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INFLUENCE OF BONE AND SOFT TISSUE PREPARATION ON THE LONG-TERM
AESTHETIC STABILITY OF DENTAL IMPLANTS
Normirzaev Sh.N., Rizaeva S.M., Muslimova D.M., Ruziev Sh.A.,

Abstract. This article focuses on the impact of bone and soft tissue preparation techniques on the
long-term aesthetic stability of dental implants in esthetically sensitive zones. A review of modern
surgical and reconstructive technologies was conducted, including bone augmentation, soft tissue
grafting, and minimally invasive approaches. Clinical outcomes are analyzed regarding gingival contour
preservation, implant integration predictability, and patient aesthetic satisfaction. Key factors ensuring
soft and hard tissue stability are identified, along with directions for future research in implantology.

Key words: dental implants, bone augmentation, soft tissue augmentation, aesthetic stability, anterior
teeth, reconstructive dentistry

YJK: 61:616.31:616.379:616.2
COVID-19 INFEKSIYASINI BOSHDAN KECHIRGAN 2-TOIFA QANDLI DIABET BILAN
OG‘RIGAN BEMORLARGA STOMATOLOGIK YORDAM KO‘RSATISHNING O‘ZIGA XOS
XUSUSIYATLARI.

™~
& =

\ -

A\

Akbarov A.N., Usmonxojayeva D.R., Soxobataliyeva M.N.
Toshkent davlat tibbiyot universiteti

2-tur gandli diabet (insulinga rezistent gandli diabet), ilgari insulinga bog‘liq bo‘lmagan diabet yoki
kattalar diabeti deb ham atalgan, bu — oshqozon osti bezining hujayralari tomonidan yetarli migdorda
ishlab chigariladigan insulindan organizm samarali foydalana olmasligi bilan tavsiflanadigan surunkali
kasallikdir. 2-tur gandli diabet ushbu kasallikka moyilligi bo‘lgan odamlarda bir nechta omillar birgalikda
ta’sir gilganda rivojlanadi. Eng ko‘p uchraydigan xavf omillari — semizlik yoki tana massasi indeksining
oshishi, shuningdek arterial gipertenziya va dislipidemiya hisoblanadi [20].

Insulinrezistentlik 2-tur gandli diabet patogenezida muhim o‘rin tutib, endokrin regulyatsiya
tizimining kompleks buzilishi bilan tavsiflanadi [2].

Sog‘lom organizmda jigar tomonidan lipidlarning o‘zlashtirilishi, sintezi va chiqarilishi o‘rtasida
muvozanat mavjud bo‘ladi. Ushbu muvozanatning buzilishi insulinrezistentlik rivojlanishida muhim
ahamiyatga ega. Agar muvozanat lipidlarning to‘planishi tomon siljisa, bu glyukoza almashinuvida
ishtirok etuvchi barcha insulinga bog‘liq organlarni gamrab oluvchi tizimli reaksiyani keltirib chigaradi.
Natijada esa mugarrar ravishda insulinrezistentlik rivojlanadi [2].

Og‘iz bo‘shlig‘i surunkali giperglikemiya ta’siriga uchraydigan a’zolardan biridir. Qandli diabetda
og‘iz bo‘shligida yuzaga keladigan asoratlar neytrofillar funksiyasining buzilishi, mikroangiopatiya,
neyropatiya, kollagen sintezining kamayishi hamda kollagenaza faolligining pasayishi natijasida
rivojlanadi [5].

Qandli diabet bilan og‘rigan bemorlarning 90% dan ortig‘ida og‘iz bo‘shlig‘i bilan bog‘liq asoratlar
kuzatiladi [19].

Shuningdek, gandli diabet bilan og‘rigan bemorlarda og‘iz bo‘shlig‘i shilliq gavati kasalliklarining
targalishi diabetga chalinmagan aholiga nisbatan ancha yuqori. Xususan, 2-tur gandli diabetli bemorlarda
bu ko‘rsatkich 45-88% ni tashkil etsa, diabetga chalinmaganlarda 38,3-45% ni tashkil etadi. 1-tur gandli
diabetli bemorlarda esa 44,7% bo‘lib, sog‘lom populyatsiyada bu ko‘rsatkich taxminan 25% ni tashkil
giladi [7].

