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Пародонтал патология замонавий стома-
тологиянинг долзарб мавзуларидан  бири 
бўлиб, бутун дунё бўйича жиддий тиб-
бий ва ижтимоий  муаммо ҳисобланади. 
Пародонтниниг касалланиш даражаси 15-19 
ёшлиларда 55-89 % ни, шунингдек 35-44 ёш-
лилар орасида 65-98 % ни ташкил этади.

Бугунги кунда муаллифларнинг фикрича, 
сурункали тарқалган пародонтитнинг асосий 
клиник кўринишларининг мономорфлигига 
қарамай, этиопатогенези бўйича гетероген, 
мультифакторли касаллик бўлиб ҳисоблана-
ди. Чунки пародонт тўқимасининг яллиғла-
ниши ҳам маҳаллий ҳам умумий факторлар 
таъсири остида ривожланади. Маълумки, па-
родонт тўқимаси яллиғланишига қуйидаги 
маҳаллий омиллар сабаб бўлади: ҳаддан 
ташқари кўп юмшоқ овқатларни истеъмол 
қилиш, тиш караши таркибидаги пародон-
топатоген микроорганизмлар, сўлак секре-
циясининг камайиши, пломба четларининг 
ҳаддан ташқари осилиб қолиши, тишларда 
ортодонтик мосламалар мавжудлиги, тишлар 
ривожланишидаги аномалиялари, бруксизм, 
тил ва лаб юганчасининг нотабиий бирики-
ши, травматик жароҳатлар, зарарли одатлар.  
Пародонтда яллиғланиш чақирувчи умумий 
сабабларга эса овқатланиш балансини бузи-
лиши, жисмоний харакатсизлик, ички орган 
ва тизимлардаги патологиялар, сув-туз балан-
сидаги ўзгаришлар, иммунологик факторлар, 
қон-томир тизимидаги ўзгаришлар, гормонал 
ва метаболтик ўзгаришлар, сурункали инток-
сикация ва гипоксия киради.

Пародонт тўқимасидаги яллиғланишнинг 
асосий сабаби тиш караши таркибидаги 
шартли-патоген микроорганизмлар ва улар-
нинг метаболик махсулотларининг бевосита 
ёки билвосита туқимага таъсири бўлиб ҳи-
собланади. ЖССТ маълумотларига кўра, па-
родонтопатоген микроорганизмлар вакиллари  
орасида нафас олишнинг асосан анаэроб тури 
билан бир қаторда  пародонтал тўқималарга 
нисбатан юқори инвазив ҳамда юқори адге-
зив ва токсик хусусиятлари билан ажралиб 
турадиган штаммлари бор. Милк эгатчаси 
микробиотасининг хилма хиллигига қарамай 
(500 дан ортиқ бактерия штаммлари) фақат 3 
тадан 20 тасигача пародонтопатоген ҳисобла-
нади. Кўпинча Actinobacillus, Actinomycetem 
comitans, Porphyromonas gingivalis, 
Bacteroidas forsythus, Campylobacter rectus, 
Treponema denticola, Eikenella corrodens, 
Streptococcus intermedius, Spirochetes ва 
prevotella турли хилдаги ассоциацияларда 
учрайди. Шу билан бирга, уларниниг ҳар 
бири эмас, балки бирга келадиган бир неча 
микроорганизм комплекслари яллиғланиш 
чақиради:

1. Porphyromonas gingivalis, 
Bacteroidies forsihus, Treponema denticola; 
2. Streptococcus sanguinis, Streptococcus 
mitis, Streptococcus oralis и др.; 
3. Actinomyces odontolyticus, Actinomyces 
naeslundii, Veillonella parvulla; 
4. Prevotella intermedia, Fusobacterium nuclea-
tum, Campilobacter rectus

УДК: 616.314-073.75 +616.314.17-008.1
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ОБЗОРНЫЕ СТАТЬИ

Тиш караши таркибидаги антиген хусусия-
тига эга бўлган микроорганизлар, пародонт 
тўкимасига таъсир этиш муддатига қараб, ҳам 
яллиғланиш чақиради, ҳам иммунопатологик 
реакцияларни келтириб чиқаради. Грам-
манфий липополисахаридлар ва грамм-мус-
бат мукополисахаридлар энг юқори антиген 
фаоллликка эга бўлади.

