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РЕЗЮМЕ
Изучены особенности предикторов сосудистых 

нарушений у лиц разных возрастных групп значи-
мой проявлением сосудистой патологии при под-
готовке их к дентальной имплантации. Обследова-
ны 74 пациента, из них: I -группа (14 пациентов) 
с хроническим генерализованным пародонтитом 
средней степени тяжести, II-группа ( 26 пациентов) 
с хроническим генерализованным пародонтитом, 
сочетанным заболеванием кардиоваскулярной си-
стемы и III- группа (34 пациентов) с хроническим 
генерализованным пародонтитом, сочетанным за-

болеванием кардиоваскулярной системы с частич-
ной вторичной адентией, до дентальной импланта-
ции. Показано, что содержание МСР-1, ФНО-α и 
ФРЭС в крови могут быть предложены в качестве 
предикторов и критериев прогноза начальных эта-
пов формирования атеросклеротического пораже-
ния сосудистого русла у наблюдаемых больных, 
что требует соответствующей коррекции при под-
готовке к дентальной имплантации.

Ключевые слова: дентальная импланатация, 
кардиоваскулярная система, предиктор сосуди-
стых нарушений, атеросклероз.
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ABSTRACT
The features of predictors of vascular disorders in 

individuals of different age groups with signifi cant 
manifestations of vascular pathology during their 
preparation for dental implantation were studied.74 
patients were examined, including: group I (14 patients) 
with chronic generalized periodontitis of moderate 
severity, group II (26 patients) with chronic generalized 
periodontitis combined with cardiovascular system 
disease, and group III- group (34 patients) with chronic 
generalized periodontitis combined with cardiovascular 
system disease with partial secondary adentia, before 
dental implantation. It is shown that the content of MCP-
1, TNF-a and FRES in the blood can be proposed as 
predictors and criteria for predicting the initial stages of 
the formation of atherosclerotic vascular lesions in the 
observed patients, which requires appropriate correction 
in preparation for dental implantation.
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Введение. Заболевания кардиоваскулярной си-
стемы является одной из причин смертности и 
заболеваемости населения во всех странах мира. 
Снизить смертность и частоту развития осложне-
ний можно путем разработки эффективной стра-

тегии первичной профилактики, что основано на 
изучении молекулярно-генетической основы раз-
вития сосудистой патологии. В данной ситуации 
понимание механизмов развития поражения сосу-
дистой стенки является важным этапом создания 
новых эффективных методов профилактики и ле-
чения сосудистых нарушений. В последние годы 
актуальной становится задача поиска современ-
ных механизмов ранней диагностики сосудистых 
нарушений, что значительно может повысить по-
казатели медицинской реабилитации, профилак-
тики и качество жизни больных с заболеваниями 
кардиоваскулярной системы. Наиболее специфич-
ной и большой значение при сосудистой патологии 
является моноцитарно-хемоатрактантный проте-
ин-1 (МСР-1), который наиболее специфичен в 
отношении моноцитов. Немаловажное место при 
данной патологии отводится С-реактивному белку, 
который также способен активировать комплемент 
и индуцировать экспрессию эндотелиоцитами 
МСР-1 - одного из основных провоспалительных 
хемокинов.

