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АННОТАЦИЯ  
Ортодонтическое лечение помимо положительного эстетического и функционального эффекта, оказывает отрицательное воздействие 

на существующий местный иммунитет полости рта и ее микрофлору. В данной статье описываются изменения, происходящие на 
иммунном и микробиологическом уровнях при применении различных видов ортодонтических аппаратов. 
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ОРТОДОНТИК ДАВОЛАНИШ ВАҚТИДА ОҒИЗ БЎШЛИҒИНИНГ МАҲАЛЛИЙ ИММУНИТЕТИ ВА МИКРОБИОЛОГИК 
ТАРКИБИНИНГ ЎЗГАРИШИ (АДАБИЁТЛАР ШАРҲИ) 

АННОТАЦИЯ  
Ортодонтик даволаш, ижобий эстетик ва функционал таъсирдан ташқари, оғиз бўшлиғининг мавжуд маҳаллий иммунитети ва унинг 

микрофлорасига салбий таъсир кўрсатади. Ушбу мақола ортодонтик қурилмалар турли хил фойдаланиш пайтида иммун ва 
микробиологик даражада содир ўзгаришлар таърифлайди. 

Калит сўзлар: ортодонтик даволаш, оғиз микрофлораси, оғиз бўшлиғининг маҳаллий иммунитети. 
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CHANGES IN LOCAL IMMUNITY AND MICROBIOLOGICAL COMPOSITION OF THE ORAL CAVITY DURING 
ORTHODONTIC TREATMENT (SCIENTIFIC REVIEW) 

ANNOTATION  
Orthodontic treatment, in addition to a positive aesthetic and functional effect, has a negative effect on the existing local immunity of the oral 

cavity and its microflora. This article describes the changes that occur at the immune and microbiological levels orthodontic therapy. 
Key words: orthodontic therapy, oral microflora, local immunity of the oral cavity. 

 
Любой ортодонтический аппарат, помещенный в полость рта, 

способствует накоплению зубного налета и изменению 
микрофлоры полости рта. Следовательно, значения pH и буферная 
способность слюны значительно снижаются во время лечения. Эта 
ситуация может способствовать увеличению количества 
кариесогенных бактерий в зубном налете и слюне [22]. 

Прирост нагрузки микроорганизмов может быть связан с 
шероховатостью поверхности аппарата, а также временем его 
нахождения в полости рта. Обычно съемные ортодонтические 
аппараты изготавливаются из метилметакрилата, который 
является микропористым материалом. Съемные устройства с более 
гладкой поверхностью могут обладать меньшей 
биосовместимостью для микроорганизмов. Такой поверхностью 
обладают элайнеры [33]. 

Помимо микробиологических изменений, происходят 
изменения в иммунной системе, которые стимулируют 

воспалительный ответ в тканях: увеличивается количество 
воспалительных цитокинов, таких как фактор некроза опухоли 
(TNF- α) и интерлейкинов (IL-1 α, IL-1 β, и IL -6). Эти цитокины и 
другие химические медиаторы, высвобождаемые при 
воспалительной реакции, способны стимулировать разрушение 
коллагена с помощью матриксных металлопротеиназ, вызывая 
потерю прикрепления и быстрое прогрессирование заболеваний 
пародонта [31, 32, 34].  

Цитокины продуцируются в ответ на присутствие 
микроорганизмов [7, 29]. 

Ортодонтические аппараты, фиксированные и съемные, 
связаны с количественными и качественными изменениями 
микробиоты полости рта. Некоторые исследования описывали в 
качестве микробных изменений в полости рта большое накопление 
Aggregatibacter actionmycetemcomitans [24, 35] – маркера 
патологического разрушения костной ткани. 
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Bergamo et al. [9] проанализировали влияние различных типов 
брекетов на содержание пяти цитокинов при ортодонтическом 
лечении и наблюдали их увеличение. Giannopoulou et al. [13] также 
описали увеличение экспрессии IL-1 β и IL-8 у пациентов с 
корректирующими ортодонтическими аппаратами. 

Liu et al. [18] обнаружили более высокое среднее значение P. 
gingivalis в группе ортодонтических пациентов по сравнению с 
контрольной группой без ортодонтического лечения.  