Tishlarning yemirilishi, gingivit, og‘iz bo‘shlig‘i kandidozi, ta’m sezishning o‘zgarishi, geografik til,
burmali til, og‘iz qurishi, infeksiyalarga moyillik, og‘iz bo‘shlig‘ining qizil yassi temiratkisi hamda
jarohatlarning sekin bitishi gandli diabet natijasida yuzaga keladigan og‘iz bo‘shligi asoratlariga kiradi
[3,12,17,23].
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Koronaviruslar (Coronaviridae) — bu RNK saglovchi viruslarning katta oilasi bo‘lib, ular ham
hayvonlarni (ularning tabiiy xo‘jayinlarini), ham odamlarni zararlashi mumkin. Serologik va filogenetik
tahlillar natijalariga ko‘ra, koronaviruslar to‘rtta avlodga bo‘linadi: Alphacoronavirus, Betacoronavirus,
Gammacoronavirus va Deltacoronavirus. Odamlarda koronaviruslar o‘tkir respirator infeksiyaning yengil
shakllaridan tortib, og‘ir o‘tkir respirator sindromgacha (SARS yoki TORS) bo‘lgan turli xil kasalliklarni
keltirib chiqgarishi mumkin.

Virusning kirish nugtalari — yuqori nafas yo‘llari epiteliy hujayralari hamda oshqozon va ichak
epitsitlaridir. Infeksiyaning dastlabki bosgichi SARS-CoV-2 ning APF2 retseptorlari mavjud bo‘lgan
magsadli hujayralarga kirishidir. Hujayra transmembran serin proteazasi turi 2 (TSP2) virusning APF2
bilan bog‘lanishiga yordam beradi va SARS-CoV-2 ning hujayraga kirishi uchun zarur bo‘lgan S-ogsilini
faollashtiradi. APF2 inson organizmida turli hujayra turlarining sitoplazmatik membranasida joylashgan
bo‘lib, jumladan o‘pkadagi 2-tur alveolyar hujayralar, ingichka ichak enterotsitlari, arteriya va
venalarning endoteliy hujayralari, arteriyalarning sillig mushak hujayralari hamda makrofaglarda
aniglangan. APF2 va TSP2 nafas olish organlari, oshgozon-ichak trakti, yurak, buyrak usti bezlari, siydik
pufagi, bosh miya va boshga organlar to‘qimalarida mavjudligi tasdiqlangan [8,10,28].

COVID-19 sababli yuzaga kelgan ikkilamchi HLH (gemofagotsitar limfo-gistiositoz) va boshqga
virusli sitokin bo‘roni shakllari orasidagi farq shundaki, bu variantda asosiy organ — o‘pkadir. Bu
koronavirusning o‘pka to‘qimasiga tropizmi bilan izohlanadi. Shuningdek, bu shaklda gon plazmasidagi
ferritin darajasi nisbatan o‘rtacha oshadi. COVID-19 da immun javobning giper faolligi ko‘pincha o‘pka
parenximasi, yagin atrofdagi bronxial va alveolyar limfoid to‘qima bilan cheklangan bo‘lib, bu holat
odatda o‘tkir respirator distress sindromi (O’RDS) rivojlanishi bilan bog‘liq hisoblanadi [1,14].

COVID-19 pnevmoniyasining dastlabki davrida qon fibrinogen darajasi va mintagaviy fibrinolitik
faollik normal bo‘lib, D-dimer miqdori yuqori bo‘lishi kuzatiladi. Bu holat makrofag faollashuvi
sindromining rivojlanish belgisi hisoblanmaydi. Ushbu jarayonni o‘pka ichidagi SAMga o‘xshash
yallig‘lanish sifatida baholash mumkin, u mahalliy gon tomir disfunktsiyasini kuchaytiradi, jumladan
mikrotromboz va gemorragiyalarni keltirib chigaradi. Natijada o‘pka ichidagi intravaskulyar
koagulopatiya rivojlanishi diffuz intravaskulyar gon ivishiga garaganda ko‘proq kuzatiladi.

COVID-19 dagi sitokin bo‘roni odatda o‘tkir respirator distress sindromi (O’RDS), poliorgan
yetishmovchiligi rivojlanishiga olib keladi va ba’zan o‘limga sabab bo‘lishi mumkin.