Как известно, хемокины - пептидные молекулы 
с малой молекулярной массой (8-12 кДа), обла-
дающие свойствами хемоаттрактантов. Действие 
хемокинов опосредуется через мембранные ре-
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цепторы, которые по своей структуре относятся 
к большому классу G-белоксопряженных рецеп-
торов. Установлено также их участие в активации 
и дегрануляции лейкоцитов, миелопоэзе, ангио-
генезе, фиброгенезе. За последние 20 лет с мо-
мента открытия первых представителей изучено 
около 50 хемокинов и 20 связанных с G-белками 
хемокиновых рецепторов. Одним из основных 
хемокинов для моноцитов/макрофагов и активи-
рованных Т-лимфоцитов является моноцитарный 
хемотаксический белок-1 (МСР-1). МСР-1 явля-
ется не только хемоаттрактантом, обеспечиваю-
щим миграцию и экстравазацию мононуклеар-
ных клеток в очаг воспаления, но и медиатором 
воспаления, активируя при этом резидентные 
клетки. МСР-1 продуцируется многими типами 
клеток, включая мононуклеарные клетки, тучные 
клетки, Т-клетки, остеобласты, фибробласты, 
эндотелиальные клетки, клетки костного мозга, 
эпителиальные клетки, астроциты. Синтез МСР-1 
индуцируется ИЛ-1Р, а-ФНО, у-ИНФ, ИЛ-6, ИЛ-
4. Под воздействием МСР-1 происходит также 
пролиферация гладкомышечных клеток сосудов 
с секрецией ими провоспалительных цитокинов, 
способствующих прогрессированию заболевания 
за счет сосудистого повреждения. Его экспрес-
сия значительна в атеросклеротических бляшках 
в богатых макрофагами областях, прилегающих 
к липидному ядру, и в зонах инфаркта миокарда. 
Участие МСР-1 в атерогенезе показано в экспе-
риментах на трансгенных мышах, дефицитных 
по гену МСР-1 или его рецептору CCR2. Данные 
об увеличении концентрации МСР-1 в крови па-
циентов с ишемической болезнью сердца, а также 
сведения о повышенной экспрессии ССЯ2 моно-
цитами пациентов с гиперхолестеринемией сви-
детельствуют об участии МСР-1 в атерогенезе у 
человека [8, 13, 23, 24, 25, 26].

Целью настоящего исследования исследования 
явилось изучение предикторов сосудистых нару-
шений у лиц разных возрастных групп значимой 
проявлением сосудистой патологии при подготов-
ке их к дентальной имплантации.

Материал и методы исследования. Клини-
ко-лабораторные исследования были проведены 
у 74 пациентов, из них: I-группа (14 пациентов) 
с хроническим генерализованным пародонтитом 
средней степени тяжести, II-группа ( 26 пациентов) 
с хроническим генерализованным пародонтитом, 
сочетанным заболеванием кардиоваскулярной си-
стемы и III- группа (34 пациентов) с хроническим 
генерализованным пародонтитом, сочетанным за-
болеванием кардиоваскулярной системы с частич-
ной вторичной адентией (с отсутствием 1-2-х зубов, 
длительность существования дефекта зубных рядов 
до 1 года), перед дентальной имплантацией. Для 
всех участников исследования являлось обязатель-

