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ПРИМЕНЕНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ В КЛИНИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ
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Аннотация
Предмет. Распространенность стоматологических заболеваний у лиц старшего возраста, независимо от гендерной принад‑

лежности, во всем мире составляет от 67% до 98%. Многие хронические стоматологические процессы протекают с интокси‑
кацией организма, вызывая тем самым значительные проблемы со здоровьем, нарушая качество жизни. Они влекут за собой 
большие финансовые вливания со стороны человека и государства. Прогнозирование врачом возможного развития заболевания 
либо помогает полностью предупредить его, либо облегчает его течение, способствуя выздоровлению и ускорению периода 
реабилитации. Чрезвычайно перспективным и современным решением данного прогноза являются генетические тесты. Знание 
генетических особенностей позволяет определить врачебную тактику, выстроить для пациента план рекомендаций по образу 
жизни и графику профилактических осмотров. В стоматологии генетические тесты определяют качество врожденного вос‑
палительного иммунного ответа на внедрение патогенной флоры, позволяют узнать особенности регенеративных процессов 
в организме и качество работы системы детоксикации. Таким образом они помогают прогнозировать более агрессивное 
и быстрое течение заболевания. 

Цель. Целью работы явилось изучение актуальности и возможности применения генетического тестирования в стоматологии, 
определение наиболее современных методов, изучение функции и интерпретация эффекта наиболее вероятных полиморфизмов 
генов на клинические признаки стоматологических заболеваний. 

Материалы и методы. Проведен анализ 45 источников отечественной и зарубежной литературы о возможностях и доступ‑
ности современных тест-систем в стоматологии. Выделена, обобщена и проанализирована информация о возможных ассо‑
циациях генетической предрасположенности к наиболее распространенным стоматологическим заболеваниям и состояниям. 

Выводы. Предварительно имея результаты генетических особенностей обмена минерально-витаминных веществ паци‑
ента, подтверждение склонности к избыточному бактериальному росту и зная другие генетические особенности, врач сможет 
выстроить план профилактических мероприятий для сохранения здоровья пациента и/или, в случае необходимости лечения, 
подготовить пациента для минимизации негативных эффектов.

Ключевые слова: генетический полиморфизм человека, профилактика стоматологических заболеваний, диагностика, 
кариес, пародонтит, предрасположенность к заболеваниям, периодонтит, имплантация
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APPLICATION OF GENETIC METHODS OF RESEARCH IN CLINICAL DENTISTRY

Miroshnichenko V. V., Varshavchik M. E., Rudenko A. V.
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Annotation
Subject. The prevalence of dental diseases worldwide comes between 67% and 98% at an older age, regardless of gender. Many 

chronic dental processes take place with intoxication of the body. Thereby they cause significant health problems, disrupting the 
quality of life. They entail large financial investments both from the person and the state. Doctor’s prognosis and understanding on 
the possible development of the disease in the patient either completely helps to prevent it or facilitates its course, helping to recover 
and accelerate the rehabilitation period. Genetic tests are an extremely promising and modern solution to this prognosis. Knowledge 
of genetic characteristics allows dentists to determine the medical tactics, helps to build a plan of recommendations for the patient’s 
lifestyle and the schedule of preventive examinations. In dentistry genetic tests determine the quality of the innate inflammatory immune 
response to the introduction of pathogenic flora. Such tests allow to find out the features of the regenerative processes in the body and 
the quality of the detoxification system. Thus, they help to predict a more aggressive and faster course of the disease.

Purpose. The aim of the work is to study the relevance and possibility of using genetic testing in dentistry. It describes the most 
modern methods. The present study shows the function and interpretation of the effect of the most probable gene polymorphisms on 
clinical signs of dental diseases.

Materials and methods. The analysis of 40 sources of domestic and foreign literature on the possibilities and availability of modern 
test systems in dentistry has been carried out. The information on possible associations of genetic predisposition to the most common 
dental diseases and conditions has been highlighted, summarized and analyzed.

