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Резюмеси

Маълумки, оғиз бўшлиғи патологиялари ва 
соматик касалликлар бир-бири билан боғлиқ-
дир. Oрттирилган, хамда ирсий кўп омилли сто-
матологик касалликлар ўз ривожланиши бўйича 
ирсий мойилликка эга. Алохида ирсий белгилар 
бўйича ирсий ва юқумли касалликларга индиви-
дуал мойиллик белгиланади. Хар бир инсонда 
унинг саломатлик даражасига таъсир этувчи маъ-
лум бир аллел генлар вариантлари йиғиндиси 
мавжуд бўлиб, турли патологияларни ташхислаш 
ва даволашда уларга эътибор қаратиш зарур.

Summary

NECESSITY OF GENETIC RESEARCH IN DENTISTRY It is 
known that the pathology of the oral cavity and somatic 
diseases are interrelated Many of the multipurpose den-
tal diseases, whether acquired or inherited, in their devel-
opment have a hereditary predisposition. At the level of 
individual genetic signs of an individual predisposition to 
hereditary and infectious diseases. Each person has a set of 
definitions that must be taken into account in the diagno-
sis and treatment of pathologies.

Исследованиями, проведенными учеными разных 
стран, доказано, что здоровье всего организма зависит 
от здоровья полости рта, а также общесоматические 
заболевания влияют на развитие стоматологических 
заболеваний [2, 8]. Немаловажным фактором, способ-
ствующим появлению стоматологической патологии, 
считаются различные условия экологии [9,11].В своем 
формировании такие мультифакторные болезни, как 
кариес, пародонтит, системная гипоплазия эмали зубов, 
а также врожденные патологии челюстно-лицевой об-
ласти (врожденные расщелины губы и неба); дисплазия 
и многие другие имеют наследственные факторы [4, 5].

В последние десятилетия исследования в области 
генетики и геномики человека совместно с результата-
ми биохимических и иммунологических исследований 
привели к накоплению огромного объема информации 
о взаимосвязи между наличием у каждого человека 
определенных аллельных вариантов генов и состоя-
нием его здоровья. Различия между людьми на уровне 
отдельных генетических признаков определяют инди-
видуальную предрасположенность к наследственным 
и инфекционным заболеваниям, к развитию тех или 
иных физических и умственных способностей, возмож-
ность длительной работы на вредных производствах, 
реакцию на фармакологические препараты и т.д. [11]. 
Поэтому крайне актуальным является поиск новых вза-
имосвязей генотипа человека и его фенотипических 
особенностей.

Так, отмечено, что наблюдается тенденция к росту ча-
стоты зубочелюстных аномалий у детей, их распростра-
ненность колеблется от 11,4% до 71,7%. Для повышения 
эффективности диагностики основных стоматологиче-
ских заболеваний у лиц с аномалиями зубочелюстной 
системы необходимо определить факторы риска раз-
вития кариеса и заболеваний пародонта, используя со-
временные клинико-лабораторные, донозологические 
методы исследования с целью последующей индивиду-
ализации профилактических программ. Авторами ис-
пользовались MicroDent, GenoType, LCL-biokey – тесты, 
диагностические комплекты CarioCheckplus, BuffCheck 
(Hain-lifescience, Германия). При патологиях в полости 
рта эндотоксины патогенных микробов, воздействуя 
на клетки-рецепторы, способствуют выработке цитоки-
нов, в том числе интерлейкина-1. Был использован тест 
GenoType (HAIN-lifescience) для обнаружения интерлей-
кина-1 у 22 пациентов в возрасте от 20-25 лет. У 73% 
обследуемых результаты GenoType-теста оказались 
позитивными при полиморфизме позиций IL-1A-889; 
IL-1B±3953; IL-1RN±2018. Наследственная предрасполо-
женность к развитию кариеса и заболеваний пародон-
та при зубочелюстных аномалиях составляет 63% среди 
остальных факторов риска [7].