ным ознакомление и подписание информирован-
ного согласия, одобренного в локальном этическом 
комитете Минздрава РУз. Следует обратить внима-
ние, что все включенные в группы пациенты были 
обследованы кардиологом. Состояние сосудистой 
стенки у лиц с ХИГМ 1-3 степени оценивалось по 
результатам дуплексного сканирования сосудов го-
ловы и шеи, которое проводилось на ультразвуковом 
сканере ACUSONCV70, линейный датчик с частотой 
10 МГц (производитель SIEMENSAG, Германия). 
Согласие участника исследования, не предъявляю-
щего жалоб на состояние здоровья и не имеющего 
хронических заболеваний. Для уточнения диагноза 
ИБС всем пациентам проводилось физикальное и 
инструментальное обследование: ЭКГ в покое в 12 
общепринятых отведениях, двухмерная эхокардио-
графия, коронарография, суточное мониторирова-
ние АД, 24-часовое холтеровское мониторирование 
и лабораторные исследования. Все больные были 
осмотрены стоматологом. Проводилось стандарт-
ное клиническое стоматологическое обследование: 
оценка жалоб пациентов, сбор анамнеза заболевания 
и жизни, объективный статус, а также местно оцен-
ка пародонтологических индексов. У всех пациентов 
оценивали уровень индивидуальной гигиены и со-
стояние тканей пародонта. Гигиеническое состояние 
полости рта определяли методом Грина - Вермилли-
она (OHI-S) (Simplifi ed Oral Hygiene Index). Прово-
дили измерение глубины пародонтального кармана 
(ПК) и потери зубодесневого прикрепления (ПЗП). 
Кровоточивость десен оценивали с помощью индек-
са кровоточивости десен по H.R. Muhleman. Под-
вижность зубов определяли по шкале Miller (в мо-
дификации T.J.Fleszar). Для выявления развившихся 
форм патологии пародонта использовали пародон-
тальный индекс (PI, Rüssel, 1956); степень рецессии 
десны по классификации P.D. Miller (1985). Крите-
рии исключения: возраст старше 65 лет, почечная 
и печеночная недостаточность, эндокринные нару-
шения, инфекционные заболевания, энцефалопатии 
не сосудистого генеза, онкологические процессы, 
экзо- эндогенная интоксикация, неврологические 
проявления остеохондроза позвоночника, сахарный 
диабет 1 и 2 типа и его осложнения, нарушение то-
лерантности к глюкозе, алкоголизм, прием статинов. 
Для выявления возможных атеросклеротических 
поражений сосудов кровеносной системы и наруше-
ний со стороны свертывающей системы крови, на 
этапе планирования операции внутрикостной ден-
тальной имплантации, нами проводилось исследо-
вание системы гемостаза. Забор крови проводился в 
утренние часы, натощак, самотеком в пластиковую 
пробирку. Кровь для исследования забиралась из 
локтевой вены дважды: в количестве 10 мл до ман-
жеточной пробы (3-5 минутное пережатие сосудов 
плеча при помощи манжетки от сфигмотонометра) и 
5 мл после манжеточной пробы. 5 мл крови получен-
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ные до манжеточной пробы подвергали центрифуги-
рованию (3000 об/мин) в течение 10 минут с целью 
получения сыворотки для исследования содержания 
гомоцистеина и эндотелина -1. Образцы сыворотки 
быстро замораживали и хранили при температуре 
минус 20°С в хорошо закрытых пробирках. 5 мл кро-
ви полученные до манжеточной пробы и 5 мл крови 
полученной после манжеточной пробы стабилизи-
ровали 3,8%-ным раствором цитрата натрия в соот-
ношении 9:1. Исследования проводились на бедной 
тромбоцитами плазме, которую получали двойным 
центрифугированием: сначала при 1000 об/мин (7 
минут), затем при 3000 об/мин (15 минут). Центри-
фугирование производилось сразу после забора кро-
ви, отбор плазмы на исследование – сразу же после 
центрифугирования. Образцы плазмы подвергались 
анализу не позже чем через 3 часа с момента взятия 
крови. Для определения антикоагулянтной активно-
сти эндотелия сосудистой стенки проводилось опре-
деление уровня активности антитромбина III (АТ 
III) в крови до и после манжеточной пробы. Соот-
ношение активности АТ III до и после манжеточной 
пробы характеризует выделение его клетками эндо-
телия. В норме после манжеточной пробы происхо-
дит выброс в кровь антикоагулянтов (увеличивает-
ся активность АТ III). Для определения активности 
АТ III использовался набор фирмы «Human». Для 
определения фибринолитической активности эндо-
телия сосудистой стенки проводилось определение 
скорости Хагеман-зависимого фибринолиза плазмы 
крови до и после манжеточной пробы (3-5 минутное 
пережатие сосудов плеча при помощи манжетки). 
Соотношение скорости Хагеман-зависимого фибри-
нолиза после и до манжеточной пробы характеризу-
ет выделение клетками эндотелия тканевого актива-
тора плазминогена (t-PA) и ингибитора активатора 
плазминогена (PAI-1). В норме после манжеточной 
пробы происходит выброс в кровь t-PA и снижение 
продукции PAI-1, что приводит к увеличению скоро-

