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Вертикальные размеры полости зуба 8.4 уменьшились 
с 2,4 мм до 1,6 мм (33,3 %), зуба 8.5 – с 3,2 мм до 1,6 мм 
(50 %), зуба 7.5 – с 2,4 мм до 1,6 мм (60 %), зуба 6.5 – с 4 мм 
до 1,6 мм (60 %). Редукция ширины и высоты полостей зубов 
за два года наблюдения составила 37,5 % и 44,1 % соответ-
ственно (рисунок 10).

Анализ ортопантомограмм Мирона П. позволил конста-
тировать уменьшение площади полостей временных зубов 
в течение двух лет на 64,7 % (52,48–76 %). Так, за двухлет-

ний период наблюдения площадь полости зуба 8.4 уменьши-
лась с 13,44 мм2 до 6,4 мм2 (52,4 %), зуба 8.5 – с 23,04 мм2 
до 6,4 мм2 (72,2 %), зуба 7.5 – с15,36 мм2 до 6,4 мм2 (58,3 %), 
зуба 6.5 – с 16 мм2 до 3,84 мм2 (76 %) (рисунок 11).

Мы обратили внимание, что просветы корневых каналов 
вторых временных моляров значительно сузились за период 
наблюдения, а каналы первых временных моляров практи-
чески не визуализируются.

Наиболее значимые изменения рентгенологической кар-
тины у наблюдаемых детей выявлены в первых и вторых 
временных молярах.

Таким образом, изучение ортопантомограмм в течение 
двух лет показало, что у детей с несовершенным дентиноге-
незом II типа происходят значительные рентгенологические 
изменения в виде уменьшения полости зуба в горизонталь-
ном и вертикальном направлениях, облитерации полости зуба 
и просветов корневых каналов в процессе формирования 
временных зубов. Следовательно, дети с несовершенным 
дентиногенезом II типа нуждаются в диспансерном наблю-
дении с целью повышения резистентности и предупрежде-
ния истирания твердых тканей зубов.
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Рисунок 9. Динамика изменения размера полости зуба вре-
менных моляров в горизонтальном направлении (в мм), по дан-

ным ортопантомограммы Мирона П.

Рисунок 10. Динамика изменения размера полости зуба вре-
менных моляров в вертикальном направлении (в мм), по данным 

ортопантомограммы Мирона П.

Рисунок 11. Динамика изменения площади полостей времен-
ных зубов (в мм2) за два года наблюдения у Мирона П.
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Исследование включало 131 пациента с сахарным диабетом 2 типа. У всех обследованных 
определены генотипы V16A полиморфизма гена SOD2 и G172A полиморфизма гена SOD3 
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Практически во всех странах мира регистрируется 
рост заболеваемости сахарным диабетом 2 типа 

(СД 2), опасного своими ранними и поздними осложнениями. 
Диабетическая дистальная полинейропатия является одним 
из наиболее частых осложнений СД 2, которая может при-
водить к синдрому диабетической стопы, и в результате 
к ампутации нижних конечностей [3]. Некоторые ученые 
считают дистальную полинейропатию лишь условно ослож-
нением диабета, так как функциональные нарушения пери-
ферической нервной системы наблюдаются уже в дебюте за-
болевания, что связано с высокой чувствительностью нерв-
ных клеток к повышенной концентрации глюкозы [4]. 

Окислительный стресс влияет на содержание и актив-
ность ферментов антиоксидантной защиты в нервных клет-
ках и сдвигает окислительно-восстановительный баланс 
в нейронах в сторону накопления окисленных форм соеди-
нений [10]. В связи с этим гены ферментов антиоксидант-
ной системы рассматриваются в качестве модулирующих 
механизмов развития диабетической полинейропатии [2].

Среди ферментов антиоксидантной системы в первую 
очередь необходимо отметить супероксидисмутазу (SOD) – 
антиоксидант, который находится во всех клетках человече-
ского организма, потребляющих кислород, и представляет 
собой первую линию защиты от поражающего действия сво-
бодных радикалов. SOD участвует в реакции превращения 
супероксида в перекись водорода и молекулярный кислород. 
В организме человека SOD представлена цитозольным (SOD1), 
митохондриальным (SOD2) и внеклеточным (SOD3) типами [2].

Ген митохондриальной супероксиддисмутазы (SOD2) ло-
кализован на 6-й хромосоме (6q25.3) [2, 9]. Наиболее изучен-
ным является полиморфизм Ala16Val, представленный за-
меной аланина на валин в 16-м положении последователь-
ности пептида. По мнению многих исследователей данный 

полиморфизм может быть связан с абсолютным или отно-
сительным локальным дефицитом фермента SOD2 [1].