SARS-CoV-2 bilan bogliq endoteliy disfunktsiyasi va endotelit tushunchalari virusning bevosita
ta’siri yoki sitokin bo‘roni natijasida yuzaga keladi, keyinchalik esa ba’zi hollarda autoimmun
mexanizmlar ham rol o‘ynashi mumkin. Ushbu jarayonlar COVID-19 ga xos trombotik
mikroangiopatiyaning asosiy belgilarini tashkil etadi, asosan o‘pkada, kamroq hollarda esa boshga
organlarda (yurak, bosh miya, buyraklar va boshqgalar) hamda katta arteriya va venalarda tromboz
(ko‘pincha tromboemboliyaga olib keladi) rivojlanadi.

SARS-CoV-2 ga garshi antitanachalar tomonidan trombotsitlar faollashuvi ham giperkoagulatsiya
sindromi rivojlanishida muhim sabab bo‘lishi mumkin. Ba’zi kuzatuvlarda mahalliy o‘pka yoki tizimli
produktiv-destruktiv trombovaskulit rivojlanishi mumkin, ehtimol superinfeksiya natijasida. Shuningdek,
ayrim kuzatuvlar post-COVID sindromi bilan bog‘liq bo‘lib, unda uzaytirilgan trombotik
mikroangiopatiya va davom etayotgan giperkoagulatsiya sindromi rol o‘ynashi mumkinligi tasdiglangan
[1,14].

COVID-19 patogenezida mikrotsirkulyator tizimlarining zararlanishi muhim rol o‘ynaydi.
O‘pkalarning COVID-19 bilan zararlanishida alveolalar aro to’siglardagi kapillyarlar, shuningdek o‘pka
arteriyalari va venalarining shoxlari to‘liq qon bilan to‘lishi, qon oqimining sekinlashishi, eritrotsitlarning
yig‘ilishi, yangi fibrin tromblari va organizatsiyalanayotgan tromblar kuzatiladi. Bundan tashgari, bronx
ichida, bronxiola va alveola ichidagi qon ketishlari (gemorragiya) mavjud bo‘lib, ular qusish bilan qon
ajralishi ko’rinishida kuzatiladi; shuningdek perivaskulyar gemorragiya ham aniglanadi. O‘pkalardagi
gon tomir tarmogqlarining zararlanishi gipoksiya va o‘tkir respirator distress sindromi (O’RDS)
patogenezida muhim omil hisoblanadi. Ko‘p kuzatuvlarda kuchli alveolyar-gemorragik sindrom
aniqlanadi, ba’zan gemorragik infarktlar hosil bo‘lishiga olib keladi (aslida haqigiy gemorragik infarktlar
kam emas). O‘pka tomirlaridagi tromblarni tromboembollaridan ajratish muhimdir, chunki o‘pka
arteriyasining tromboemboliyasi ham COVID-19 uchun xarakterlidir. O‘pka arteriyalaridagi tromboz
ba’zan yurakning o‘ng bo‘lmachalariga ham targaladi. Turli organlarning arteriyalarida trombozlar
rivojlanishi va infarktlar (yurak, bosh miya, ichak, buyraklar, talog) hamda tana oxirlarida gangrena
holatlari ham gayd etilgan.

COVID-19 ning umumiy klinik belgilari orasida isitma, charchoqg, quruq yo‘tal va miyalgiya mavjud;
shuningdek, bosh og‘rig‘i, anosmiya qorin og‘rig‘i, diareya va ko‘ngil aynishi kabi atipik simptomlar ham
kuzatiladi [4]. Kasallik boshlang‘ich bosqichida alveolyar zararlanish natijasida nafas yetishmovchiligi
progresiv tarzda rivojlanishi va hatto o‘limga olib kelishi mumkin [20].
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So‘nggi tadgiqotlar shuni ko‘rsatadiki, angiotenzin aylantiruvchi ferment 1l (ACE2) COVID-19 ning
magsadli retseptori bo‘lib, u SARS-CoV-1 va hNL63 uchun ham xuddi shunday xo‘jayinning retseptori
hisoblanadi [11]. Koronavirusning S-ogsili xo‘jayinning retseptorlari bilan bog‘lanib, virusning magsadli
hujayralarga kirishini osonlashtiradi, hujayra serin proteazalari esa S-ogsilini aktivlashtirish uchun
ishlatiladi. Shu bilan birga, turli HeLa hujayra liniyalarida ACE2 ning ortiqcha ifodalanishi COVID-19
ning hujayralarni zararlashiga va ko‘payishiga imkon beradi [16,20]. Shuni ta’kidlash kerakki, COVID-
19 boshga koronavirus retseptorlaridan foydalanmaydi, lekin SARS-CoV-1 ga o‘xshashligi tufayli
kasallikning yuqish va patogenez jarayonlari ham shunga o‘xshash bo‘lishi mumkin [21,]. Bundan
tashqari, virus infeksiyasi biologiyasi va klinik boshqaruv bo‘yicha tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki,
COVID-19 ning tarqalishi va og‘irligi S-ogsilining ACE2 ga yuqori affiniteti bilan bog‘liq bo‘lib, bu
ACE2 ni ko‘proq ifodalovchi populyatsiyalar kasallikka nisbatan sezuvchanroq bo‘lishi mumkinligini
taxmin gilish imkonini beradi [13,16].

