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ВОЗМОЖНОСТИ РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ С НАСЛЕДСТВЕННЫМИ НАРУШЕНИЯМИ 
РАЗВИТИЯ ТВЕРДЫХ ТКАНЕЙ ЗУБОВ

А.П. Дмитроченко, С.А. Наумович 
Белорусский государственный медицинский университет

Наследственные заболевания приобретают большое значение в медицине и в стоматологии [1–3]. При-
чиной этих болезней являются мутации. Патологическое проявление мутаций в этих случаях не зависит от 
влияния среды, которая только воздействует на степень выраженности симптомов заболевания. 

В зависимости от уровня поражения наследственных структур наследственные болезни подразделяют 
на две большие группы: генные и хромосомные. В отличие от хромосомных болезней генные мутации пере-
даются из поколения в поколение без изменений. Генные мутации могут проявляться нарушением развития 
твердых тканей зуба — эмали и дентина. 

В зависимости от числа генов, вовлеченных в мутационный процесс, различают моно- и полигенные 
болезни. При моногенных болезнях затрагивается один локус, и эти болезни наследуются в полном соответ-
ствии с законами Г. Менделя. Если учесть, что у человека около 100000 генов и каждый состоит в среднем из 
500 пар нуклеотидных последовательностей ДНК, то становится ясным, насколько большим может быть чис-
ло мутаций, а следовательно, и генных болезней. При полигенных болезнях мутации затрагивают несколько 
локусов хромосом, и эти болезни, как правило, характеризуются наследственной предрасположенностью (ги-
пертоническая болезнь, сахарный диабет, атеросклероз, подагра, эпилепсия, язвенная болезнь, шизофрения и 
др.). Для проявления действия мутантного гена при таких болезнях необходимо определенное состояние ор-
ганизма, обусловленное воздействием вредных факторов среды. Эти болезни могут проявиться в любом воз-
расте. 

По характеру наследования моногенные болезни можно разделить на группы: аутосомно-доминантные;  
аутосомно-рецессивные; сцепленные с полом. Наследственные болезни зубов передаются по всем перечис-
ленным типам наследования: при аутосомно-доминантном типе наследование признаков (болезней) опреде-
ляется доминантными генами аутосом, при аутосомно-рецессивном — рецессивными генами аутосом; сце-
пленное с полом наследование определяется доминантными и рецессивными генами, передающимися через 
половые хромосомы. 

В соответствие с классификацией ВОЗ выделяют следующие категории нарушения формирования зу-
бов [1]: 1) несовершенный дентиногенез, изменения в зубах при незавершенном остеогенезе; 2) другие на-
следственные нарушения структуры зуба, дисплазия дентина, раковинные зубы; 3) наследственные наруше-
ния структуры зуба (неуточненные); 4) гипоплазия эмали; 5) пренатальная  гипоплазия эмали; 6) неонаталь-
ная гипоплазия эмали; 7) аплазия и гипоплазия цемента; 8) дилацерация (трещины эмали); 9) одонтодиспла-
зия (региональная одонтодисплазия); 10) зуб Тернера; 11) другие уточненные нарушения формирования зу-
бов; 12) незавершенный амелогенез.

Аномалии развития дентина могут проявляться как изолированная патология или входить в состав 
различных болезней и синдромов. Одной из наиболее известных форм наследственных аномалий формирования 
дентина является несовершенный дентиногенез. Это заболевание встречается с частотой около 1:8000 человек [1]. 

Цель работы — оценка возможностей реабилитации пациентов с наследственными нарушениями раз-
вития дентина зубов.

Материал и методы. Было обследовано 15 пациентов с аномалиями развития дентина зубов в возрас-
те от 21 до 35 лет. Среди них было 10 пациентов мужского пола и 5 — женского. Ортопедическое лечение ра-
нее не проводилось. Характерной особенностью пациентов было снижение высоты нижней трети лица от 5 до 
8 мм. Это является следствием неполноценности структуры твердых тканей зубов. В качестве дополнитель-
ного обследования и для контроля лечения проводили зонографию ВНЧС. После хирургической и терапевти-
ческой подготовки для перестройки миотатических рефлексов пациентам на срок около 2 мес. были изготов-
лены каппы из пластмассы. 

Затем по показаниям пациентам были изготовлены несъемные металлокерамические и съемные протезы.
Результаты и их обсуждение. Наблюдение пациентов в течение 5 лет показало состоятельность прове-

денного лечения. Пациенты не предъявляли жалоб. Состояние металлокерамических и съемных зубных про-
тезов было удовлетворительным. Лишь у одной пациентки был отмечен скол керамического покрытия. Состо-
яние ВНЧС было вполне удовлетворительным.