сти Хагеман-зависимого фибринолиза. Хагеман-за-
висимый фибринолиз определяли с использовани-
ем набора фирмы «Ренам» (Россия). Определение 
уровня эндотелина I в сыворотке крови проводили 
иммуноферментным методом с использованием на-
бора фирмы «Human». Лабораторные исследования 
проводились на иммуноферментном анализаторе 
фирмы «Human».Исследование СРБ проводились 
в сыворотке крови с использованием наборов фир-
мы HUMAN. Исследование содержания цитокинов 
( ФНО-α, МСР-1, и фактора роста в сыворотке кро-
ви было проведено методом твердофазного имму-
ноферментного анализа (ИФА) с использованием 
тест-систем фирмы «Вектор-Бест», «Новосибирск» 
РФ, на иммуноферментном анализаторе «HUMAN».

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием стандартных пакетов 
программы Statisticaversion7.0 (США). Различия в 
сравнении средних величин в парных сравнениях 
считали достоверными при _р<0,05.

Результаты исследований и их обсуждение.
Антикоагулянтная и фибринолитическая актив-
ность стенки сосудов основана на создание крат-
ковременной (3 мин) локальной ишемии, вызван-
ной наложением манжеты сфигмоманометра на 
плечо испытуемого и создании в ней давления, 
превышающего систолический показатель на 10 
мм рт ст, что ведет к освобождению из эндотелия 
сосудов здоровых людей в кровь простациклина, 
оксида азота, антитромбина 111, тканевого акти-
ватора плазминогена [Балуда В П , Деянов И И , 
Балуда М В, Киричук В Ф и соавт , 1992]. 

Нами установлено, что у больных хроническим 
генерализованным пародонтитом в сочетании с 
кардиоваскулярной патологией тромборезистент-
ность эндотелия сосудов была снижена, что выра-
жается уменьшением индекса антикоагулянтной 
активности сосудистой стенки до 1,17±0,09 уел. 
ед. во II- группе больных, и до 1,14± 0,07 усл.ед 

Таблица 1. Тромборезистентность эндотелия сосудов у больных ХГП сочетанной кардиоваскулярной патологи-
ей при подготовке к дентальной имплантации

 Показатели I- группа
n=14

II-группа
n=26

III-группа
n=34

Антитромбин–III до
 манжеточной пробы в %

88,24± 6,32 74,32 ±5,48 70,25± 4,57*

Антитромбин-III после
 манжеточной пробы в %

109,17 ± 8,04 87,13 ± 5,21 80,13 ± 4,68*

Индекс антикоагулянтной
 активности эндотелия усл.ед.

1,23 ± 0,06 1,17±0,04 1,14± 0,03*

XIIа-зависимый фибринолиз до манжеточной пробы сек. 614,61 ± 13,7 690,78±12,53 752,98±12,51*
XIIа-зависимый фибринолиз
 после манжеточной пробы сек

389,41 ± 11,9 403,11±12,56 421,07±13,28*

Индекс фибринолитической активности эндотелия усл.ед. 0,63 ± 0,04 0,57± 0,03* 0,55 ± 0,03*
Концентрация эндотелина -1 сыворотки крови мкМоль/л 1,64 ± 0,13  4,67± 0,32*  5,86 ± 0,41*

Примечание: * - достоверность различий относительно группы сравнения Р< 0,05
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в III-группе больных сочетанной патологией и па-
дением индекса фибринолитической активности 
стенки сосудов до 0,57± 0,05 уел. ед. в II -группе 
пациентов и до 0,55 ± 0,06 усл.ед. в III - группе па-
циентов. Следовательно, у больных хроническим 
генерализованным пародонтитом при сочетании 
с кардиоваскулярной патологией тромборези-
стентность эндотелия сосудов была снижена. Об 
этом свидетельствуют статистически достоверное 
уменьшение снижение индекса антикоагулянт-
ной активности и индекса фибринолитической 
активности эндотелия сосудов. Снижение анти-
коагулянтной активности эндотелия сосудов у об-
следуемых лиц проявляются угнетением выброса 
антитромбина III эндотелием сосудистой стенки.