Conclusion. Having previously obtained the results of the patient’s genetic characteristics of the metabolism of mineral and vitamin 
substances, confirmation of the propensity for excessive bacterial growth and other genetic characteristics, the doctor will be able to 
build a plan of preventive measures to preserve the patient’s health or, if necessary, will prepare the patient for treatment to minimize 
negative effects.

Keywords: human genetic polymorphism, prevention of dental diseases, diagnostics, caries, periodontitis, predisposition to 
diseases, periodontitis, implantation

The authors declare no conflict of interest.

Viktoria V. MIROSHNICHENKO ORCID ID 0000-0001-8664-0778
PhD in Medical sciences, Associate professor, Department of Therapeutic and Pediatric Dentistry, Tyumen State Medical University, Tyumen, Russia 
+7 (922) 0401715
vikam73@mail.ru
Mark E. VARSHAVCHIK ORCID ID 0000-0002-5415-553X 
5th year student, Department of Dentistry, Tyumen State Medical University, Tyumen, Russia
+7 (982) 9048657
Urget666@gmail.com
Alyona V. RUDENKO ORCID ID 0000-0003-2272-9305 
5th year student, Department of Dentistry, Tyumen State Medical University, Tyumen, Russia
+7 (922) 0707103
4maleenxuxul@gmail.com
Correspondence address: Viktoria V. MIROSHNICHENKO 
625023, Tyumen, Odesskaya str., 54
+7 (922) 0401715
vikam73@mail.ru

For citation: 
Miroshnichenko V. V., Varshavchik M. E., Rudenko A. V. APPLICATION OF GENETIC METHODS OF 
RESEARCH IN CLINICAL DENTISTRY.  Actual problems in dentistry. 2021; 2: 43-49. (In Russ.)
© Miroshnichenko V. V. al., 2021
DOI: 10.18481/2077-7566-20-17-2-43-49

Received 01.06.2021.  Accepted 20.06.2021

 
Therapeutic dentistry

Original research papers
43-49



Проблемы стоматологии 
Actual problems in dentistry (Russia)

 45 45

Актуальность
Человек имеет более 20000 генов. Каждый из них 

вносит вклад в тот или иной признак, биологический 
процесс или заболевание. Многие гены имеют один 
или несколько вариантов, разнообразие которых обу‑
словливает индивидуальные различия людей. Вари‑
ации в этих генах могут объяснить различный риск 
развития стоматологических заболеваний, особен‑
ности реактивности противоинфекционного ответа, 
предрасположенность к интенсивному быстропро‑
грессирующему течению воспалительных процессов 
или, наоборот, склонность к возникновению хрони‑
ческого течения. А также могут дать информацию 
о необходимости дополнительного поддержания 
определенных систем организма, проведения специ‑
альной подготовки перед медицинским вмешатель‑
ством, подбора более точной тактики лечения или 
составления персонального плана профилактики 
заболеваний. Знание повышенной вероятности раз‑
вития того или иного заболевания позволяет уста‑
новить частоту профилактических приемов, подо‑
брать специализированные и наиболее эффективные 
методы лечения, которые помогут врачу в ведении 
пациентов, а обследуемому позволят сохранить свое 
здоровье на должном уровне в течение долгих лет.

Целью работы явилось изучение актуальности 
и возможности применения генетического тестирования 
в стоматологии, определение наиболее современных 
методов, изучение функции и интерпретация эффекта 
наиболее вероятных полиморфизмов генов на клиниче‑
ские признаки стоматологических заболеваний. 

Материалы и методы
Проведен анализ около 60 источников отече‑

ственной и зарубежной литературы о возможностях 
и доступности современных тест-систем в стома‑
тологии. Выделена, обобщена и проанализирована 
информация о возможных ассоциациях генетической 
предрасположенности к наиболее распространенным 
стоматологическим заболеваниям и состояниям.