Рецидивирующий афтозный стоматит (РАС) является 
воспалительным заболеванием, обусловленным, как ге-
нетическими, так и экологическими факторами. Авторы 

с нейлоновым базисом (более чем в 2,5 раза больше, чем 
у акрилового базиса). Кроме того, исследование показало, 
что протез, изготовленный из полиамидного материала, 
имел наименьшие значения предела прочности на изгиб 
и модуля эластичности, которые, к тому же, не соответству-
ют требованиям к базисным материалам, предъявляемым 
стандартом ISO. Авторы пришли к выводу, что полиамид-
ный базисный материал нужно армировать с помощью 
металлического каркаса с целью предотвращения дефор-
маций протеза под действием окклюзионных сил [19].

Твердость

Ucar et al. (2012) в ходе исследования изучали твер-
дость по Кнупу (Knoop) трех базисных материалов: по-
лиамидного материала «Deflex», акриловой пластмассы 
горячего отверждения «SR-Ivocap» (полимеризуется ме-
тодом литьевого прессования) и акриловой пластмассы 
горячего отверждения «Meliodent» (полимеризуется ме-
тодом компрессионного прессования). В результате ис-
следования было выявлено, что показатель твердости по 
Кнупу у нейлонового материала был самым низким сре-
ди исследованных материалов (примерно в 2 раза ниже, 
чем у акриловых пластмасс) [17].

В исследовании Shah et al. (2014) акриловая базисная 
пластмасса горячего отверждения продемонстрировала 
большее значение микротвердости по сравнению с по-
лиамидным базисным материалом «Valplast». По мнению 
авторов, такой результат может быть обусловлен боль-
шим соотношением мономера к полимеру и наличием 
мономера метилметакрилата в акриловой пластмассе. 
Кроме того, ввиду большего количества сшивающих 
агентов в составе акриловой пластмассы, авторы выска-
зали предположение, что сшивающие агенты способны 
влиять на твердость поверхности[12].

Выводы

В данной статье был проведен обзор современных 
публикаций о физико-механических свойствах термо-
пластических базисных материалов на основе полиами-
дов. Несмотря на то, предел прочности на изгиб, модуль 
упругости и жесткость нейлоновых базисных материа-
лов требуют дальнейшего усовершенствования, они де-
монстрируют хорошие показатели ударной прочности и 
устойчивости к разрушению. 

Использование полиамидных базисных материалов 
для изготовления кламмеров съемных конструкций при-
дает таким протезам определенные преимущества в пла-
не эстетичности и улучшения ретенции. 

Таким образом, выбор полиамидного термопласти-
ческого материала и конструкции изготавливаемого из 

него протеза в каждой конкретной клинической ситуа-
ции должен быть осуществлен только при полном учете 
врачом-стоматологом-ортопедом его свойств.
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Все компоненты метаболизма витамина D, а также 
тканевые ядерные рецепторы к 1α,25-дигидроксивита-
мин D3 (D-гормону), получившие название «рецепторы 
к витамину D» (РВD), объединяют в эндокринную систе-
му витамина D, функции которой заключаются в способ-
ности генерировать биологические реакции в более 
чем 40 тканях-мишенях за счет регуляции РВD транс-
крипции генов (геномный механизм) и быстрых внеге-
номных реакций, осуществляемых при взаимодействии 
с РВD, локализованными на поверхности ряда клеток. 
Витамин Д снижает активность приобретенного имму-
нитета и усиливает активность врожденного. Сканиро-
ванием участков генома человека, опосредующих дей-
ствие витамина D, обнаружено множество генов, работа 
которых регулируется данным витамином. Эти участки, 
названные VDRE (от vitamin D response elements), по-
средством геномных механизмов активируют пептиды 
каталицидин и дефензин-β2, обладающие противоми-
кробной активностью. Эти природные антибиотики ши-
рокого спектра действия активны в отношении многих 
бактерий, вирусов и грибов. Витамин D предотвращает 
слишком сильное воспаление, блокируя общение им-
мунных клеток посредством цитокинов. Обнаружение 
его иммуносупрессорной активности открыло новые 
возможности терапевтического применения данного 
вещества и его аналогов для контроля аутоиммунных 
заболеваний, предположительно связанных с гипер-
продукцией цитокинов [10].