Известно, что тромбомодулин связывая тромбин, 
вызывает изменения конформации его активного 
центра, в результате чего повышается скорость инак-
тивации его антитромбином III. В этой связи наи-
более вероятно, что у больных с ХГП сочетанной 
кардиоваскулярной патологией снижение антикоа-
гулянтной активности эндотелия сосудистой стенки 
опосредованно действием иммунных механизмов, 
реализуемых в длительно существующем очаге 
воспаления, т.е., на месте удаленного зуба и паро-
донтального кармана. Отмеченное нами угнетение 
фибринолитической активности эндотелия сосудов 
может быть связано с уменьшением выделения тка-
невого активатора плазминогена t-PA. 

Как известно, несмотря на короткий период жиз-
ни эндотелин-I является мощным вазоконстрикто-
ром, вызывает значительные изменения гемодина-
мики: снижение частоты сердечных сокращений и 
ударного объема сердца, увеличение сосудистого 
сопротивления, способствует ремоделированию 
сосудистого русла. Именно различия физиологи-
ческой и патологической ролей эндотелина I, обу-
славливают его диагностическую значимость, как 
маркера повреждения и дисфункции эндотелиаль-
ных клеток. Основным стимулятором продукции 
эндотелина I эндотелием сосудистой стенки явля-
ются активные формы кислорода, воспалительные 
цитокины, такие как IL-1, IL-6 и ФНО. В наших 
исследованиях потенциальным механизмом обна-
руженного повышения концентрации эндотелина I 
при ХГП сочетанной кардиоваскулярной патоло-
гией могут быть наряду с цитокинами индукция 
оксидативного стресса в тканях пародонта. Веро-
ятно, увеличение концентрации эндотелина I в сы-
воротке крови у больных сочетанной формой за-
болевания, следует рассматривать как реакцию на 
системные проявления воспалительного процесса. 

Из представленных данных можно сделать вы-
вод, что хронический генерализованный пародон-
тит сочетанный кардиоваскулярной патологией 
приводит к более высоким системным нарушени-
ями эндотелиальных клеток. Выявленные изме-

нения в изучаемых показателях могут усиливать 
воспалительную активность не только в тканях па-
родонта, но и потенциально увеличивать риск сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Поэтому, для сво-
евременной профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний и деструктивных изменений в тканях 
пародонта необходимо использовать патогенети-
чески обоснованной коррекции заболеваний тка-
ней пародонта и других иммуновоспалительных 
заболеваний имеющих системный характер.

Как видно из представленных результатов иссле-
дований (таблица2), концентрация С-реактивного 
белка у больных сочетанной формой заболевания 
повышается в 5,6 раза относительно показателей 
группы сравнения. Видимо окислительный стресс 
и наплыв провоспалительных цитокинов способ-
ствуют усиленному синтезу реактивных белков в 
печени, к числу которых относится С-реактивный 
белок. Немаловажную роль в данной ситуации 
играет эндотоксинемия за счет микрофлоры рото-
вой полости обусловленный хронической патоло-
гией пародонта. 

Как известно, основным стимулятором продук-
ции эндотелина I эндотелием сосудистой стенки 
являются активные формы кислорода, воспали-
тельные цитокины, такие как IL-1, IL-6 и ФНО-α. 
В настоящее время накоплено много данных о 
сывороточном уровне про- и противовоспалитель-
ных цитокинов при атеросклеротическом пораже-
нии сосудов разной локализации. Некоторые из 
них даже рекомендованы в качестве маркеров тя-
жести и обратимости поражений сосудов. Тем не 
менее вопросы об участии цитокинов в иммунопа-
тогенезе АС остаются дискуссионными.