Микроорганизмларинг патоген таъсири 
асосан уларнинг ферментатив фаоллиги би-
лан боғлиқ. Микроорганизмлар ажратадиган 
ферментлар капилярлар ўтказувчанлигини 
оширади, эпителиал мембрана ўтказувчанли-
гини бузилишига олиб келади ва ушбу фер-
ментлар милк шиллиқ қавати эпителий ости 
бириктирувчи тўқимасигача кириб боради. 
Микроорганизмлар ажратадиган коллаге-
наза ферменти коллагенни гидролизлайди, 
натижада периодонтал бойлам коллагени 
бузилади ва алвеоляр суяк тўқимасида ҳам 
қайтмас ўзгаришлар бошланади. Бактериал 
гиалуронидаза гиалурон кислотасини парча-
лаши натижасида, эпителий, бириктирувчи 
тўқимани емиради, фибробластларни ҳало-
катига сабаб бўлади, натижада томир девори 
ўтказувчанлиги ошиб, лейкоцитлар мигра-
цияси кучаяди. Яллиғланиш ўчоғидаги кол-
лагеназани мавжудлиги ҳам гиалуронидазани 
маҳаллий таъсирини кучайтиради. Шу билан 
бирга, тиш каришидаги протеолитик фер-
ментлар яллиғланишнинг асосий клиник бел-
гилари бўлган томирлар ўтказувчанлигининг 
ортиши, шиш, гиперемия ва милкларнинг 
қонаши каби симптомларни келтириб чиқа-
радиган юқори фаол полипептидлар – кинин-
ларнинг ҳосил бўлишини рағбатлантиради.  
Протеолитик ва гидролитик ферментлар гу-
рухлари пародонтал тўқима деструкциясини 
чақиради, шу билан бирга ушбу ферментлар 
резорбцион фаолликка эга бўлган остеок-
ластлар ҳамкорлигида пародонт тўқимаси 
ва альвеоляр суяк туқимаси деструкциясини 
чақиради, эпителийниинг милк эгатчасига 
ўсиб кириши эса унда милк чўнтаги шаклла-
нишига олиб келади.

Пародонт тўқимасида  илк яллиғланиш 
босқичида эпителийнинг тўсиқ васифаси 
пасайиши оқибатида, микроорганизмлар 
тўқима ичига киради ва яллиғланиш жараёни 

ривожланади. Яллиғланиш ўчоғига иммуно-
компетент ҳужайралар, хусусан, бир қатор 
лизосомал ферментлар ажратувчи полиморф 
ядроли лейкоцитлар, макрофаглар, лимфо-
цитлар миграция қилади. Натижада яллиғла-
ниш ўчоғида эркин радикалли оксидланиш 
ва липидларнинг пероксидли оксидланиш 
реакциялари фаоллашади. Бу жараёнга яллиғ-
ланиш ўчоғида бўлган ҳужайралар ҳам жалб 
этилади: эндотелиал ҳужайралар, тромбоцит-
лар, семиз ҳужайралар, бириктирувчи тўқима 
фибробластлари. Яллиғланиш ўчиғида ҳу-
жайра ва гуморал медиаторлар (гистамин, се-
ротонин, брадикинин, ўткир фаза оқсиллари, 
арахидон кислота махсулотлари – простог-
ландинлар ва лейкотреинлар) концентрацияси 
ошади.