Врожденные иммунные реакции организма против 
инфекций слизистых оболочек тесно связаны с ан-
тибактериальными пептидами. VDR, активированный 
1,25(OH)2D3, индуцирует экспрессию цАМФ и betta-
defensin 4.Betta-Defensins обладает антимикробной ак-
тивностью против микрофлоры полости рта, в том чис-
ле пародонтопатогенных штаммов, таких, как Actinoba
cilusactinomycetemcomitans, Porphyromonasgingivalis, 
Fusobacteriumnucleatum, Candida и папиллома вируса. 
HVDRR пациенты страдают от частых пародонтальных 
абсцессов, что подтверждает мнение, что витамин D 
играет роль в поддержании иммунитета ротовой поло-
сти. Физиологический эффект активных форм витамина 
D зависит от генетических факторов и, прежде всего, от 
функциональных полиморфизмов генов VDR (рецептор 
витамина D) и VDBP (транспортный белок витамина D) 
[10].

Кератокистозная одонтогенная опухоль (KCOT) – 
локальное агрессивное кистозное поражение челю-
сти, которое встречается спорадически или вместе 
с невоидным синдромом базально-клеточного рака 
(NBCCS). PTCH1- ген, ответственный за NBCCS, может 
играть важную роль в развитии спорадической опухо-
ли. Авторы идентифицировали 15 мутаций в 11 случа-
ях с NBCCS-связанным KCOTs и 19 мутаций в 13 случаях 
со спорадическим KCOTs. Кроме того, в общей слож-
ности 204 мутации PTCH1 (187 мутаций в 210 случаях 

с NBCCS-связанным и 17 мутаций в 57 случаях со спо-
радическим KCOTs) выявлены в 78 опубликованных 
работах. Следовательно, мутации в трансмембранных 
2 (TM2) тесно связаны с развитием спорадического 
KCOTs. Кроме того, для раннего диагноза NBCCS, гене-
тический анализ гена PTCH1 должен быть включен в но-
вые диагностические критерии [12].

Доказана взаимосвязь рецессии десны и влияние 
молекулярно-генетических факторов на регенерацию 
после операции по ликвидации рецессии десны раз-
личных классов по Миллеру. Авторами выявлено, что у 
пациентов с I-II классом рецессии по Миллеру на реге-
нерацию оказывало влияние носительство минорной 
аллели (-1562)Т гена MMP-9, связанное с увеличением 
экспрессии гена ММР-9, которое сопровождалось уве-
личением высоты рецессии десны через 1 месяц после 
операции. У пациентов с рецессией III класса по Мил-
леру на регенерацию оказывало влияние носительство 
минорной аллели (-511)Т гена IL-1b, связанное с увели-
чением экспрессии гена IL-1β, сопровождающееся уве-
личением высоты рецессии через 3 месяца после опе-
рации. У пациентов с рецессией десны I-II класса при 
установлении носительства минорной аллели (-1562)Т 
гена MMP-9 и у пациентов с III классом рецессии носи-
тельства минорной аллели (-511)Т гена IL-1β, необходи-
мо подобрать правильную тактику послеоперационно-
го ведения больных[3].

Расщелина неба – врожденный дефект с высоким 
уровнем наследуемости. Но только небольшая часть 
этой наследуемости объясняется генетическими вари-
антами. Определялись взаимодействия гена с внешней 
средой (GxE) и влияние родительского происхождения 
(PoO). Кроме того, эффекты PoO могут варьироваться в 
зависимости от уровня воздействия на наследование 
(эффекты PoOxE). У исследователей были генотипы 550 
родителей, также данные факторов риска матерей, та-
ких как курение, алкоголь и витамины. Данные анализи-
ровались отдельно для европейцев и азиатов, а также 
для всех этнических групп. Чтобы учитывать множе-
ственное тестирование, использовался метод ложной 
скорости обнаружения, где q-значения генерирова-
лись из p-значений. В анализах только для европейцев 
взаимодействие с курением матерей дало самые низкие 
значения q. Два SNP в блоке «Interactor» небольшого уд-
линенного ELL-субъединицы 1 (ICE1) имели q-значение 
0,14, а пять из 20 наиболее значимых SNP были в «N-аце-
тилированной альфа-связанной кислой дипептидазной 
форме», (NAALADL2). Никаких доказательств эффектов 
PoOxE не было обнаружено в других анализах. Соеди-
нения с ICE1 и NAALADL2 являются новыми и требуют 
дальнейшего изучения [13].

