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Аннотация. Проведён анализ современной 
литературы, посвященной профилактике кариеса 

зубов у детей младшего школьного возраста. 
Рассмотрены разные точки зрения по ключевым 
кариесогенным факторам: углеводистому, 
гигиеническому, микробному, экономическому, 
поведенческому, психосоциальному. Освещены 
особенности кариозного процесса в младшем 
школьном возрасте, взаимосвязь с медицинской 
культурой родителей. Обоснована необходимость 
планирования комплексной программы 
профилактики кариеса. 

Ключевые слова: дети, кариес зубов, 
факторы риска, первичная профилактика, уровень 
гигиенических знаний. 

Summary. The analysis of the current literature 
reflecting the etiology of dental caries in young school 
age children was made. The authors analyzed different 
causes on key cariogenic factors: carbohydrate, 
hygienic, microbial, economic, behavioral, 
psychosocial. The peculiarities of caries in children, 
its the correlation with medikal culture of parents was 
discussed. The necessity of planning a comprehensive 
program of prevention of dental caries taking into 
account the personalized approach was suggested. Key 
words: children, dental caries, risk factors, primary 
prevention, level of hygiene knowledge.
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ДИСФУНКЦИЯ  ЭНДОТЕЛИОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ

        
Камилов Х.П., Усманова Ш.Р., Нугманова У.Т., Давлатова Д.Д.
Ташкентский Государственный Стоматологический Институт

В современной стоматологии одной из ведущих 
и сложных проблем в структуре заболеваний 
полости рта является патология пародонта. По 
данным ВОЗ, здоровый пародонт встречается лишь 
у 2-10% населения, особое место принадлежит 
хроническому генерализованному пародонтиту 
[1]. Его распространенность высока среди всех 
патологических процессов полости рта, причем на 
территории России болезни пародонта выявляются 
у 98% обследованных [2].

В настоящее время стоматологическая практика 
располагает широким выбором методов и средств 
диагностики и лечения заболеваний пародонта, 
однако, их применение не всегда приводит к 
ожидаемому результату [3].

Особый интерес у специалистов вызывает 
взаимосвязь пародонтальной патологии 

с системными нарушениями организма, 
координирующими его основные физиологические 
функции. Выявляются новые данные о механизмах 
развития и особенностях течения заболеваний 
пародонта при функциональных нарушениях 
гемодинамики как на макро-, так и микроуровнях, 
эндокринной патологии, дефицитных состояниях 
организма [Шварц Г.Я.; 2009].  Многочисленными 
исследованиями доказано, что эндотелиальная 
дисфункция в тканях пародонта часто  приводит 
к формированию хронического воспаления 
и развитию стойких микроциркуляторных 
нарушений. В иммуно-патогенезе ХГП 
существенная роль отводится процессам, 
сопровождающимся аутоиммунной реакцией 
против антигенов пародонта. Наличие общих 
иммунопатологических процессов в патогенезе 
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ХГП и воспалительных заболеваний может быть 
рассмотрено, как еще один вероятный механизм 
взаимосвязи формирования воспалительно-
дистрофических изменений в пародонте у больных 
с ХГП. С другой стороны, генерализованные 
дегенеративно-воспалительные поражения 
околозубных тканей являются нерешенной 
проблемой практической стоматологии. Локальные 
лечебные мероприятия в полости рта, как правило, 
дают временный эффект и не препятствуют 
прогрессирующему течению заболевания, что 
убеждает в необходимости оценивать его патогенез 
с позиций системно действующих механизмов.

На современном этапе большинство 
исследователей считает генерализованный 
пародонтит поли этиологическим заболеванием с 
разными механизмами патогенеза. Среди факторов 
риска важное значение имеют нарушения 
гемо микроциркуляции и транс капиллярного 
обмена, дисбаланс иммунокомпетентных систем, 
недостаточность антиоксидантной защиты 
[13,14,15,19].

Гемо микроциркуляторные нарушения ведут к 
развитию в пародонте метаболических нарушений, 
дистрофическим и дегенеративным изменениям, 
инициируют воспалительные реакции [15,16] . 
В последнее время появились работы о значении 
биологически активных веществ, продуцируемых 
эндотелием для регуляции кровообращения, 
сосудистого тонуса, местных процессов 
гемостаза и пролиферации клеток крови. Оценка 
эндотелиальной дисфункции является новым 
и перспективным направлением современной 
медицины.

Эндотелиальная дисфункция сегодня 
рассматривается не только как маркер сосудистых 
нарушений, установлено ее важное значение в 
инициировании, прогрессировании и клинических 
проявлениях многочисленных заболеваний 
[20,21,22,23,24] . В пародонтологии механизмы 
развития эн-дотелиальной дисфункции 
исследованы недостаточно, что указывает на 
необходимость глубокого изучения этой проблемы 
на современном методическом уровне.