Результаты и обсуждение
Генетический полиморфизм человека и методы 

его анализа. Каждый человек является обладателем 
уникального генома, наследственного материала, 
который содержит всю необходимую биологиче‑
скую информацию для построения и поддержания 
жизни. Особенностью генома является обуслов‑
ленность к генетическому полиморфизму и появ‑
лению аллелей — вариантов гена, приводящих 
к мутациям. Для определения возможных мутаций 
используется генетический анализ, основанный 
на изучении структуры генов человека. Изменение 
генома приводит к формированию предрасположен‑
ности, а в дальнейшем к развитию патологического 

процесса, который может реализоваться под воз‑
действием провоцирующих факторов [1]. Основой 
генетического анализа является составление для 
каждого мультифакторного заболевания генной сети 
или группы генов, обеспечивающей формирование 
фенотипических признаков организма. Анализ про‑
водится с опорой на знания об этиологии и патоге‑
незе заболевания, на идентификации центральных 
генов, ассоциации полиморфизмов с конкретным 
заболеванием. На основе полученных данных фор‑
мируется комплекс индивидуальных профилакти‑
ческих и лечебных мероприятий для пациента [2]. 
Изменение генома человека происходит по причине 
влияния внешних факторов и предрасположенности, 
данной ему предками [3]. Идентификация генов, явля‑
ющихся причиной заболеваний, — непростая задача 
[4]. Поиск таких генов стал возможным благодаря 
появлению цитогенетического тестирования и ПЦР-
диагностики. Методика определения полиморфизма 
генов с помощью микроскопии сейчас является менее 
распространенной, так как весьма трудозатратна; 
она используется для определения совокупности 
генотипа для определенного заболевания [5]. Среди 
современных методик генетического анализа следует 
выделить полимеразную цепную реакцию (ПЦР) 
и секвенирование (определение последовательности 
макромолекул в полимере). Метод ПЦР позволяет 
определять короткие фрагменты последовательностей 
ДНК. Для данного метода путем твердофазного хими‑
ческого синтеза изготавливаются или нарезаются 
олигонуклеотиды или одноцепочечные молекулы [6]. 
Перед секвенированием зачастую проводится ПЦР 
для увеличения концентрации исследуемого ДНК-
фрагмента, далее с помощью ДНК-полимеразы про‑
водят синтез «новой» молекулы ДНК на базе диде‑
зоксинуклеозидтрифосфатов и немодифицированных 
единичных нуклеотидов [7]. Диагностика с помощью 
метода ПЦР позволяет определить поломки или одно‑
нуклеотидные замены в сайтах ДНК. Этот метод 
отличается высокой чувствительностью и спец‑
ифичностью. Институтом превентивной медицины 
PriventAge, ИХБФМ СО РАН, Институтом питания 
РАМН сформирована панель MySmiles, включающая 
в себя несколько параметров, необходимых для диа‑
гностики в стоматологии. В панели осуществляется 
тестирование на возможную предрасположенность 
к наиболее проблемным стоматологическим заболе‑
ваниям или состояниям. 

Предрасположенность твердых тканей зубов 
к кариозным поражениям. Многие годы кариес был 
и сейчас остается одним из самых распространенных 
заболеваний человечества. В процессе взаимодействия 
углеводистой пищи и микрофлоры зубной бляшки про‑
исходит образование кислот, которое приводит к раз‑
витию очаговой деминерализации эмали с последу‑
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ющим образованием полости. К основным причинам, 
влияющим на развитие кариозного процесса, следует 
отнести особенности химического строения и состава 
твердых тканей зуба, их природную устойчивость 
к внешним факторам, количество и качество ротовой 
жидкости, а также большое количество провоциру‑
ющих факторов местного и общего характера в виде 
агрессивного внешнего воздействия, функционального 
состояния и слаженности работы всех органов и систем 
организма. Строение эмали у каждого человека явля‑
ется неизменным и определяется генетическими осо‑
бенностями, что служит еще одним доказательством 
зависимости здоровья зубов от наследственной пред‑
расположенности. За транспорт ионов кальция и мине‑
ральный обмен в организме отвечает гормон и витамин 
D [8, 9]. Кодирует его рецептор VDR, который уча‑
ствует в минеральном обмене и ответствен за транс‑
порт ионов кальция. Полиморфизм этого гена связан 
с повышенным риском развития таких заболеваний, 
как остеопороз, рахит [10, 11]. Но, кроме регуляции 
кальциевого обмена, в развитии кариеса важны гены, 
кодирующие иммунный ответ: это ген BTN3A2, гены, 
кодирующие внутритканевую коллагеназу, это фермент 
ММР1, который разрушает коллаген I, II и III порядка, 
и GLUT2, снижающий чувствительность рецепторов 
к глюкозе, тем самым способствуя тяге к сладкому, ген 
CA12, кодирующий метаболические процессы, спо‑
собствует неустойчивости твердых тканей в результате 
своего влияния на такие биологические процессы, как 
гидратация углекислого газа. Следовательно, предрас‑
положенность к кариозному процессу генетически 
детерминирована по нескольким генам. 