У пациентов с семейным адематозным полипозом 
(САП) часто встречаются не злокачественные внеки-
шечные проявления, включая стоматологические ано-
малии, появляющиеся до развития аденомы толстой 

провели анализ результатов исследования 96 больных 
РАС и 153 пациента без РАС. Toll-like рецепторы (TLR) и 
CD86. Это первое исследование в изучении ассоциации 
TLR и CD86 с РАС. Была обнаружена сильная связь меж-
ду полиморфизмом TLR4 rs10759931 и заболеванием. 
Для определения роли TLR4 в развитии РАС необходи-
мы подтверждающие исследования в других группах 
населения, а также параллельные функциональные ис-
следования [14].

Очевидно, что снижение инфекционной нагрузки в 
пародонтальном комплексе является первостепенной 
задачей санации всей полости рта от пародонтопато-
генной флоры, а также грибов и вирусов. Длительный 
стабильный результат невозможен без коррекции из-
менений в иммунной системе полости рта [2]. Однако 
нередко в данной ситуации у пациентов происходит 
развитие рефрактерного пародонтита, который сопро-
вождается формированием дисбиоза в пародонтальных 
карманах, а спектр микробов свидетельствует о разви-
тии местного иммонодефицита. Уровень ИЛ-1 выше в 3 
раза по сравнению с интактным пародонтом и в 1,5 – по 
сравнению с хроническим пародонтитом; фактор не-
кроза опухоли соответственно в 10,8 и 1,9 раза и сниже-
нием противовоспалительного ИЛ-10 соответственно в 
4,2 и 1,6 раз. Частота выделения ДНК пародонтогенов, 
грибов кандида и вирусов в 1,3 – 1,6 раз чаще, чем при 
хроническом пародонтите. Все эти данные должны учи-
тываться в составлении плана лечения и профилактики 
рефрактерного пародонтита [6]. 

Плоскоклеточный рак полости рта и глотки зани-
мает шестое место по количеству ежегодно диагности-
руемых случаев в мире. В клетках этого типа опухолей 
детектируют мутации и нарушения экспрессии генов, 
связанных с поддержанием и регуляцией клеточного 
цикла (р53, INK4A, WAF1/CIP1, CCND1, BCL-2). Результаты 
исследования показали, что злокачественные опухо-
ли слюнных желёз относительно часто (2 из 16, 12,5%) 
содержат признаки активирующей транслокации он-
когена RET, что свидетельствует о целесообразности 
клинических испытаний RET-ингибиторов в отношении 
карцином данной локализации. В то же время низкая 
экспрессия гена BRCA1 не характерна для новообра-
зований полости рта и глотки; следовательно, отно-
сительно высокая чувствительность опухолей данной 
категории к препаратам платины связана с альтерна-
тивными механизмами [1]. 

У обследованных больных деструктивными форма-
ми хронической одонтогенной инфекции (пародонтит, 
периодонтит, остеомиелит) выявлена высокая частота 
обнаружения полиморфизмов генов SOD2 (VI6A), Collai 
(+1245G—>Т), VDR (BsmI), которые участвуют в контро-
ле отдельных фаз репаративного остеогенеза, неблаго-
приятно влияя на процесс ремоделирования костной 
ткани, и способствуют развитию редукции альвеоляр-
ной части челюстей. В связи с этим у больных хрони-

ческим пародонтитом и периодонтитом с генотипом 
SOD2 (VI6A), Collai (+1245G-+T), VDR (BsmI) высока веро-
ятность развития выраженной редукции альвеолярной 
части челюстей, приводящей к снижению показателя 
морфофункциональной сохранности зубочелюстно-
го аппарата. является основанием для включения их 
в группу диспансерного обслуживания. Поэтому этим 
больным при оперативных вмешательствах (удаление 
зубов, цистэктомия, радикальные лоскутные операции 
по поводу пародонтита и др.) целесообразно заполнять 
дефект костной ткани остеотропными препаратами с 
целью оптимизации условий для репаративного осте-
огенеза, а также включать в группы диспансерного на-
блюдения [2].