Изучение цитокинового профиля и его динами-
ки может быть полезно не только для уточнения 
патогенеза, но и использовано для оценки эффек-
тивности фармакотерапии и ее повышения путем 
включения в схему лечения противовоспалитель-
ных и антицитокиновых препаратов.Результаты 
многих исследований сывороточного уровня ци-
токинов в качестве предикторов атеросклероти-

Таблица 2. Показатели крови у больных ХГП соче-
танной кардиоваскулярной патологией при подго-
товке к дентальной имплантации

Показатели 

Больные с ХГП 
без кардиова-

скулярной пато-
логией, n=26

Больные с ХГП 
сочетанный 

кардиоваску-
лярной патоло-

гией, n=50
С-РБ (мг/мл) 0,96±0,07 5,38±0,37*
ФНО (пг/мл) 2,33±0,14 42,78±3,18*
ФРЭС (пг/мл) 181,92±9,27 453,12±12,82*
МСР - 1 (пг/мл) 117,31± 7,13 194,78±8,25*

Примечание: * - достоверность различий Р 0,05 относитель-
но показателей групп сравнения
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ческого поражения коронарных сосудов и острого 
коронарного синдрома свидетельствуют о повыше-
нии уровня провоспалительных цитокина ФНО-a). 
Анализ полученных данных показал на повыше-
ние уровня ФНО-α в крови обследуемых лиц в 18 
раза относительно группы сравнения. Доказана 
взаимосвязь уровня провоспалительных цитокина 
ФНО-a с характером и выраженностью поврежде-
ния комплекса интима-медиа при АС. Повышен-
ный сывороточный уровень ФНО-a многие авторы 
непосредственно связывают с риском развития и 
прогрессирования ишемической болезни сердца 
(ИБС) и предлагают их использовать в качестве 
маркеров развития АС, нестабильной стенокардии 
и острого инфаркта миокарда. Также исследовате-
ли отмечают повышение уровня общего холесте-
рина коррелирует с высоким уровнем ФНО-a. Со-
гласованность выводов исследователей касается 
ключевой роли в патогенезе атеросклероза одно-
го из важнейших провоспалительных цитокинов 
ФНО-a, возрастание концентрации которого при 
острых и хронических воспалительных процессах 
сочетается как с проатерогенными нарушениями 
профиля липидов, так и снижением чувствитель-
ности к инсулину, нарушением толерантности к 
глюкозе. ФНО-a угнетает синтез апоА-1 в гепато-
цитах, что приводит к уменьшению содержания в 
крови липопротеидов высокой плотности. ФНО-a 
индуцирует апоптоз клеток гладкой мускулатуры 
сосудов, что приводит к дестабилизации атеро-
склеротических бляшек, ингибируя экспрессию 
коннексинов. Синтез ФНО-a макрофагами в 2 раза 
активнее стимулируется атерогенными липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП). ФНО-a обеспе-
чивает взаимодействие эндотелиальных клеток 
и лейкоцитов, способствуя процессам адгезии и 
миграции. В последнее время доказано значение 
в регуляции ангиогенеза фактор роста эндотелия 
сосудов VEGF (Vascular end othelialgrowth factor) 
и его рецепторы. Атеросклероз и ишемическое/
реперфузионное повреждение эндотелия сосудов 
относят к процессам патологического ангиогене-
за.VEGF стимулирует пролиферацию клеток эн-
дотелия сосудов, изолированных из артерий, вен 
и лимфатических сосудов in vitro. На многих мо-
делях показано активирующее действие VEGF на 
ангиогенез in vivo. Активация VEGF увеличива-
ет пролиферацию, миграцию и дифференциацию 
эндотелиальных клеток, повышает сосудистую 
проницаемость, поддерживает провоспалитель-
ные сдвиги, ассоциированные с неоангиогенезом 
и атеросклерозом, мобилизует эндотелиальные 
клетки-предшественницы костного мозга. Не-
обходимо отметить, что пониженная активность 
ангиогенеза отмечается в старости и при таких 
заболеваниях, как инсульт, атеросклероз перифе-
рических сосудов и др. Именно с этих позиций, 