Внеклеточная супероксиддисмутаза (SOD3) представ-
ляет собой тетрамономер, содержащий в каждой субъеди-
нице по одному атому меди и цинка. В кровеносных сосудах 
она связана с поверхностью эндотелиальных клеток и вне-
клеточным матриксом [7]. Ген SOD3 расположен в локусе 
хромосомы 4 (4q21), имеет длину 5900 пар нуклеотидов, со-
держит 3 экзона и 2 интрона. Переход гуанина (аллеля G) 
в аденин (аллель А) в положении 172 приводит к замеще-
нию аланина на треонин (Ala40Thr). Полиморфизм G172A 
гена SOD3 связывают с изменением активности фермента 
супероксиддисмутазы [8]. Некоторые литературные данные 
указывают на то, что однонуклеотидные полиморфизмы ге-
нов SOD2 и SOD3 могут быть ассоциированы с повышен-
ным риском развития нейропатии [6]. 

Наиболее информативным и в то же время доступным 
методом ранней диагностики дистальной полинейропатии 
является электронейромиография.

Целью исследования было изучение показателей элек-
тронейромиографии у пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
при различных генотипах V16A полиморфизма гена SOD2 
и G172A полиморфизма гена SOD3.

Материалы и методы 

Исследование проводилось на базе Городского эндокри-
нологического диспансера г. Минска. Обследован 131 пациент 
с сахарным диабетом 2 типа. У всех пациентов была прове-
дена стимуляционная электронейромиография с помощью 
2-канального электронейромиографа «Нейро-ЭМГ-Микро» фир-
мы Нейрософт (Россия), оценивались амплитуда М-ответа 
и скорость распространения возбуждения (СРВ) по моторным 
волокнам n. peroneus, амплитуда потенциала действия и СРВ 

и проведена стимуляционная электронейромиография нервов нижних конечностей. У носите-
лей различных генотипов оценены амплитуды М-ответа и скорости распространения воз-
буждения (СРВ) по моторным волокнам n. peroneus, амплитуды потенциала действия и СРВ 
по сенсорным волокнам n. suralis и n. peroneus superficialis. Выявлено, что у носителей гомо-
зиготного генотипа GG гена SOD3 по сравнению с носителями генотипов AA и GA снижены 
М-ответы, СРВ по моторным и сенсорным волокнам нервов нижних конечностей. Показа-
тели электронейромиографии у носителей генотипов VV, VA и АА гена SOD2 не имели зна-
чимых различий. 

Ключевые слова: диабетическая дистальная полинейропатия, ген супероксиддисмута-
зы 2, ген супероксиддисмутазы 3, электронейромиография.
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eleCTroNeuromyogrAphy iN Type 2 
diABeTeS melliTuS pATieNTS wiTh differeNT 
geNoTypeS of Superoxide diSmuTASe geNeS
131 patients with diabetes mellitus type 2 were involved in the study. They were determined 

genotypes superoxide dismutase 2 gene V16A polymorphism and superoxide dismutase 3 gene G172A 
polymorphism. Stimulation electroneuromyography of the nerves of the lower extremities in patients 
was performed. Peroneus nerve amplitudes of the muscle action and conduction velocity (CV) and sural 
and peroneal nerve action potential and CV were estimated in carriers of different genotypes. 
It is revealed that patients with type 2 diabetes mellitus and homozygous GG genotype of the extra-
cellular superoxide dismutase SOD3 gene have lower M-response indicative of muscle contraction, 
and nerve CV of the motor and sensory fibers in the lower extremities in comparison to carriers 
of the AA and GA genotypes. The indices of electroneuromyography did not differ significantly between 
carriers of the SOD2 VV, VA and AA genotypes.

Keywords: diabetic distal polyneuropathy, superoxide dismutase 2 gene, superoxide dismutase 
3 gene, electroneuromyography. 
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по сенсорным волокнам n. suralis и n. peroneus superficialis. 
У всех обследованных пациентов были определены генотипы 
генов SOD2 и SOD3. У носителей отдельных генотипов каж-
дого гена были проанализированы полученные показатели 
электронейромиографии. Критериями исключения из иссле-
дования были сопутствующие заболевания, способные при-
водить к изменениям сенсорных и моторных волокон нервов 
нижних конечностей: алкоголизм, активные формы гепати-
та, гипотиреоз, гипертиреоз или другие нарушения функции 
ЩЖ, онкологические заболевания в момент исследования 
или в анамнезе; нарушения психики, возраст старше 65 лет, 
а также наличие дистальной полинейропатии 3 степени с ампу-
тациями и/или трофическими изменениями нижних конеч-
ностей. 

Для статистической обработки использовалась про-
грамма Statistica 10.0. Распределение признака было отлич-
ным от нормального, поэтому использовались методы не-
параметрической статистики (критерий Мана-Уитни U, ана-
лиз Краскелл-Уоллиса).