Полиморфизм NOD2/CARD15 гена может влиять на 
повреждение механизмов бактериального распознава-
ния, что лежит в основе взаимодействия между флорой 
кишки и измененным иммунным ответом при болезни 
Крона. Также установлена тесная связь хронического 
неспецифического язвенного колита с 12 хромосомой 
(IBD2-регион), с 19 хромосомой (IBD6-регион), связь 
ХНЯК с 6 хромосомой (IBD3-регион). Ген фактора некро-
за опухоли альфа (TNF-α) ответственен за продукцию 
фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), который явля-
ется провоспалительным цитокином и в качестве меди-
атора воспаления играет ключевую роль в патогенезе 
некоторых аутоиммунных инфекционных заболеваний, 
в том числе БК и ХНЯК. Можно утверждать, что генети-
чески обусловленная способность к увеличенной про-
дукции провоспалительного цитокина TNF-α в значи-
тельной мере определяет состояние воспалительных 
и иммунных реакций организма, в том числе заболева-
ний полости рта. Установлена более высокая частота 
встречаемости и интенсивность течения кариеса зубов, 
(92,3% - 99,1%), повышенная стираемость, эрозии зубов, 
клиновидные дефекты, генерализованный пародонтит, 
РАС и другие стоматиты при воспалительных заболева-
ниях кишечника [9].

Молекулярно-генетическая оценка предрасполо-
женности к стоматологической патологии у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа (стоматит, пародонтит, кариес 
и др.) показала, что среди больных СД в 70 % случаев от-
мечена делеционная форма гена второй фазы детокси-
кации – GSTM1, отвечающая за выведение из организма 
продуктов промежуточной фазы, а в 50 % случаев отме-
чены гетерозиготы в гене FTO (жировой обмен) и в гене 
PON1 (проницаемость сосудов, нарушение онтогенеза).
Для снижения риска развития сосудистых осложнений 
при назначении комплекс-ной терапии больным СД 
2 типа необходимо проведение молекулярно-генети-
ческих исследований полиморфизмов rs1801133 гена 
MTHFR, rs5219 гена KCNJ11 и rs659366 гена UCP2 [4]. По-
лученные результаты свидетельствуют, что следует учи-
тывать эти данные при формировании профилактиче-
ских комплексов стоматологической заболеваемости [8].
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Все компоненты метаболизма витамина D, а также 
тканевые ядерные рецепторы к 1α,25-дигидроксивита-
мин D3 (D-гормону), получившие название «рецепторы 
к витамину D» (РВD), объединяют в эндокринную систе-
му витамина D, функции которой заключаются в способ-
ности генерировать биологические реакции в более 
чем 40 тканях-мишенях за счет регуляции РВD транс-
крипции генов (геномный механизм) и быстрых внеге-
номных реакций, осуществляемых при взаимодействии 
с РВD, локализованными на поверхности ряда клеток. 
Витамин Д снижает активность приобретенного имму-
нитета и усиливает активность врожденного. Сканиро-
ванием участков генома человека, опосредующих дей-
ствие витамина D, обнаружено множество генов, работа 
которых регулируется данным витамином. Эти участки, 
названные VDRE (от vitamin D response elements), по-
средством геномных механизмов активируют пептиды 
каталицидин и дефензин-β2, обладающие противоми-
кробной активностью. Эти природные антибиотики ши-
рокого спектра действия активны в отношении многих 
бактерий, вирусов и грибов. Витамин D предотвращает 
слишком сильное воспаление, блокируя общение им-
мунных клеток посредством цитокинов. Обнаружение 
его иммуносупрессорной активности открыло новые 
возможности терапевтического применения данного 
вещества и его аналогов для контроля аутоиммунных 
заболеваний, предположительно связанных с гипер-
продукцией цитокинов [10].