мы изучили содержание фактора роста эндотелия 
сосудов в сыворотке крови у больных с ХГП со-
четанной кардиоваскулярной патологией. Анализ 
полученных результатов исследований (таблица 2) 
показал на достоверный рост изучаемого фактора 
роста эндотелия у обследуемых лиц в среднем в 
2,5 раза относительно показателей группы сравне-
ния. Следовательно, повышение VEGF в сыворот-
ке крови указывает на формировании нормальных 
сосудов, но и их созревании и выживании, а также 
регуляции АД. При этом, миграция эндотелиаль-
ных клеток в экстраваскулярное пространство при 
тканевой гипоксии способствует формированию 
новых капилляров со своей мембраной и пери-
цитами путем почкования. Данные литературы и 
полученные нами результаты исследований под-
тверждают несомненное участие VEGF в патоге-
незе кардиоваскулярной патологии у больных с 
ХГП и возможность его использования в качестве 
потенциального маркера сосудистых нарушенийу 
больных заболеванием кардиоваскулярной систе-
мы при подготовке к дентальной имплантации.

Как известно, моноцитарный хемоатрактантный 
протеин-1 (МСР-1) продуцируется многими типа-
ми клеток, включая мононуклеарные клетки, туч-
ные клетки, Т-клетки, остеобласты, фибробласты, 
эндотелиальные клетки, клетки костного мозга, 
эпителиальные клетки, астроциты. Синтез МСР-1 
индуцируется ИЛ-1Р, а-ФНО, у-ИНФ, ИЛ-6, ИЛ-4. 
Под воздействием МСР-1 происходит пролифера-
ция гладкомышечных клеток сосудов с секрецией 
ими провоспалительных цитокинов, способствую-
щих прогрессированию заболевания за счет сосу-
дистого повреждения. Полученные нами данные у 
обследуемых лиц показало на увеличение концен-
трации МСР-1 в крови в 1,7 раза, что указывает об 
участии МСР-1 в атерогенезе у человека.

Отмеченное увеличение содержания ФРЭС, 
а-ФНО и МСР-1 в группе сочетанной формой за-
болевания кардиоваскулярной системы, что могут 
быть связаны проявлениями сосудистой патологии, 
у лиц более старшего возраста. Для подтвержде-
ния данной версии, мы разделили изучаемые груп-
пы больных с ХГП сочетанной с кардиоваскуляр-
ной системы на более молодой возраст (30-40 лет) 
и более старший возраст (45-65 лет) и изучили в 
сыворотке крови маркеры сосудистых нарушений. 

Для изучения данного вопроса из числа обсле-
дованных больных 56 пациентов в возрасте от 
30 до 65 лет, были отобраны и разделены на 2ос-
новные группы в зависимости от возраста (более 
молодые 30-40 лет) и более старшие (45-65 лет), 
а также от наличия и отсутствия сопутствующей 
кардиоваскулярной патологии. 

Как видно из представленных результатов ис-
следований (таблица 3), содержание С-реактив-
ного белка у больных ХГП без патологии карди-
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оваскулярной патологии в возрастном аспекте не 
имеет достоверных различий. Интересная дина-
мика отмечено у больных ХГП ассоциированной 
патологией кардиоваскулярной системы. Так, если 
у сравнительно молодых пациентов содержание 
С- реактивного белка повышается 3,1 раза, то у па-
циентов в возрасте 45-65 лет показатель данного 
реактивного белка превысил исходный показатель 
в 9,6 раза. Более выраженная динамика отмечено 
относительно ФНО-α, где его уровень превысил 
исходный уровень в сравниваемых группах соот-
ветственно в 7,5 раза и 22,6 раза, что указывает 
на повышение провоспалительного цитокина об-
условленной проатерогенными нарушениями про-
филя липидов, так и нарушением толерантности 
к глюкозе у обследуемых пациентов сочетанной 
патологией. Как известно, активация фактор роста 
эндотелия сосудов (ФРЭС)увеличивает пролифе-
рацию, миграцию и дифференциацию эндотели-
альных клеток, повышает сосудистую проницае-
мость, поддерживает провоспалительные сдвиги, 
ассоциированные с неоангиогенезом и атероскле-
розом. Анализ полученных результатов у пациен-
тов различного возраста показал на своеобразную 
динамику относительно данного пептида. Так, 
если в группе пациентов в возрасте 30-40 лет она 
превысила значения относительно больных со-
четанной патологией на 11%, то в группе более 
пожилых пациентов сочетанной патологией она 
была равна 453,12±17,82 пг/мл, что на 61 % выше 
показателей группы сравнения. Необходимо отме-
тить, что в группе пациентов в возрасте 45-65 лет 
с ХГП без патологии кардиоваскулярной системы 
уровень фактора роста эндотелий сосудов превы-
сил показателей пациентов в возрасте 30-40 лет 
в 9,4 раза, тогда как в группе с патологией ХГП 
сочетанной с заболеванием кардиоваскулярной си-