Демак, микроб омили билан бир қаторда 
пародонт касалликларининг кечиши маҳал-
лий иммун ҳимоя омилларига ҳам боғлиқ. 
Оғиз бўшлиғи шиллиқ қавати инфекцион 
агентларнинг кириб келишига тўсқинлик қи-
лувчи табиий барьер бўлиб ҳисобланади. 
Оғиз бўшдиғи шиллиқ қаватининг ҳимояси 
махсус ва номахсус ҳимоя омиллари восита-
сида амалга оширади.  Носпецифик омиллар-
га патоген микроорганизмлар, яъни бактерия, 
вируслар ва замбуруғларга қарши in vitro 
кенг таъсир кўрсатадиган муцин, лизоцим, 
лактоферрин киради.  Махсус иммунологик 
омиллар секретор иммуноглобулинлар билан 
ифодаланади. Улар секретор компоненти 
ҳисобига сўлак таркибидаги протеазалар 
таъсирига анча чидамли бўлиб, патоген 
микроорганизмларни шиллиқ қават ҳужайра-
ларига  ёпишишини олдини оладиган қарши 
таъсирга эга.

Сурункали катарал гингивитда иммун 
реакция 1-тартибли Т-хелперлар воситасида 
Т-лимфоцитларнинг фаоллашуви билан 
кечади. Пародонтопатогенларнинг пародонт 
тўқимасига узоқ муддат таъсир қилиши 
оқибатида, тўқимада бораётган яллиғланиш 
жараёни оғирлашиб, яллиғланиш хусусияти-
дан Т2–хелперлар фаоллашуви билан боғлиқ 
бўлган пародонтни аутоиммун механизмлар 
орқали зарарлайдиган иммунопатологик ре-
акцияларга ўтиб кетади.
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Адабий манбалардан маълумки, яллиғла-
ниш жараёнинг оғирлига ва давомийлигига 
қараб, маҳаллий иммунитетнинг барча ти-
зимларининг миқдорий кўрсаткичи ўзгаради. 
Пародонт тўқимасида яллиғланиш бошлан-
ганда А-тизим (фагоцитар звено) да миқдор 
ва сифат ўзгаришлари кузатиди. Биринчи 
8-12 соат ичида яллиғланиш жойида мак-
рофаглар сони ортади, натижада  флагоген 
таъсирига иммунитет реакциясини қўзгатади. 
Яллиғланиш ўчоғига иммун ҳужайраларнинг 
хемотаксиси фаоллашиб, нейтрофилларнинг 
фагоцитар активлиги ошади. Жараён сурун-
кали ҳолга ўтиши билан манзара ўзгаради. 
Периферик қонда иммун ҳужайраларнинг 
фагоцитар фаолллиги камаяди. Сурункали ка-
тарал гингивитнинг қўзиш даврида фукнцио-
нал фагоцитларнинг сони камаяди, уларнинг 
фагоцитар фаоллиги ва бактериоцид фаол-
лигининг пасайиши кузатилади. Сурункали 
умумий пародонтит билан оғриган беморлар-
да эса ушбу жараён янада чуқурроқ кўриниш 
олган бўлади. Баъзи муаллифлар эса ўрта ва 
оғир пародонтитда нейтрофилларнинг хемо-
таксик фаоллиги ошганлигини қайд этишган. 
Назорат гурухи билан солиштирилганда 
сегмент ядроли нейтрофиллар сурункали гин-
гивитда 4 мартага камайган, сурункали паро-
донтитда эса 1,5 мартага камайган. Шу билан 
бирга, енгил ва ўрта пародонтитда уларнинг 
фагоцитар фаоллиги юқорироқ бўлган.

Пародонтдаги яллиғланиш жараёни 
кечишининг оғирлигига қараб ҳужайра ва 
гуморал иммунитет кўрсаткичлари ўзгаради. 
Сурункали катарал гингивит ва сурункали 
тарқалган пародонтитнинг енгил ва ўрта оғир 
кечишида кўпчилик муаллифлар цитологик 
текширув пайтида яллиғланиш жойида лим-
фоцитлар сонининг кўпайишини қайд этиш-
ган. Н.И.Быкова ва бошқалар (2016) гингивит 
ва пародонтитда интакт ҳайвонлар билан со-
лиштирганда умумий Т-лимфоцитлар миқдо-
ри 2-2,5 марта камайганлигини аниқладилар.