Врожденные иммунные реакции организма против 
инфекций слизистых оболочек тесно связаны с ан-
тибактериальными пептидами. VDR, активированный 
1,25(OH)2D3, индуцирует экспрессию цАМФ и betta-
defensin 4.Betta-Defensins обладает антимикробной ак-
тивностью против микрофлоры полости рта, в том чис-
ле пародонтопатогенных штаммов, таких, как Actinoba
cilusactinomycetemcomitans, Porphyromonasgingivalis, 
Fusobacteriumnucleatum, Candida и папиллома вируса. 
HVDRR пациенты страдают от частых пародонтальных 
абсцессов, что подтверждает мнение, что витамин D 
играет роль в поддержании иммунитета ротовой поло-
сти. Физиологический эффект активных форм витамина 
D зависит от генетических факторов и, прежде всего, от 
функциональных полиморфизмов генов VDR (рецептор 
витамина D) и VDBP (транспортный белок витамина D) 
[10].

Кератокистозная одонтогенная опухоль (KCOT) – 
локальное агрессивное кистозное поражение челю-
сти, которое встречается спорадически или вместе 
с невоидным синдромом базально-клеточного рака 
(NBCCS). PTCH1- ген, ответственный за NBCCS, может 
играть важную роль в развитии спорадической опухо-
ли. Авторы идентифицировали 15 мутаций в 11 случа-
ях с NBCCS-связанным KCOTs и 19 мутаций в 13 случаях 
со спорадическим KCOTs. Кроме того, в общей слож-
ности 204 мутации PTCH1 (187 мутаций в 210 случаях 

с NBCCS-связанным и 17 мутаций в 57 случаях со спо-
радическим KCOTs) выявлены в 78 опубликованных 
работах. Следовательно, мутации в трансмембранных 
2 (TM2) тесно связаны с развитием спорадического 
KCOTs. Кроме того, для раннего диагноза NBCCS, гене-
тический анализ гена PTCH1 должен быть включен в но-
вые диагностические критерии [12].

Доказана взаимосвязь рецессии десны и влияние 
молекулярно-генетических факторов на регенерацию 
после операции по ликвидации рецессии десны раз-
личных классов по Миллеру. Авторами выявлено, что у 
пациентов с I-II классом рецессии по Миллеру на реге-
нерацию оказывало влияние носительство минорной 
аллели (-1562)Т гена MMP-9, связанное с увеличением 
экспрессии гена ММР-9, которое сопровождалось уве-
личением высоты рецессии десны через 1 месяц после 
операции. У пациентов с рецессией III класса по Мил-
леру на регенерацию оказывало влияние носительство 
минорной аллели (-511)Т гена IL-1b, связанное с увели-
чением экспрессии гена IL-1β, сопровождающееся уве-
личением высоты рецессии через 3 месяца после опе-
рации. У пациентов с рецессией десны I-II класса при 
установлении носительства минорной аллели (-1562)Т 
гена MMP-9 и у пациентов с III классом рецессии носи-
тельства минорной аллели (-511)Т гена IL-1β, необходи-
мо подобрать правильную тактику послеоперационно-
го ведения больных[3].

Расщелина неба – врожденный дефект с высоким 
уровнем наследуемости. Но только небольшая часть 
этой наследуемости объясняется генетическими вари-
антами. Определялись взаимодействия гена с внешней 
средой (GxE) и влияние родительского происхождения 
(PoO). Кроме того, эффекты PoO могут варьироваться в 
зависимости от уровня воздействия на наследование 
(эффекты PoOxE). У исследователей были генотипы 550 
родителей, также данные факторов риска матерей, та-
ких как курение, алкоголь и витамины. Данные анализи-
ровались отдельно для европейцев и азиатов, а также 
для всех этнических групп. Чтобы учитывать множе-
ственное тестирование, использовался метод ложной 
скорости обнаружения, где q-значения генерирова-
лись из p-значений. В анализах только для европейцев 
взаимодействие с курением матерей дало самые низкие 
значения q. Два SNP в блоке «Interactor» небольшого уд-
линенного ELL-субъединицы 1 (ICE1) имели q-значение 
0,14, а пять из 20 наиболее значимых SNP были в «N-аце-
тилированной альфа-связанной кислой дипептидазной 
форме», (NAALADL2). Никаких доказательств эффектов 
PoOxE не было обнаружено в других анализах. Соеди-
нения с ICE1 и NAALADL2 являются новыми и требуют 
дальнейшего изучения [13].