Хорошо известна связь между пародонтитом и высоким 
уровнем IL-1 β, TNF- α и MMP-8 [11, 15, 29]. 

Gong et al. [14] выявили более высокий уровень IL-1 β в группе 
с гиперплазией десен, связанной с ортодонтическим лечением, по 
сравнению с контрольной здоровой группой. Авторы 
предположили, что IL -1 β - фактор риска развития гиперплазии 
десен. 

Agrawal et al. [1] пришли к выводу, что ортодонтическое 
лечение может вызвать повреждение пародонта не только из-за 
накопления биопленки и воспаления десен, но и из-за потери 
прикрепления, которое может произойти таких факторов, как 
удаление и передвижение зубов, окклюзионные травмы во время 
лечения. Кроме того, на ткани пародонта могут влиять другие 
факторы, такие как чрезмерная ортодонтическая нагрузка, которая 
может уменьшить толщину альвеолярной кости и межзубной 
альвеолярной кости [17]. 

Через 6 месяцев после установки фиксированного или 
съемного ортодонтического аппарата увеличивается количество 
бактерий в полости рта. Сообщается, что пациенты с 
фиксированными ортодонтическими аппаратами имеют 
повышенный риск образования меловидных пятен из-за изменений 
в микробиоте полости рта, особенно S mutans который играет 
ключевую роль в процессе кариесообразования [8].  

Среда полости рта может адаптироваться к наличию 
ортодонтического аппарата. Это было продемонстрировано 
исследованиями, в которых сообщалось об увеличении 
стимулированной скорости потока, буферной емкости и pH слюны, 
которые усиливают противокариозные свойства слюны [12].  

Эти изменения представляют собой физиологические реакции 
по поддержанию здоровья полости рта в неблагоприятных 
ситуациях за счет предотвращения колонизации потенциально 
патогенных микроорганизмов, продуктов ацидогенных бактерий и 
деминерализации.  

Cекреторный иммуноглобулин A (sIgA) является ключевым 
антителом в защитной системе слюны [34], он может реагировать 
на изменения в микросреде полости рта во время 
ортодонтического лечения. Кроме того, миелопероксидаза (МПО) 
и лактатдегидрогеназа (ЛДГ) действуют как слюнные маркеры 
пародонтита, которые участвуют в пародонтальном метаболизме. 
Активность МПО и ЛДГ повышается в начальный период 
ортодонтического лечения [2, 19, 25]. Однако иммунный ответ во 
время длительного лечения еще не изучен. 

Любые инородные предметы во рту, будь то съемные 
приспособления или особенно фиксированные, изменяют 
микробиологическую среду, обеспечивая подходящие 
поверхности  для прикрепления Candida [16].  

Бактериальный состав ротовой полости чрезвычайно сложен и 
состоит из более чем 700 различных видов бактерий [3, 20]. 

Существующий оральный микробиом необходим для защиты 
от заболеваний полости рта и очень важно поддерживать его 
естественное разнообразие. Этот конкретный состав обусловлен 
множеством неизменных факторов, например, генетикой, 
возрастом, полом, сменой зубов [22], а некоторые - 
модифицируемыми, включающими стресс, питание, лечение 
зубов. Использование ортодонтических аппаратов создает 
благоприятные условия для количественного и качественного 
изменения микрофлоры, что может вызвать развитие кариеса или 
обострить любое ранее существовавшее заболевание пародонта [5, 
6].  

Candida 
Все исследования выявили увеличение концентрации Candida 

spp. во время лечения съемными ортодонтическими аппаратами 

[23, 26]. Съемные ортодонтические аппараты вызывают 
увеличение уровня Candida на 13,3% в среднем через 5 недель и 
20% через 4 месяца [4]. 

Распространенность Candida через три недели после начала 
лечения составляет 46% в контрольной группе и 52% у 
пользователей съемных устройств [23]. 

Результаты теста Мак-Немара показывают весьма 
значительное общее увеличение распространенности  Candida, при 
ношении съемных аппаратов ( p < 0,001), особенно в задней и 
передней частях неба. Однако после завершения лечения, их 
количество резко снижается ( p < 0,001); фактически через 5 
месяцев после окончания терапии только у 42,4% пациентов 
отмечается колонизация Candida. Это означает, что съемные 
ортодонтические аппараты вызывают увеличение колонизации 
Candida всего на 3% [27]. 