Целью настоящего исследования было 
изучить роль дисфункции эндотелия (ДЭ) 
микро-циркуляторного русла пародонта, в 
развитии и прогрессировании генерализованного 
пародонтита (ГП) посредством клинико-
морфологических изменений его сосудистой 
системы и иммунологических нарушений.

К изменению физиологического баланса в 
организме могут привести такие причины, как 
нарушение кровотока, гипоксия, повышение 
системного и внутрипочечного давления, 
гипергомоцистеинемия, усиление процессов 
перекисного окисления липидов [29]. Эндотелий 
сосудов чрезвычайно раним, но, с другой 
стороны, исследователи отмечают его огромные 
компенсаторные возможности при нарушении 
физиологических условий [33].

Эндотелиальная дисфункция впервые была 
описана в 1990 г. на сосудах предплечья человека 

при гипертонической болезни и определялась 
как нарушенная вазодилатация при действии 
специфических стимулов, таких как ацетилхолин 
или брадикинин. Более широкое понимание термина 
включает не только уменьшение вазодилатации, 
но и провоспалительное и протромботическое 
состояние, связанное с дисфункцией эндотелия. 
Механизмы, участвующие в уменьшении 
вазодилатационных ответов при эндотелиальной 
дисфункции, включают снижение синтеза оксида 
азота, оксидативный стресс, а также уменьшение 
продукции гипер-поляризующего фактора [42].

В настоящее время под дисфункцией эндотелия 
понимают нарушение равновесия между 
образованием вазодилатирующих, атромбогенных, 
антипролиферативных факторов, с одной стороны, 
и вазоконстриктивных, протромботических и 
пролиферативных веществ, которые синтезирует 
эндотелий, с другой. Дисфункция эндотелия может 
быть самостоятельной причиной нарушения 
кровообращения в органе, поскольку нередко 
провоцирует ангиоспазм или тромбоз сосудов. 
С другой стороны, нарушения регионарного 
кровообращения (ишемия, венозный застой) тоже 
могут приводить к дисфункции эндотелия [32]. 
Способствовать формированию эндотелиальной 
дисфункции могут гемодинамические причины, 
возрастные изменения, свободнорадикальное 
повреждение, дислипопротеинемия, 
гиперцитокинемия, гипергомоцистеинемия, 
экзогенные и эндогенные интоксикации [36]. 
Дисфункция эндотелия может привести к 
структурным повреждениям в организме: 
ускорению апоптоза, некрозу, десквамации 
эндотелиоцитов. Однако функциональные 
изменения эндотелия, как правило, предшествуют 
морфологическим изменениям в сосудистой 
стенке [31,36,37]. Выделяют четыре формы 
эндотелиальной дисфункции: вазомоторную, 
тромбофилическую, адгезивную и ангиогенную 
[44].

Таким образом, эндотелиальная функция — 
это баланс противоположно действующих начал: 
релаксирующих и констриктивных факторов, 
антикоагулянтных и прокоагулянт-ных факторов, 
факторов роста и их ингибиторов.

Ключевые слова:   Эндотелиальная 
дисфункция, микроциркуляция, тромбоз сосудов, 
хронический генерализованный пародонтит.
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РОЛЬ ПОДГОТОВКИ АЛЬВЕОЛЯРНОГО ГРЕБНЯ С ПОМОЩЬЮ КОСТНО-
ЗАМЕЩАЮЩИХ МАТЕРИАЛОВ ДЛЯ ПРОТЕЗИРОВАНИЯ ДЕНТАЛЬНЫМИ 

ИМПЛАНТАТАМИ

      
Акбаров А.Н., Туляганов Ж.Ш., Нигматова Н.Р.

Ташкентский государственный стоматологический институт

Несмотря на значительные успехи современной 
стоматологии, значительная или неравномерная 
атрофия костной ткани после частичной или 
полной потери зубов является серьезной 
медицинской и социальной проблемой, требующей 
своевременного и рационального лечения, целью 
которого является восстановление анатомической 
целостности зубных рядов, функций жевания и 
речи [5,8,22].

Высокие требования к результату 
протезирования на дентальных имплантатах 
предусматривают наличие оптимальной с точки 
зрения количества и качества костной ткани 

альвеолярного отростка верхней челюсти и 
альвеолярной части нижней челюсти [4,6].

Недостаточность объема костной ткани в 
области планируемого лечения с помощью 
дентальных имплантатов является актуальной 
проблемой современной имплантологии [2]. 
Наиболее часто дефицит костной ткани встречается 
в дистальных отделах челюстей (объем резорбции 
кости в этой области после утраты зубов составляет 
30-40% [19,21], а также после травматической 
экстракции зубов. В течение первых двух-трех 
лет после утраты зубов происходит резорбция 40-
60% объема альвеолярного гребня относительно 