Тh/Ts - кўрсаткичи назорат гурухига қара-
ганда 4,2-5,6 баравар камлиги Т-супрессорлар 
туфайли шаклланган иммун танқислиги ҳо-
латини кўрсатади. Ушбу тадқиқотда гуморал 
иммунитет кўрсаткичларининг (b-лимфоцит-

лар) пасайиши ҳам кўрсатилган. Гингивитда 
15%  ва пародонтитда 20% пасайган.

Кўпгина муаллифлар пародонтдаги яллиғ-
ланиш касалликларида гингивал суюқлик 
таркибида ва ундаги иммуноглобулинлар 
миқдорида ўзгаришлар кузатилишини таъ-
кидлашади. Сўлак таркибида антителолар-
нинг иккита асосий тури бўлиб, секретор 
IgA (sIgA) ва  IgG шаклида ифодаланган. IgA 
сўлак безлари стромасидаги плазма ҳужайра-
лари томонидан димер IgA шаклида ишлаб 
чиқарилади. Кейинчалик секретор эпителий 
орқали полимер Ig рецептори (pIgR), ёки 
мембрананинг секретор компоненти ёрда-
мида ташилади. IgGнинг катта қисми милк 
эгатчаси эпителийси орқали қон айланиш 
тизимидан пассив равишда келади, аммо 
уларнинг баъзилари локал равишда милк 
эпителийсида ва сўлак безларида ишлаб 
чиқарилади.

Пародонтитнинг бошланғич формаларида 
IgA концентрацияси кўпайиши, IgM va IgG 
концентрациясининг пасайиши кузатилади. 
Яллиғланиш жараёнининг кучайиши билан 
иммуноглобулинларнинг бир-бирига нисба-
тан миқдори ўзгаради. IgG концентрацияси 
ошиб, IgA ва IgM концентрацияси пасайиши 
кузатилади. Аммо Цыбиков ва бошкалар 
фикрича, гингивитда милк суюқлиги тарки-
бида иммуноглобулинларнинг барчасининг 
миқдори сезиларли даражада ошади, IgEдан 
ташқари, сурункали пародонтитда эса IgA, 
IgM, IgG концентрацияси пасаяди, IgEнинг 
концентарцияси эса ошади.

Пародонт касалликларининг патогенезида 
марказий звеноларидан бири цитокинлар 
ҳисобланиб, пародонтдаги яллиғланиш 
жараёни ривожланишининг цитокин наза-
риясини изоҳлайди. Цитокинлар – эндоген 
бошқарувчилар бўлиб, иммун тизимнинг 
барча компонентларини ўзаро ва бошқа тана 
тизимлари билан алоқасини таъминлайди. 
Иммунокомпетент ҳужайралар кўпайиши 
ва пролиферацияси, хемотксис, иммуногло-
бинлар синтезини активлаш, макрофаглар 
цитотоксиклигини индукциялайди, яллииғ-
ланиш ўчоғини шакллантиради ва бошқалар. 
Циттоксинлар синтези иммун ҳимояга қара-
тилиши мумкин ёки  яллиғланиш ўчоғининг 
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деструкциясига ҳам қаратилган бўлишии 
мумкин.

Шу ҳолат исботландики, милк суюқлиги ва 
сўлак таркибидаги цитокинлар миқдори улар-
нинг қондаги миқдори орқали бошқарилмай-
ди. Демак цитокинлар маҳаллий иммунитет 
активлашувига хизмат қилади.