В начале лечения концентрация C .albicans в слюне немного 
выше у пациентов с фиксированными устройствами (35%) по 
сравнению с пациентами со съемными устройствами (33%). Через 
месяц происходит резкий рост C. albicans (89% и 82% 
соответственно). Еще через три месяца количество C. albicans 
слюны  становится выше по сравнению с исходным уровнем и 
практически одинаковым в обеих группах – 57% и 60%.  Через 
полгода количество  С. albicans снижается до 22% и 30% - то есть 
становится ниже исходного уровня. [23] 

Увеличение числа C. albicans не означает, что у этих пациентов 
развивается кандидоз и риск инфицирования усиливается если их 
иммунная защита была подорвана такими факторами, как 
использование антибиотиков и местная травма от аппаратов [16].  

Streptococcus mutans 
Ортодонтические аппараты, особенно, съемные представляют 

собой фактор, способствующий заселению ротовой полости S. 
mutans [21, 28]. 

Статистически значимое увеличение S. mutans от исходного 
регистрируется во время ортодонтического лечения съемными 
аппаратами в течение шести месяцев ( p < 0,001). [28]. 

Динамика прироста количества S. mutans схожа у пациентов со 
всеми видами аппаратов: 4,4 ± 1,1 (до лечения), 4,0 ± 1,4 (1 месяц), 
4,4 ± 1,1 (3 месяц), 5,2 ± 0,6 (6 месяц) – у пациентов со съемными 
аппаратами; 4,1 ± 1,0 (исходный уровень), 4,2 ± 1,3 (1 месяц), 4,4 
± 1,0 (3 месяц), 5,5 ± 1,0 (6 месяц) – у пациентов с 
фиксированными аппаратами. [23] 

Накопление S. mutans может вызвать образование меловидных 
пятен и кариозных полостей. Происходит это вследствие того, что 
S. mutans связывается с поверхностью зуба, производя 
нерастворимые в воде глюканы; его глюкозилтрансферазы играют 
решающую роль в развитии вирулентного зубного налета и 
позволяют S. mutans существовать в кислой среде и избегать 
действия буферной функции слюны [10]. 

Лактобациллы 
Все исследования [21], в которых количественно и качественно 

оценивались Lactobacillus spp. продемонстрировали  их 
значительное увеличение по сравнению с исходным уровнем (до 
установки аппарата) при контрольных посещений через 1, 3 и 6 
месяцев,( p < 0,05) [27, 28]. 

Отмечалось увеличение (6,66%) Lactobacillus spp. после 4 
месяцев терапии [23]. 

Динамика прироста Lactobacillus sp у пациентов с разными 
видами аппаратов: 5,6 ± 1,2 (исходный уровень), 5,4 ± 1,4 (1 
месяц), 5,8 ± 1,3 (3 месяц), 6,6 ± 0,7 (6 месяц) – съемные 
аппараты; 5,7 ± 1,0 (исходный уровень), 5,9 ± 1,4 (1 месяц), 6,0 
± 1,1 (3 месяц), 6,3 ± 0,6 (6 месяц) – несъемные аппараты [23]. 

Эпидермальный стафилококк 
У пациентов, использующих съемные ортодонтические 

аппараты, происходит  увеличение S. epidermidis  до 40% в среднем 
через 5 недель и достигает 60% через 4  месяца [4]. 

Изменения в микробиоте полости рта во время лечения 
съемными ортодонтическими устройствами затронули также 
другие виды бактерий. 

В наддесневом и поддесневом налете количество G + кокков 
снижается через 6-8 недель и увеличивается через 6-7 месяцев с 
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окончательными значениями выше, чем исходные. Риск развития 
гингивита значительно увеличивается постепенно через 6-8 
недель. Происходит значительное увеличение поддесневых 
Spirochetes к 6-7 месяцам лечения. [23]. 
Заключение. 

Местные иммунные и микробиологические изменения 
полости рта при ортодонтическом лечении требуют разработки 
методов профилактики возможного развития кариеса и 
заболеваний пародонта, а также лечения уже существующих 
заболеваний полости рта.  
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