Предрасположенность к синдрому избыточ-
ного бактериального роста как причине развития 
кариеса. Желудочно-кишечный тракт человека 
в норме населяют до 500 различных видов бактерий. 
При синдроме избыточного бактериального роста 
количество условно-патогенной микрофлоры увели‑
чивается до 70–95%, а также меняется спектр микро‑
организмов в сторону грамотрицательных бактерий 
и анаэробов. Некоторые пищевые непереносимости, 
такие как непереносимость лактозы, способны инду‑
цировать избыточный бактериальный и грибковый 
рост, повышая тем самым риск развития кариозного 
процесса. Выявление предрасположенности к непе‑
реносимости некоторых пищевых продуктов стало 
возможным благодаря генетическому анализу. Лак‑
тазная недостаточность — состояние, связанное со 
снижением уровня лактазы, которое характеризуется 
такими клиническими проявлениями, как дискомфорт 
в животе, диарея, метеоризм после употребления 
в пищу молочных продуктов [12]. Стоит отметить, что 
данная патология широко распространена и относится 
к нарушениям метаболизма углеводов. Появляется она 
в результате снижения активности фермента лактазы-

флоризингидролазы, который производит расщепление 
дисахаридов до моносахаридов в слизистой тонкой 
кишки. В случае нарушения данного процесса фермен‑
тизации лактоза в толстом кишечнике становится пита‑
тельным субстратом для микробиоты, которая, в свою 
очередь, расщепляет ее до короткоцепочечных жирных 
кислот, молочной кислоты, углекислого газа, метана, 
водорода и воды. Все это нарушает состав микро‑
флоры и способствует избыточному осмотическому 
давлению, вызывая нарушения кишечного биоценоза 
[13, 14]. Лактаза-флоризингидролаза кодируется един‑
ственным геном MCM6, локализованным на второй 
хромосоме, наследование патологии активности дан‑
ного фермента происходит по аутосомно-рецессив‑
ному механизму [15]. У детей в норме концентрация 
лактазы-флоризингидролазы находится на высоком 
уровне, с возрастом она может постепенно снижаться, 
но у большинства остается на высоком уровне посто‑
янно. Такое сохранение активности фермента связано 
с полиморфизмом в регуляторном участке гена MCM6 
[16]. Область данного гена является одним из регу‑
ляторных элементов гена лактазы- флоризингидро‑
лазы. Для полиморфизмов -13910 T>C и -22018 T>C 
существует ассоциация с лактозной недостаточно‑
стью. MCM6 -13910 T>C, где гомозиготы СС не спо‑
собны к усвоению лактозы, гетерозиготы СТ имеют 
переменный уровень лактазной активности, гомози‑
готы ТТ — в полной мере усваивают лактозу [17]. 
Информация о генотипе по маркеру C(-13910)T гена 
МСМ6 у конкретного пациента может помочь врачу 
корректно подобрать диету с низким содержанием 
лактозы, предотвратить развитие расстройств пище‑
варения и оценить риск возникновения остеопороза 
у женщин в период менопаузы [18]. Синдром избы‑
точного бактериального роста (СИБР) следует пред‑
полагать у каждого пациента с жалобами на диарею, 
стеаторею, потерю веса, метеоризм и неустойчивые 
функции кишечника [19].