2-toifa qgandli diabet (QTD2) bemorlarida asoratlar rivojlanishining asosiy sharti glyukemik
nazoratning yomonlashuvi bo‘lib, u o‘pka, buyrak va parodont to‘qimalaridagi mikrosirkulyator
funksiyasini o‘zgartiradi [18]. Renin-angiotenzin tizimi ushbu jarayonlarda ishtirok etib, vazokonstriksiya
va hujayra proliferatsiyasini rag‘batlantiradi [6].

Bundan tashqari, nazoratsiz glyukemiya o‘pkadagi surfaktant ogsillari A va B darajasini pasaytiradi
[22], bu esa renin-angiotenzin tizimining vazokonstriktor komponentini faollashtiradi va natijada o‘pka
to‘gimasida angiotenzin I va ACE2 darajalarining oshishiga olib keladi [9]. Shuningdek, diabet bilan
og‘rigan bemorlarda RAS insulinga sezuvchanlikni va sekretsiyani kamaytiradi, shuningdek diabetik
yurak-gon tomir asoratlarining rivojlanishini tezlashtiradi [22].

Shunday qilib, gon plazmasida ACE2 ning yuqori faolligi diabet bilan bog‘liq ikkilamchi yurak-qon
tomir kasalliklarida muhim rol o‘ynaydi. ACE2 ning inson organizmidagi ifodalanishi va tagsimlanishi
SARS-CoV-2 ning potentsial infektsiya yo‘llarini ko‘rsatishi mumkin, bu esa patogenezni tushunish va
terapevtik strategiyalarni ishlab chigishda katta ahamiyatga ega.

Ba’zi tadqiqotlar ACE2 ning og‘iz bo‘shlig‘ida potentsial ifodalanishini va epiteliy hujayralarda
yuqori miqgdorda mavjudligini ko‘rsatdi. ACE2 ifodasi og‘iz bo‘shlig‘ida boshga to‘qimalarga nisbatan
biroz yuqori ekanligi aniglangan. Bundan tashqari, ACE2 og‘iz bo‘shlig‘i hujayralarida (fibroblastlar va
epiteliy hujayralar) hamda immun tizimi hujayralarida (B- va T-hujayralar) ifodalanadi. Eng yugori
ACE?2 ifodasi tilning epiteliy hujayralarida kuzatiladi. Shuningdek, ACE2 geni so’lak bezlarida o‘rtacha
darajada ifodalanadi. Yosh yoki jins bo‘yicha ACE2 ifodasida sezilarli farq aniglanmagan [6].
Immunogistokimyo yordamida tilning yassi epiteliy gavatlari orasida ACE2 ifodasidagi farg aniglangan.
ACE2 shuningdek, ta’m retseptorlarining epiteliy hujayralarida ham mavjudligi tasdiglangan.

ACE2 geni shuningdek, milk yassi epiteliy hujayralarining tikanaksimon va bazal gavatidagi
sitoplazma va yadrolarda aniglangan. ACE2 ekspressiyasi jag’ osti so’lak bezining chiqaruv kanali
epiteliysida va seroz hujayralarida ham topilgan, RT-PCR natijalari esa ACE2 ning ta’m sezuvchi
zamburug’simon so’rg’ichlarda ifodalanishini ko‘rsatdi. ACE2 ifodasi turli epiteliy hujayra turlarida
aniglangan: bazal 1, bazal 2, siklik bazal, supra-bazal gatlamlar, seroz atsinuslar, shilliq atsinuslar va
mioepiteliy hujayralarda.

Tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, ACE2 geni so’lak bezlarida ekspressiyalanadi, ammo ACE2 ogsili
ushbu to‘qimada aniqlanmagan [13]. ACE2 til, lab va yonoqgda ifodalangan [6], shuningdek, so’lak
bezlarida ham mavjudligi ko‘rsatilgan [9].