Выводы:
1. Врожденные пороки развития зубочелюстной системы — важная проблема практической стоматоло-

гии. Большинство наследственных синдромов диагностируют на основании характерной клинической картины.
2. Необходимо знать наследственные синдромы и их проявления в зубочелюстной системе, чтобы пра-

вильно определить клинический диагноз и выбрать своевременное комплексное лечение: терапевтическое, 
ортопедическое или хирургическое. 
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3. Необходимо раннее выявление и лечение пациентов с наследственными нарушениями развития ден-
тина зубов, поскольку при стираемости твердых тканей зубов (оно происходит достаточно быстро вследствие 
их неполноценности) лечение таких пациентов значительно усложняется.

REHABILITATION OF PATIENTS WITH CONGENITAL DEVELOPMENTAL DISORDERS  
OF DENTAL HARD TISSUES

A.P. Dmitrochenko, S.A. Naumovich

The article presents the results of treating patients with congenital developmental disorders of dental hard 
tissues. It has been found that timely dentoprosthetic rehabilitation of patients with congenital developmental disorders 
of dental hard tissues allows to avoid further complications.
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ПРОТИВ ЛИМФОМ
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Неходжкинские лимфомы входят в десяток наиболее распространенных и опасных онкологических за-
болеваний. В 2008 г. в мире выявлено 355900 первичных лимфом и 191400 смертей от этого заболевания [1]. 
В Республике Беларусь в 2004 г. выявлено 968 первичных лимфом и этот показатель растет [2]. Классические 
подходы к лечению онкогематологических заболеваний (химиотерапия, лучевая терапия, хирургия) прибли-
жаются к пределу своей эффективности. Все большее распространение получает иммунотерапия, клеточная тера-
пия и применение противораковых вакцин. Противораковая вакцинация, в отличие от инфекций, сталкивается с 
серьезными ограничениями, связанными с малым количеством известных опухоль-ассоциированных антигенов. 

Весьма привлекательным кандидатом на роль опухоль-специфического антигена для 
лимфопролиферативных заболеваний выступают лимфоцитарные иммунорецепторы — иммуноглобулин для 
В-клеток и Т-клеточный рецептор для Т-клеток. Идиотип (Id) — уникальная часть молекулы иммуноглобулина, 
образованная вариабельными доменами тяжелой и легкой цепей иммуноглобулина, в т. ч. экспрессирующeгося 
на поверхности В-лимфоцитов в качестве В-клеточного рецептора. Идиотип уникален для каждого клона 
В-лимфоцитов. Поскольку лимфома является клональным заболеванием, идиотип может использоваться в 
качестве пациент-специфического опухолевого антигена. Разработки идиотипических вакцин начались с 
1992 г., когда Рон Леви и Ларри Квак (Стэндфордский университет, США) впервые вакцинировали пациентов 
с фолликулярной лимфомой опухолевым иммуноглобулином [3]. За последние 10 лет многочисленные 
клинические испытания  показали иммунологический и клинический ответ у вакцинированных пациентов 
[4, 5]. Большая часть этих вакцин были получены путем гибридомной технологии — длительного и 
дорогостоящего метода. Дальнейшие исследования были направлены на получение рекомбинантных вакцин 
путем клонирования вариабельных доменов иммуноглобулина из опухолевых клеток [6]. Различные методы 
экспрессии Id-белков были использованы, включая культуры клеток насекомых [7], растений [8, 9], бактерии 
E.coli [10, 11] или бесклеточные системы экспрессии [12, 13]. Перспективным вариантом является ДНК-
вакцины, когда иммунизация проводится плазмидной ДНК, кодирующей антиген [14].

Все методы получения ДНК-вакцин подразумевают клонирование вариабельных доменов тяжелой и 
легкой цепи иммуноглобулина, соединенных в «линейный вариабельный фрагмент» (scFv), соединенный ко-
ротким пептидным линкером [15]. В этом исследовании мы предлагаем метод амплификации варибельных ре-
гионов IgM, IgG тяжелых цепей, IgK, IgL легких цепей без добавления или потери аминокислот, способ сбор-
ки scFv, клонирования scFv в векторе экспрессии для получения ДНК-вакцины или экспрессии идиотипиче-
ского белка в бактериях E.coli.

Методы: 
1. Клеточные линии и образцы пациентов.
Четыре клеточные линии лимфом, экспрессирующих иммуноглобулин, IM-9, Daudi, RPMI1788 и 

Namalwa использовались для получения идиотипа. Клетки выращивались в RPMI-1640 среде с 10% ЭТС и 