стеме сравниваемый показатель превысил на 40%. 
Следовательно, у больных с ХГП мы наблюдае-
мый достоверный рост фактора роста эндотелий 
сосудов, кардиоваскулярная патология отягощает 
процесс нарушения эндотелия в несколько раз.

Не исключено, что рост активности провоспа-
лительного цитокина ФНО-α у наблюдаемых боль-
ных индуцирует МСР-1. Под воздействием МСР-1 
происходит пролиферация гладкомышечных клеток 
сосудов способствующих прогрессированию забо-
левания кардиоваскулярной системы за счет сосуди-
стого повреждения. Анализ полученных результатов 
исследований показал на повышение МСР-1 крови в 
сравниваемых группах больных, в частности, при со-
четанной патологии относительно возрастных групп 
изучаемый показатель повышается соответственно в 
1,9 раза и 1,5 раза, тогда как при ХГП без патологии 
кардиоваскулярной системы межгрупповая разница 
была равна 1,75. Таким образом, наблюдаемое повы-
шение у пациентов повышение С-реактивного белка 
и цитокина ФНО-α индуцирует экспрессию монону-
клеарными и тучными клетками, а также Т-клетками, 
остеобластами, фибробластами, эндотелиальнымии 
эпителиальными клеткамии моноцитами хемоатрак-
тантного протеина-1 (МСР-1). Последнее приводит 
к усиленной пролиферации гладкомышечных клеток 
сосудов, с секрецией ими провоспалительных ци-
токинов, способствующих прогрессированию забо-
левания за счет сосудистого повреждения. Данный 
фактический материал указывает, что результаты 
измерения содержания МСР-1, ФНО-α и ФРЭС кро-
ви могут быть предложены в качестве предикторов 
и критериев прогноза начальных этапов формиро-
вания атеросклеротического поражения сосудистого 
русла у наблюдаемых больных. Что требует соответ-
ствующей коррекции при подготовке к дентальной 
имплантации. 
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РЕЗЮМЕ
Хотя некоторые врожденные дефекты можно 

контролировать и лечить, примерно 3,2 милли-
она из этих детей остаются инвалидами на всю 
жизнь. Кроме того, врожденные дефекты являют-
ся основной причиной младенческой смертности. 
Но откуда эти недостатки? В то время как одни 
врожденные дефекты передаются по наследству, 
другие являются результатом вредных факторов 
окружающей среды, известных как дерматогены, 

а другие - результатом сложного взаимодействия 
генетических факторов и влияний окружающей 
среды. Но примерно в половине случаев врожден-
ных дефектов причины неизвестны. Несмотря на 
прогресс, достигнутый в дальнейшем углублении 
реформирования системы здравоохранения в на-
шей стране, укрепления и защиты здоровья детей, 
врожденные аномалии (пороки развития) играют 
ведущую роль в структуре их заболеваемости, 
инвалидности и смертности. Сообщается, что из 
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