Целиакия (К90.0 по МКБ-10) является иммуно‑
опосредованным системным заболеванием, возни‑
кающим под влиянием глютена у генетически пред‑
расположенных индивидуумов и характеризуется 
наличием глютензависимых клинических прояв‑
лений, а также специфических для целиакии антител. 
При этом в проксимальных отделах тонкой кишки 
наблюдается полная атрофия ворсинок (плоская 
поверхность слизистой), гипертрофия крипт и выра‑
женная инфильтрация собственной пластинки сли‑
зистой оболочки лимфоцитами и плазматическими 
клетками; в результате может возникать нарушение 
всасывания кальция и дефицит витамина D, что 
повышает риск возникновения кариеса. Целиакия 
возникает в подавляющем большинстве случаев 
у обследуемых, экспрессирующих главный комплекс 
гистосовместимости (MHC) класс II человеческого 
лейкоцитарного антигена, HLADQ2. 
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Оценка риска возникновения аллергических 
реакций в стоматологии. Аллергические реакции 
и заболевания являются актуальной проблемой 
не только современной стоматологии, но и практи‑
ческого здравоохранения. С каждым годом в мире 
растет число больных аллергическими заболева‑
ниями, такими как бронхиальная астма, поллиноз, 
аллергический риноконъюнктивит, крапивница и отек 
Квинке, атопический дерматит, пищевая аллергия 
и другие. По официальной статистике, этому забо‑
леванию подвержены от 10 до 15% населения. 
Высокий уровень интереса в стоматологии вызывают 
исследования, доказывающие зависимость развития 
аллергических реакций от генетических факторов. 
Наиболее распространенными лекарственными сред‑
ствами, способными привести к реакции гиперчув‑
ствительности, являются антибиотики, нестероидные 
противовоспалительные препараты, анестезирующие 
средства [20]. Риск возникновения и особенности 
клинических проявлений аллергической реакции 
на лекарственные средства зависят от уникальных 
параметров иммунной системы, дозировки лекар‑
ственного средства, длительности лечения, а также 
от индивидуальных НLА-признаков [21]. Генети‑
ческими исследованиями выявлены аллели HLA, 
связанные с инициированием гиперчувствительных 
лекарственных реакций. Это подтверждается ассо‑
циацией, выявленной между эпидермальным токси‑
ческим некролизом (карбамазепин-индуцированный 
синдром Стивенса-Джонсона) и антигеном HLA-
B*1502, а также взаимосвязью полиморфизма генов 
IL-4 и IL-13 с реакциями гиперчувствительности 
немедленного типа на бета-лактамные антибиотики 
[22,23]. Склонность к аллергическим реакциям свя‑
зана с активностью цитокинов, из IL-13 и IL-4 [24]. 
Ген IL-4 играет ключевую роль в опосредовании 
иммунного регуляторного сигнала, экспрессируется 
в большей мере в таких органах, как аппендикс, 
яички, легкие, лимфоузлы. Полиморфные варианты 
этого гена ассоциированы с развитием астмы, ато‑
пического дерматита, воспалительных заболеваний 
кишечника, псориаза [25]. Ген IL-13 кодируется 
иммунорегуляторным цитокином, который способ‑
ствует подавлению активности макрофагов и умень‑
шает выработку провоспалительных цитокинов, что 
является критическим для патогенеза аллергических 
реакций. Полиморфные варианты данного гена ассо‑
циированы с развитием бронхиальной астмы, ато‑
пической экземы, аллергического ринита, реакции 
гиперчувствительности, аллергии на латекс [26]. 
С целью профилактики анафилактических и анафи‑
лактоидных реакций разработаны генетические тест-
системы для выявления лиц, предрасположенных 
к таким реакциям, что позволяет предупредить раз‑
витие лекарственной аллергии [27].

