і другі моляри, а на нижній щелепі границі дії 

апарату включають перші постійні моляри, бо при звуженні зубних рядів в 

них спостерігається надмірний нахил в язичну сторону. Ми рекомендуємо 

розкручувати апарат 2 рази на тиждень. Таким чином, за 1 місяць ми 
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розширюємо зубні ряди на 1,8 мм. При цьому активний період лікування 

триває до розширення зубних рядів на необхідну відстань. Спостереження 

дітей необхідно проводити до повної заміни молочних зубів на постійні в 

умовах нормального формування зубних рядів, впливаючи на їх розміри в 

період розвитку. 

Оцінка ширини зубних рядів в ділянці ікол після лікування свідчить 

про те, що після розширення зубного ряду на верхній щелепі відстань між 

іклами стала в середньому на 2,14 мм більшою ніж був дефіцит місця для 

постійних різців, а на нижній щелепі – на 1,15 мм. Оцінка розширення зубних 

рядів в районі премолярів (перших молочних) і перших постійних молярів  

практично повністю співпадає з даними розширення ікол. . На нижній щелепі 

гіперкорекція спостерігалась в ділянці молочних ікол в середньому на 1,15 

мм, а в ділянці перших молочних молярів – на 0,95 мм, і в ділянці перших 

постійних молярів – на 0,72 мм. Після розширення зубних рядів на верхній та 

нижній щелепах довжина апікального базису практично не змінюється, а 

результат коливається в границях похибки при виборі точок виміру. 

Таким чином, при розширенні зубних рядів в ранньому періоді 

змінного прикусу ми попереджаємо повороти різців навколо вісі, 

стимулюємо ріст щелеп в трансверзальному напрямку, чого неможливо 

досягнути після завершення їх росту. При розширенні зубних рядів після 

закінчення росту щелеп відбувається їх переміщення тільки в альвеолярному 

відростку, що призводить до часткового виходу коренів зубів за межі 

альвеолярного відростку і, як наслідок, до рецесії ясен.  

Отриманий результат лікування підтвердив результати біометричних 

вимірювань на моделях. Зміна довжини зубних рядів відбулися за рахунок 

розширення зубних рядів в трансверзальному напрямку. 

3D комп’ютерна томографія показала, що всі молочні та постійні зуби 

та зачатки постійних зубів більшості дітей після лікування знаходяться по 

центру альвеолярних відростків в правильній орієнтації і не має ніяких ознак, 

що у цих дітей існувало ЗЩА. 



122 

 

У всіх дітей, які повністю пройшли курс ортодонтичного лікування за 

допомогою знімної ортодонтичної апаратури і розробленого нами методу 

розширення нижньої щелепи у супроводі ЛПК, спостерігався 100% ефект 

ліквідації скупченості зубів постійного прикусу. 
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ВИСНОВКИ 

 

В дисертаційній роботі представлено експериментально та клінічно 

обґрунтоване рішення актуальної задачі стоматології дитячого віку – 

підвищення ефективності ортодонтичного лікування скупченого положення 

зубів у дітей в період тимчасового та змішаного прикусу за рахунок 

розробленого методу використання знімної ортодонтичної апаратури та 

розробленого ЛПК супроводження, що включав адаптогени, набор вітамінів і 

мікроелементів, гелі та еліксири антиоксидантної та регулюючої 

мікробіоценоз дії. 

1. Оцінка стоматологічного статусу і структури ураження у дітей 6-

16 років в динаміці впродовж 9 років свідчить про високу частоту 

зустрічаємості ЗЩА (42,15 % – в 6-7 років, 71,5 % – у 12 років, 74 % – у 15 

років) на фоні карієсу зубів і захворювань тканин пародонту. Найбільш 

поширеною патологією серед обстежених дітей було скупчене положення 

зубів (14,8 % – у 6-7 років, 33,3 % – у 12 років, 35,2 % – у 15 років). Із 

патологічних прикусів найпоширенішим виявились дистальний і глибокий 

прикус, які часто поєднувались, що підтверджує нашу думку про недостатній 

розвиток у більшості випадків нижньої щелепи до моменту прорізування 

постійних зубів. За весь період спостережень не було виявлено жодного 

випадку саморегуляції ЗЩА без лікування.  