Результаты и обсуждение

При анализе показателей электронейромиографии у но-
сителей VV, VA и AA генотипов по всем исследуемым нервам 
статистически значимых различий не было выявлено, что 
может свидетельствовать об отсутствии ассоциативной взаи-
мосвязи между нарушением нервного ответа и проводимос- 
ти и V16A полиморфизмом гена SOD2 при сахарном диабете 
2 типа (p > 0,05).

При сравнительном анализе показателей электронейро-
миографии в группах пациентов с генотипами GG, GA и AA 
гена SOD3 выявлены статистически значимые различия 
(таблица). 

Как показано в таблице, СРВ по n. suralis обеих нижних 
конечностей было достоверно выше в группе с генотипом 
АА гена SOD 3 (p < 0,05). У пациентов с генотипом GG отме-
чена тенденция к снижению скоростей распространения воз-
буждения по n. peroneus, n. suralis и n. peroneus superficialis 
по сравнению с носителями остальных генотипов. Статисти-
чески значимые различия были получены по n. suralis обеих 

нижних конечностей (H
справа

 = 8,0, p
справа

 = 0,019; H
слева

 = 7,9, 
p

слева
 = 0,020). У носителей генотипа GG амплитуды М-ответа 

(H = 6,1, p = 0,048) и СРВ (U = 229,5, р = 0,049) n. peroneus 
левой нижней конечности также были достоверно ниже 
по сравнению с носителями генотипов АА и GA. Полученные 
данные могут свидетельствовать о возможной связи раз-
вития дистальной полинейропатии при сахарном диабете 
2 типа с носительством генотипа GG. 

По данным литературы, носители гомозиготного гено-
типа GG (Ala40Ala) характеризуются сниженным уровнем 
активности фермента супероксиддисмутазы 3 и более под-
вержены развитию окислительного стресса [8]. Согласно со-
временным представлениям, поражение сосудистой стен- 
ки и нервных волокон при диабетической полинейропатии 
в первую очередь является следствием блокады гексозами-
нового пути утилизации глюкозы с накоплением промежуточ-
ных продуктов обмена, а не обусловленной гипергликемией 
активацией полиолового пути обмена глюкозы. Повышение 
концентрации промежуточных продуктов обмена запускает 
активацию протеинкиназы С и образование большого количе-
ства конечных продуктов гликирования, что приводит к наруше-
нию эндотелийзависимых реакций и функции структур нервных 
клеток. Таким образом, именно окислительный стресс – ре-
зультат дисбаланса большого количества свободных ради-
калов и слабости собственной антиоксидантной системы, – 
ответственны за нарушение обмена глюкозы в клетке [5]. 
Сопоставив полученные данные можно предположить, что ге-
нотип GG гена SOD 3 ассоциирован с развитием нарушения 
проводимости по нервным волокнам нижних конечностей 
при сахарном диабете 2 типа. Генотип АА, более распростра-
ненный в европейской популяции, можно считать «защит-
ным» относительно развития периферической нейропатии. 

Выводы

1. У носителей гомозиготного генотипа GG гена SOD 3 
по сравнению с носителями генотипов AA и GA снижены 
М-ответы, скорости распространения возбуждения по мо-
торным и сенсорным волокнам нервов нижних конечностей, 
что может свидетельствовать об ассоциативной связи G172A 

Таблица. Сравнительный анализ показателей электронейромиографии в группах с различными генотипами G172A 
полиморфизма гена SOD3 при сахарном диабете 2 типа

Показатели, Генотип АА, n = 65 Генотип GA, n = 54 Генотип GG, n = 12

Ме (25 %–75 %) Справа 1 Слева 2 Справа 3 Слева 4 Справа 5 Слева 6

Амплитуда М-ответа n. peroneus, 
мВ

1 3,5(2,6–5,3) 5,2(3,0–5,4) 3,1(1,5–5,2) 5,2(2,5–5,3) 4,3(1,3–5,3) 3,9(1,7–5,4)

2 4,3(2,7–5,4) 3,4 (2,3–5,4)** 3,9(2,8–5,4) 3,4(1,6–5,3) 3,0(1,5–5,3) 2,4(1,0–5,3)

3 5,3(2,8–5,4) 5,3(2,5–5,4)** 3,8(3,0–5,3) 5,3(2,6–5,4) 4,6(3,0–5,3) 2,9(1,8–5,3)

СРВ по n. peroneus, м/с

12
49,1

(46,2–55,5)
47,1

(43,8–52,1)
50,2 

(45,8–53,1)
46,7 

(41,8–50,0)
46,2

(42,9–52,9)
45,0

(40,8–52,0)

23
50,0

(46,7–52,9)
50,0

(45,1–53,6)**
47,8

(43,8–52,6)
47,1

(42,5–50,0)
49,3

(44,0–52,1)
43,7

(40,6–49,3)