Предрасположенность к периодонтиту. Одним 
из часто встречающихся заболеваний полости рта 
является апикальный периодонтит — воспаление 
тканей периодонта. Процент распространения забо‑
левания среди детей до 12 лет составляет 35-39%, 
у пациентов в возрасте 18-35 лет — 42%. Гиалу‑
роновая кислота способствует снижению скорости 
процесса проникновения патогенных микроорга‑
низмов в ткани, оказывая непосредственное влияние 
на течение заболеваний периодонта, следовательно, 
полиморфные варианты данного гена ассоциированы 
с развитием острого и хронического периодонтита 
[28]. Кодирует белок, благодаря которому осущест‑
вляется транспорт гликозильных групп от углевода 
на молекулу-акцептор, тем самым принимая уча‑
стие в синтезе гиалуроновой кислоты, ген GLT6D1. 
Локализуется ген GLT6D1 (глюкозилтрансфераза-6 
домен-1) на 9 хромосоме [29]. MMP-3 — ген, также 
называемый стромелизином-1, кодирует фермент, 
который катализирует деградацию фибронектина, 
ламинина, коллагена III, IV, IX и X и хрящевых про‑
теогликанов путем активации фермента проколлаге‑
назы-1, участвует в процессе репарации тканей и кро‑
веносных сосудов [30]. MMP-1 — ген, кодирущий 
интерстициальную коллагеназу, которая разрушает 
фибриллярный коллаген I, II и III типа и некоторые 
белки межклеточного матрикса. MMP-1 принимает 
участие в процессе разрушения коллагена и ремо‑
делирования внеклеточного матрикса. Повышение 
уровня MMP-1 у конкретного пациента связано с уве‑
личением скорости разрушения коллагена [31]. Опре‑
деленные полиморфизмы этого гена связаны с повы‑
шением предрасположенности к развитию кариеса 
и периодонтита, так как появляется он в раневой 
поверхности и продуцируется в клетках грануляци‑
онной ткани [32]. Сериновые протеазы инициируют 
активацию MMP, что влечет протеолиз коллагена [33]. 

Предрасположенность к заболеваниям паро-
донта. Склонность к быстрому прогрессированию 
и тенденция к снижению возраста дебюта заболева‑
емости позволяют отнести заболевания пародонта 
к числу наиболее актуальных проблем в стоматологии 
[34]. Гингивит — воспаление десны без нарушения 
зубодесневого соединения. При условии некаче‑
ственно проведенного лечения гингивит может про‑
грессировать, переходя в следующую клиническую 
стадию — пародонтит, уже с нарушением зубодес‑
невого прикрепления [35]. Тяжесть течения и кли‑
нических проявлений зависит как от инфекционного 
агента, так и от иммунной резистентности организма. 
Следовательно, характер течения данного заболевания 
у каждого человека индивидуален [36]. По данным 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 
в различных регионах заболевания пародонта встре‑
чаются: от 55 до 99% в возрастной группе 15–20 лет, 
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от 65 до 98% в возрастной группе 35–45 лет [37]. 
Основной этиологический фактор гингивита — это 
микробная биопленка, которая образуется при несо‑
блюдении режима индивидуальной гигиены полости 
рта, вследствие чего гигиена становится неудовлет‑
ворительной. К факторам риска развития гингивита 
относятся химические вещества, зубочелюстные 
аномалии, механическое воздействие, нарушение 
питания, стресс и другие факторы, которые ведут 
к уменьшению иммунной резистентности организма 
[38]. Характер ответа на воспалительную реакцию 
обусловливает активность патологических изменений 
в периапикальной области. Комплексное генетическое 
обследование может выявить факторы риска развития 
гингивита и его осложнений. В результате проведен‑
ного генетического исследования могут быть обна‑
ружены полиморфизмы rs4880 — для гена MNSOD, 
rs1001179 — для гена CAT и rs7787362 — для гена 
ELN. Полиморфизм rs4880 связан с низкой активно‑
стью Mn-зависимой супероксиддисмутазы и пони‑
женной скоростью детоксикации супероксид-иона [39]. 
Полиморфизм rs1001179 предрасполагает к низкой 
активности каталазы. Полиморфизм rs7787362 связан 
с изменением функциональной активности эластина. 
Данные маркеры определяют предрасположенность 
к заболеваниям не только пародонта, но и организма 
в целом. Выявление их помогает вовремя начать этио‑
тропное лечение, предупредить возникновения ослож‑
нений и своевременно провести профилактические 
мероприятия. Пародонтит — это воспалительный про‑
цесс, являющийся источником инфекционной сенсиби‑
лизации и интоксикации организма, который характе‑
ризуется разрушением пародонтального прикрепления 
и костной ткани. Вследствие этого пародонтит явля‑
ется ведущей причиной потери зубов, а также гнойно-
воспалительных заболеваний челюстно-лицевой 
области и других осложнений, что объясняет важность 
ранней диагностики данного заболевания. По данным 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в раз‑
личных регионах заболевания пародонта встречаются: 
от 55 до 99% в возрастной группе 15–20 лет, от 65 до 
98% в возрастной группе 35–45 лет [40]. С развитием 
хронического и агрессивного пародонтита ассоцииро‑
ваны полиморфизмы генов, кодирующих IL6 — ген, 
который отвечает за продукцию цитокина, ответствен‑
ного за провоспалительный ответ, и принимает уча‑
стие в резорбции костной ткани, и ген IL-1β, коди‑
рующий медиатор воспалительного ответа, который 
принимает непосредственное участие в патогенезе 
асептического воспаления и сопровождает любой 
острый воспалительный процесс [41]. В результате 
проведения генетического тестирования могут быть 
обнаружены полиморфизмы rs1800795 для гена IL6 
и rs16944 для гена IL-1β, которые являются маркерами 
повышенной предрасположенности к развитию агрес‑
сивных форм пародонтита, что обусловлено усилением 