2. Запропонований спосіб фіксації знімного апарату представляє 

собою створення штучної паралельності зубів, за рахунок чого формуються 

умови для надійної його фіксації (з оральної сторони зубів відбудовувалися 

паралельні поверхні у необхідних молярів  премолярів і ікол). Також 

необхідно проводити вибіркове вертикальне прошліфовування молочних 

зубів у пацієнтів з латеральними різцями, що повністю прорізалися, і 

фронтальною скупченістю не більш 2-3 мм. 

3. Проведені експериментальні дослідження формування кісткової 

лунки передніх зубів кошенят при ембріогенезі свідчать про прямий їх 
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гістогенез, і що прорізування зуба нерозривно пов’язано з паралельним 

процесом формування кісткової тканини майбутнього альвеолярного 

відростка навколо кожного зуба и подальшим утворенням пародонтального 

комплексу, здатного до повноцінного функціонування. 

4. Розроблений ЛПК супроводу ортодонтичного лікування ЗЩА за 

допомогою знімної апаратури у дітей молодшого шкільного віку з середнім 

карієсом зубів, що включав адаптоген «Леквін», набір вітамінів і 

мікроелементів «Піковит плюс», гель «Квертулідон» і зубний еліксир 

«Лізодент», дозволив в основній групі досягти КПЕ в 38,4%, знизити індекс 

поширеності запалення Parma в 9,63 рази, а показники рівня гігієни 

покращити в 1,4 рази.   

5. Проведені дослідження показали, що розроблений ЛПК при 

лікуванні ЗЩА у дітей молодшого шкільного віку з використанням знімних 

апаратів мав також виражену мінералізуючу, антиоксидантну і регулюючу 

мікробіоценоз дію. При цьому в ротовій рідині дітей основної групи за 2 роки 

спостережень достовірно збільшувалися у порівнянні із вихідним станом і 

групою порівняння вміст кальцію (в 1,68 рази) і фосфору (в 1,4 рази), 

активність лізоциму (в 2,35 рази), каталази (в 1,7 рази) і зменшувались 

активність уреази (в 4,8 рази), еластази (в 1,68 рази) і вміст МДА (в 2,1 рази). 

6. Завдяки розробленому ЛПК у дітей основної групи за 1 рік 

спостережень достовірно покращилися у порівнянні з вихідним станом і 

групою порівняння показники проникності ясен для барвника розчину Ш-П 

(на 24 %) і, як наслідок, мікроорганізмів, ступеня запалення в яснах (на 20 

%), а також збільшилися кислотостійкість емалі зубів (на 12 %) і її 

електричний опір (на 30 %). 

7. Результати проведеного дослідження свідчать про те, що 

ортодонтичне лікування скупченості зубів у дітей найбільш доцільно в 

період молочного і раннього змінного прикусу із використанням 

підтримуючого ЛПК. 
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8. У всіх дітей, які повністю пройшли курс ортодонтичного 

лікування за допомогою знімної ортодонтичної апаратури і розробленого 

нами методу розширення нижньої щелепи, спостерігався 100 % ефект 

ліквідації скученості зубів постійного прикусу. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Рекомендувати проводити ортодонтичне лікування скупченості 

зубів у дітей у змішаному прикусі, тобто у молодшому шкільному віці. 

2. Рекомендувати для використання в стоматології дитячого віку 

розроблений спосіб фіксації ортодонтичного розширюючого апарату для 

ліквідації скупченості зубів у змінному прикусі. 

3. Рекомендувати для практичного використання лікувально-

профілактичний комплекс при лікуванні ЗЩА у дітей із середнім карієсом 

зубів з використанням знімних апаратів, що включав адаптоген «Леквін», 

набір вітамінів і мікроелементів «Піковіт плюс», гель «Квертулідон» і зубний 

еліксир «Лізодент» та мав виражену мінералізуючу, антиоксидантну і 

регулюючу мікробіоценоз дію. 
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