У пациентов с семейным адематозным полипозом 
(САП) часто встречаются не злокачественные внеки-
шечные проявления, включая стоматологические ано-
малии, появляющиеся до развития аденомы толстой 

провели анализ результатов исследования 96 больных 
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Для определения роли TLR4 в развитии РАС необходи-
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населения, а также параллельные функциональные ис-
следования [14].
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Молекулярно-генетическая оценка предрасполо-
женности к стоматологической патологии у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа (стоматит, пародонтит, кариес 
и др.) показала, что среди больных СД в 70 % случаев от-
мечена делеционная форма гена второй фазы детокси-
кации – GSTM1, отвечающая за выведение из организма 
продуктов промежуточной фазы, а в 50 % случаев отме-
чены гетерозиготы в гене FTO (жировой обмен) и в гене 
PON1 (проницаемость сосудов, нарушение онтогенеза).
Для снижения риска развития сосудистых осложнений 
при назначении комплекс-ной терапии больным СД 
2 типа необходимо проведение молекулярно-генети-
ческих исследований полиморфизмов rs1801133 гена 
MTHFR, rs5219 гена KCNJ11 и rs659366 гена UCP2 [4]. По-
лученные результаты свидетельствуют, что следует учи-
тывать эти данные при формировании профилактиче-
ских комплексов стоматологической заболеваемости [8].
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Резюмеси

Сурункали соматик ва эндокрин касалликлар кўп 
холларда нокариоз зарарланишларга эга бемор-
ларда учрайди . Патологик прикуснги аниқлашда шу 
нарса намоён бўлдики , бундай холат юқори частота-
да понасимон нуксон ва бирлашган нокариоз зара-
ланишлари мавжуд беморларда аниқланган . Паро-
донт патологияси , нокариоз зарарланишлар пайдо 
бўлишида салбий холат бўлиб , кўпроқ понасимон 
нуқсон ва бирлашган нокариоз зарарланишлар ли 
беморларда ташхисланган.

Ключевые слова: некариозные поражения зубов, 
клиновидные дефекты зубов, пришеечные дефекты 
зубов, абфракция

Summary

Chronic somatic and endocrine diseases occur much more 
often in persons with non-carious lesions. The detection of a 
pathological occlusion showed that it is diagnosed with high 
frequency in patients with wedge-shaped defects and com-
bined non-carious pathology. The pathology of periodon-
tal disease, as an unfavorable situation in the emergence of 
non-carious pathology, is diagnosed much more often in pa-
tients with wedge-shaped defects and associated pathology. 
Most often, the combined pathology is indicated for hormonal 
disorders.

Key words: non-carious lesions of the teeth, wedge-shaped 
defects of the teeth, cervical defects of the teeth, ablraction

При диагностике и лечении поражений твердых тка-
ней зубов, важнейшей задачей современного стоматолога 
является принятие решения, оптимального и сбаланси-
рованного с медицинской, экономической, эстетической, 
биомеханической и эргономической точек зрения, при-
менительно к конкретной клинической ситуации. Фунда-
ментальной основой восстановительного лечения зубов, 
пораженных кариесом или имеющих дефекты твердых 
тканей другой природы, является понимание различных 
причин и условий их возникновения, оценка размеров 
повреждения, а также уровень материально-технических 
возможностей современной стоматологии. Важнейшим ус-
ловием эффективности лечебно-профилактических меро-
приятий является наличие у врача четкого представления 
об этиологии и патогенезе заболевания, а также методах 
его диагностики. Интерес к данному вопросу продиктован 
тем, что неверное установление причин и ошибочная ди-
агностика указанных поражений влечет за собой наруше-
ние подходов к профилактике и терапии, что обусловлива-
ет дальнейшее прогрессирование, развитие осложнений 
и новой патологии[2,8,9]. 