деградации соединительной ткани и увеличением 
вероятности развития хронического воспаления [42]. 
В ходе этого же тестирования дополнительно могут 
быть выявлены полиморфизмы гена, кодирующего 
белковую цепь α1 коллагена I — COL1A1. Опреде‑
ленные полиморфизмы в этом гене связаны с наруше‑
нием соотношения между белковыми цепями в составе 
коллагена I, что обусловлено повышением продукции 
этой цепи. Одним из факторов, увеличивающих риск 
разрушения соединительной и костной ткани, является 
продукция коллагена с нарушенной структурой, что, 
в свою очередь, является фактором развития агрес‑
сивных форм пародонтита [43, 44]. Данный маркер 
исследуется для определения генетической предрас‑
положенности к снижению плотности костной ткани 
и степени ее минерализации, что может помочь врачу 
подобрать для пациента корректную медикаментозную 
терапию, диету, а также определить уровень пред‑
расположенности пациента к остеопорозу и вовремя 
предупредить развитие данной патологии [45]. Данные 
маркеры можно обнаружить также с помощью тестов 
компании Genotek, однако в этом случае срок испол‑
нения будет составлять от 4 до 6 недель против 
2  недель у MyGenetics, что может оказаться крити‑
чески важным при планировании лечения агрессивных 
форм пародонтита.

Заключение 
На основании проведенного нами литератур‑

ного обзора мы определили более 20 генов, которые 
можно считать предикторами предрасположенности 
к основным стоматологическим заболеваниям. 
На данный момент у врача-стоматолога имеется воз‑
можность проводить данные тесты для своих паци‑
ентов, что облегчит заботу о пациенте, а пациенту 
поможет сохранить здоровье и минимизировать риски 
осложнения при лечении.

Результаты
Благодаря генетическому анализу, можно полу‑

чить информацию о риске развития кариеса, болезней 
пульпы, периапикальных тканей и периодонта; 
узнать индивидуальные особенности процессов, 
влияющих на развитие осложнений данных заболе‑
ваний, например, возможный воспалительный ответ; 
получить информацию об отличительных чертах 
строения и восстановления соединительной ткани, 
особенностях детоксикационной системы организма, 
вероятности развития аллергических реакций и сде‑
лать выводы о необходимости в специальной инди‑
видуальной профилактике или особенных методах 
лечения. Также предварительное тестирование 
повысит уровень доверия пациента врачу и поможет 
снять избыточное негативное напряжение, вызванное 
высоким уровнем неопределенности и волнения.
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