Маълум бир цитокинларнинг ишлаб чи-
қарилиши яллиғланиш жараёнининг қанча 
узоқ давом этиши ва оғирлиги даражасига 
боғлиқ ва бу тананинг индувидуал хусуси-
ятлари билан бошқариб турилади. Демак, 
сурункали катарал гинигивит ва сурункали 
тарқалган пародонтитнинг енгил ва ўрта оғир 
формаларида гингивал суюқлик таркибида 
яллиғланиш цитокинлари:  IL-1β, IL-6, IL-8, 
IL-17 IL-18, IF- γ , TNFα, рецептор антога-
нисти IL-1 (RAIL) концентрацияси ошади, 
IL-4 va IL-10 яллиғланишга қарши цитокин-
ларининг концентрацияси аксинча пасаяди. 
Сурункали тарқалган пародонтитнинг оғир 
формасида иммун жавоб фаоллашади, милк 
суюқлиги таркибида яллиғланиш ва яллиғ-
ланишга қарши цитокинлар (IL-4, IL-10), 
иммунорегулятор цитокинлар IL-2, IFα, RAIL 
миқдори ошади.

IL-1β – пародонтопатогенлар кирганда 
бирламчи иммун жавобни шакллантиради. 
Вазифаси яллиғланиш жараёнини шаклланти-
риш ва бошқариш, нейтрофиллар, t- ва b-лим-
фоцитларни фаоллаштиради, ўткир фаза 
оқсиллари синтезини ва бошқа цитокинлар 
(IL-2, IL-3 IL-6, TNFα) синтезини рағбатлан-
тиради. IL-1β – яллиғланиш жараёниниг асо-
сий диагнозтик маркерларидан бири бўлиб, 
милк ва сўлак таркибида унинг концентра-
цияси яллиғланишнинг бошланғич даврлари-
даёқ кўтарилган бўлади. IL-1β парадонтдаги 
яллиғланиш жараёниниг тарқалишига сабаб 
бўлади.

TNFα – ўсма некрози фактори ҳам яллиғ-
ланиш ривожланишида муҳим ролъ ўйнайди. 
TNFα – полипептид бўлиб, макрофаг ва 
моноцитлар томонидан ишлаб чиқарилади. 
Асосан протектор вазифасини бажариб,  t- ва 
b-лимфоцитлар пролиферациясини кучай-
тиради, ўткир фаза оқсиллари синтезини 
оширади, томирлар эндотелийси ўтказув-
чанлигини оширади, ҳужайраларда эркин 

радикалли оксидланишни фаоллаштиради, 
шунингдек кечиктирилган турдаги юқори се-
зувчанликни пасайтиради. Яллиғланишнинг 
биринчи клиник кўринишлари бошлан-
масдан олдин пародонтнинг гингивал 
суюқлигида  TNFα концентрацияси ошиши 
аниқланган. TNFα цитотоксик таъсир қилиб. 
остеокластларни активлаб.остеобластларни 
фаоллаштиради,шу билан пародонтал чунтак-
лар шаклланишига олиб келади.

IL-6 – пародонтдаги  яллиғланиш жараё-
нида гингивал суюқликда концентацияси 
сезиларли даражада ошиши кузатилади. 
Вазифаси IL-1β ва TNFα га ўхшаш таъсирга 
эга,  b-лимфоцитлар етилиши, дифференса-
ция қилинишида ва плазматик ҳужайраларга 
айланишида иштирок этади. IL-2 интерлей-
кинларини т-лимфоцитлар томонидан ишлаб 
чиқарилиши ва иммун ҳужайра рецепторлари 
томонидан таниб олинишини таъминлайди.

IL-4 va IL-10 – яллиғланишга қарши ци-
токинлар бўлиб, оғир даражадаги сурункали 
тарқалган пародонтитда ишлаб чиқарилиши 
ортади. Вазифаси гуморал иммун жавобни 
шаклланишида қатнашади, яллиғланиш ци-
токинлари (IL-1b, IL-6, IL-12, IF- γ, TNFα)ни 
блоклаш ҳисобига макрофаг ва нейтрофил-
ларни фагоцитар активлигини пасайтиради, 
антитело ҳосил бўлишини рағбатлантиради 
(IgE, IgG).