В последние годы существенно увеличилась распро-
страненность некариозных поражений зубов: эрозий, 
клиновидных дефектов, патологической стираемости и 
некроза, повышенной чувствительности. Качественное 
и долгосрочное пломбирование пришеечных дефектов 
твердых тканей зуба, в первую очередь, – некариозно-
го происхождения, также является одной из актуальных 
проблем терапевтической стоматологии, так как выпаде-
ние пломб после лечения эрозий, клиновидных и других 
дефектов даже с использованием современных компози-
ционных материалов и адгезивов обнаруживается у боль-
шинства обследованных. Практически все исследователи 
отмечают серьезные нарушения минерализации и микро-
структуры твердых тканей зубов при некариозных пора-
жениях. В связи с этим, требует углубленного изучения 
проблема некариозных поражений зубов в пришеечной 
области: эрозий, клиновидных дефектов, патологической 
стираемости и некроза, повышенной чувствительности [7, 
13, 16].

Клиновидные дефекты зубов встречаются в 10-12 раз 
чаще, чем раньше [13]. Выраженные стадии клиновидных 
дефектов чаще наблюдаются у людей среднего и пожило-
го возраста, но начальные проявления диагностируются и 
у молодых. До сих пор нет единого мнения об этиологии 
и патогенезе клиновидных дефектов. Описаны различные 
методы лечения клиновидных дефектов зубов в зависимо-
сти от степени выраженности патологических изменении. 
При этом рекомендации по лечению клиновидных дефек-
тов весьма противоречивы. Некоторые авторы рекомен-
дуют проводить пломбирование клиновидных дефектов 
компомерами или микрогибридными композитными ма-
териалами без предварительного препарирования твер-
дых тканей зуба [5, 12]. Другие авторы считают, наиболее 
эффективным методом лечения развившегося клиновид-

кишки. Заболевание передается по наследству и может 
быть выявлено у нескольких членов семьи и у ближай-
ших родственников в нескольких поколениях. Были из-
учены взаимоотношения между генными мутациями и 
зубными аномалиями у этих пациентов. Обследованы 
22 пациента с САП и 46 здоровых пациентов, которые 
были сопоставимы по возрасту и полу. Пациентам с САП 
после постановки основного диагноза был проведен 
стоматологический осмотр с использованием пано-
рамной рентгенограммы, определялось наличие мута-
ций APC-гена (adenomatous polyposiscoli), который рас-
полагается в длинном плече 5-й хромосомы в локусе 
5q21 и содержит 2843 кодона, а также выявление дру-
гих вне сосудистых проявлений на теле. Существенное 
различие между пациентами с САП и контролем было 
наличие челюстных остеомов и склероза (p = 0,0001). 
Пациенты с мутацией в или выше по потоку от кодона 
1309 имели более высокую частоту остеомий (77,8%) и 
склероз челюстной кости (44,4%), а 77% из них имели, 
по крайней мере, одну зубную аномалию. Это предва-
рительное исследование показало связь между генети-
ческим вариантом в или выше по потоку от кодона 1309 
и зубными аномалиями, выявленные с помощью луче-
вой диагностики [16].

Способность предсказать, какие из тех потенци-
ально склонных к злокачественным поражениям по-
лости рта, лейкоплакия или эритролейкоплакия будут 
перерождаться в плоскоклеточный рак, использовали 
множество сравнительной геномной гибридизации. 
Были рассмотрены случаи плоскоклеточного рака од-
новременно с лейкоплакией, и эритролейкоплакии 
после лечения основной опухоли. Данное исследова-
ние, также идентифицированное в опухоли и потен-
циально злокачественных поражениях общие альте-
рации хромосомных областей и генов, включая FBXL5, 
UGT2B15, UGT2B28, KANSL1, GSTT1 и DUSP22, будучи 
некоторыми из этих типичных аберраций, описанных 
в раке полости рта и других, связывается с хеморади-
ореститентностью. Злокачественное развитие связано 
с прибылью в генах BNIPL, MCL1, STAG2, CSPP1 и генах 
ZNRF3[15].

Анализируя представленные данные можно ска-
зать, что для предотвращения появления и развития 
стоматологических патологий, улучшения диагностики 
используются и разрабатываются методы ранней диа-
гностики, выявляются маркеры генетической отягощен-
ности, современные способы профилактики с учетом 
наследственной предрасположенностик таким заболе-
ваниям.
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