Immunogistokimyo natijalari ACE2 ning eng yuqori ifodalanishidan past ifodalanish bo‘yicha
anatomik hududlarni anigladi: lablar, til, yonogning shillig gavati, shuningdek milk va tanglay shillig
qavati to‘qimasi. Ushbu hududlardagi hujayralar orasida eng yuqori ACE2 ifodasi bazal gatlam epiteliy
hujayralarida, undan keyin fibroblastlar va endoteliy hujayralarda kuzatilgan [22].

Ushbu ma’lumotlar og‘iz shilliq gavati SARS-CoV-2 infektsiyasi uchun potentsial xavf yo‘li bo‘lishi
mumkinligini kuchli dalil bilan tasdiglaydi.

Xulosa. 2-toifa gandli diabet bilan kasallangan, COVID-19 ni boshdan kechirgan bemorlarda ushbu
kasallikning turli shakllarida klinik belgilar og’iz bo’shlig’idagi turli xil ko’rinishlarga bog’lig. Jahon
adabiyoti ma’lumotlariga asoslanib, mualliflar COVID19da og’iz bo’shlig’i a’zolari va to’qimalarining
patologiyasi, yondosh kasallikdan farqli o’laroq, yetarlicha o’rganilmagan va keyingi ilmiy tadgigotlami
talab giladi degan xulosaga kelishdi.
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AHHoTanus. Y MAlMEHTOB ¢ caxapHbIM auaderom 2-ro tuma, nepenécimmx COVID-19, uamenenus B
MOJIOCTH PTa MPOSBISIOTCS MOPAKECHUAMH CIU3UCTOH OO0OJOYKH, BOCHAIUTEIBHBIMH ITPOIECCAMH,
HapylIeHHEeM MUKPOLUPKYJSIUN W MeCTHOro mMMmyHHTeTa. CaxapHblii Amaber ycyryOiser TedeHue
MH(MEKIIMOHHOTO TpoIiecca 3a CYET MeTabOIMYECKIX HAPYIIEHUH M CHU)KCHUS PE3UCTCHTHOCTU TKAHEH.
[epenecéunniii COVID-19 10NOIHUTENBHO CIIOCOOCTBYET PA3BUTHIO CYXOCTH CIH3UCTOH, HAPYIICHUIO
BKycCa, 3aMEIJICHHUIO PErCHEPAIlUU 1 MOBBIICHHON CKIIOHHOCTH K BOCIIAIUTEBHEIM 3a00JICBaHUSsM.
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KuarwueBble ciaoBa: caxapaplii nuaber 2-ro tuma, COVID-19, nmomocts pra, cimsucras 0000dKka
MOJIOCTH pTa, CTOMAaTOJOTUYECKUH CTaTycC.

Xulosa. 2-toifa gandli diabet bilan og‘rigan va COVID-19 infeksiyasini boshdan kechirgan
bemorlarda og‘iz bo‘shlig‘ida turli o‘zgarishlar kuzatiladi. Ular shilliq gavat zararlanishi, yallig‘lanish
jarayonlari, mikrotsirkulyatsiya va mahalliy immunitet buzilishlari bilan namoyon bo‘ladi. Qandli diabet
metabolik buzilishlar va to‘qimalar rezistentligining pasayishi tufayli infeksion jarayonni og‘irlashtiradi.

COVID-19 esa qo‘shimcha ravishda shilliq qavat qurishi, ta’m bilish buzilishi, regeneratsiya
jarayonlarining sekinlashuvi va yallig‘lanish kasalliklariga moyillikning oshishiga olib keladi.

Kalit so‘zlar: 2-toifa gandli diabet, COVID-19, og‘iz bo‘shlig‘i, og‘iz bo‘shlig‘i shilliq qgavati,
stomatologik holat.

Summary. In patients with type 2 diabetes mellitus who have recovered from COVID-19, various
changes in the oral cavity are observed, including mucosal lesions, inflammatory processes, and impaired
microcirculation and local immunity. Diabetes mellitus aggravates the course of infection due to
metabolic disorders and decreased tissue resistance.

COVID-19 further contributes to oral dryness, taste disturbances, delayed regeneration, and increased
susceptibility to inflammatory diseases.

Key words: type 2 diabetes mellitus, COVID-19, oral cavity, oral mucosa, dental status.
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