13
49,5

(46,3–53,6)
48,0

(44,2–52,1)
50,0

(45,7–53,7)
47,5

(44,2–50,7)
46,3

(42,5–50,3)
43,5

(41,2–50,2)

Амплитуда ПД n. suralis, мкВ
7,7

(4,7–10,8)
8,4

(6,1–11,3)
7,9

(4,2–10,4)
8,6

(5,2–13,6)
8,6

(5,4–10,4)
8,5

(6,3–12,1)

СРВ по n. suralis, м/с
55,8

(50,0–60,4)***

56,2
(50,0–60,0)*

53,5
(45,5–9,7)****

51,2
(45,2–56,7)

50,0
(40,5–50,0)

50,0
(43,4–55,1)

Амплитуда ПД по n. peroneus 
superficialis, мкВ

6,9
(3,4–9,8)

7,0
(3,8–12,1)

6,2
(4,6–13,0)

8,7
(4,6–12,1)

7,5
(3,2–9,7)

6,4
(3,2–8,9)

СРВ по n. peroneus superficialis, м/с
53,8

(45,2–61,5)
55,6

(45,7–62,2)
53,0

(44,8–57,4)
53,0

(44,0–58,8)
50,0

(46,7–63,6)
50,0

(44,1–53,1)

Примечание: * ** *** ****
2–4 2–6 1–5 3–5p � �0,05; p � �0,05; p � �0,05; p � �0,05< < < <  при сравнении групп с генотипами AA, AG, GG; СРВ – скорость 

распространения возбуждения; ПД – потенциал действия; 1 – точка стимуляции в области предплюсны; 2 – точка стимуляции 
в области голени малоберцовой кости; 3 – точка стимуляции в области подколенной ямки; 1–2 – интервал предплюсна-голень 
малоберцовой кости; 2–3 – голень малоберцовой кости – подколенная ямка; 1–3 – предплюсна – подколенная ямка.
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полиморфизма гена с нарушением нервной проводимости 
при сахарном диабете 2 типа. 

2. У носителей VV, VA и AA генотипов гена SOD2 показа-
тели электронейромиографии нервов нижних конечностей 
не имели значимых различий, что может указывать на отсут-
ствие ассоциативной взаимосвязи между нарушением нерв-
ного ответа и проводимости и V16A полиморфизмом гена SOD2 
при сахарном диабете 2 типа.
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Г. Г. Чистякова, А. А. Петрук

МОдифициРОВАННый «сэНдВич-МЕтОд» лЕчЕНия 
кАРиЕсА дЕНтиНА и клиНОВидНых дЕфЕктОВ ЗубОВ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Несмотря на стремительное развитие стоматологических материалов и технологий 
для лечения патологии твердых тканей зубов, отмечается рост стоматологических заболе-
ваний и их осложнений. Актуальной остается проблема выбора реставрационных материалов 
с учетом их физико-механических свойств и состояния твердых тканей зубов. При рестав-
рации объемных полостей, располагающихся на уровне эмалево-цементной границы и ниже 
ее уровня (на 1–2 мм), целесообразно применение комбинированной методики реставрации 
с использованием стеклоиономерных цементов в сочетании с композиционными материалами. 
Проведен анализ результатов лечения 166 зубов у 73 пациентов (женщин – 42, мужчин – 31) 
с применением модифицированного и традиционного (группа сравнения) «сэндвич-метода» 
лечения кариеса дентина и клиновидных дефектов зубов. Различия по критериям оценки 
«поверхность пломбы», «краевое прилегание» и параметров ЭОМ в отдаленные сроки ста-
тистически значимы и позволяют считать применение модифицированного «сэндвич-метода» 
с использованием отечественных материалов стеклоиономерного цемента и композиционно-
го материала светового отверждения эффективным и достоверным. Главное преимущество 
модифицированного «сэндвич-метода» заключается в том, что незатвердевший полностью 
СИЦ компенсирует деформацию (полимеризационный стресс) композиционного материала, 
стеклоиономерный цемент не подвергается промыванию и высушиванию, чем обеспечивают-
ся хорошие условия для его отверждения. Данный метод обеспечивает стабильность зоны 
соединения стеклоиономерного цемента с композиционным материалом. 

Ключевые слова: стеклоиономерные цементы, композиционные материалы светового 
отверждения, сэндвич-метод, кариес дентина, клиновидный дефект.

g. g. Chistyakova, A. A. petrouk 

Мodified “SANdwiCh-meThod” for TreATmeNT 
of deNTiN CArieS ANd wedge-ShAped TeeTh defeCTS
Despite the rapid development of dental materials and technologies to treat the pathology of hard 

tooth tissues, there is an increase in dental diseases and their complications. The problem of choosing 