IL-2 – пародонт яллиғланиш жараёнида 
концентрацияси ўзгаради. Бу эса иммун жа-
воб тури ва давомийлигини тартибга солади. 
IL-2 икки томонлама функцияга эга: бир 
томондан, у Т- ва Б-лимфоцитлар, NK- ҳу-
жайралари ўсишининг энг муҳим омили, 
бошқа томондан, тартибга солувчи т-ҳужай-
ралар фаолияти (т-супрессор ҳужайралар) 
функционал фаоллиги учун жавобгар бўлиб 
ҳисобланади. Ишлаб чиқарилган ИЛ-2 миқ-
дорига ва ИЛ-2 / ИЛ-4 нисбатига қараб, яллиғ-
ланиш жараёни асосан гуморал ёки ҳужайра 
иммунитети  йўл бўйлаб давом этади.

Хулоса
Шундай қилиб, бугунги кунда цитокин-

лар таъсири билан боғлиқ яллиғланишли 
пародонтал касалликлар ривожланишининг 
иммунологик ва молекуляр генетик  меха-
низмлари фаол ўрганилмоқда. Пародонтдаги 
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яллиғланиш жараёниниг цитокин таъсирида 
ривожланиши концепцияси шакллантирилди. 
Оғиз ва гингивал суюқликларнинг цитокин 
профили касалликнинг фаоллиги ва оғир-
лик даражасини аниқлашга имкон беради. 
Мавжуд илмий далиллар пародонтдаги яллиғ-
ланиш касалликларини комплекс даволашни 
режалаштириш, беморлар учун шахсийлаш-
тирилган терапия йўналишини аниқлаш, да-
волаш самарадорлигини ва касалликнинг 
прогнозини аниқлашга  имкон беради.
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АННОТАЦИЯ. Пародонт тўқимасининг 
яллиғланиш касалликлари  кўп учраши 
жиҳатидан дунё буйича стоматологик ка-
салликлар ичида кариесдан кейинги ўринда 
туради. Аҳоли орасида пародонтал тўқима 
яллиғланишининг кенг тарқалиши ва доимий 
равишда ўсиб бориши, ушбу касалликнинг 
олдини олиш ва даволашдаги қийинчиликлар 

муаммони ҳал қилишнинг янги ёндашувла-
рини топиш учун  доимий илмий ва амалий 
қизиқишни уйғотади. Самарали даволашни 
таьминлаш ва ремиссия даврини чўзишга 
эришиш учун касалликнинг этиопатогене-
зини ҳисобга олиш муҳимдир. Пародонт тў-
қимаси яллиғланишида асосий сабаблардан 
бири - бу пародонтопатоген микроорганизм-
ларга нисбатан организмнинг иммун жавоби 
бўлиб ҳисобланади. Иммун жараёнлардаги 
этишмовчилик ёки бузилиш пародонтдаги ял-
лиғланишли ўзгаришлар билан бирга келади. 
Бундан ташқари, пародонт касалликларнинг 
ўзи иммун тизимда сезиларли ўзгаришларга 
олиб келади. Ҳар қандай яллиғланиш реак-
цияларининг ривожланишида цитокинлар-
нинг алоҳида ўрни бўлади. Цитокинлар ҳам 
гомеостаз, ҳам тўқималарни қайта тиклаш 
жараёнларининг асосий модуляторлари 
ҳисобланади. Пародонтит билан оғриган бе-
морларнинг иммунологик реактивлиги ўзга-
рувчан бўлиб, бу касалликнинг оғирлигига, 
босқичига, беморнинг ёши ва ирсий мойил-
лигига, яллиғланиш реакциясининг турига ва 
бошқа бир қатор факторларга боғлиқ.

Калит сўзлар: пародонт, пародонтопато-
ген микроорганизмлар, ҳужайра иммунитети, 
гуморал иммунитет, цитокинлар, интерлей-
кинлар, иммун

АННОТАЦИЯ.  Воспалительные заболе-
вания тканей пародонта являются вторыми 
по распространённости стоматологически-
ми заболеваниями в мире после кариеса. 
Широкое распространение и постоянный 
рост воспаления тканей пародонта среди на-
селения, трудности профилактики и лечения 
этого заболевания вызывают постоянный 
научный и практический интерес к поиску 
новых подходов к решению проблемы. Важно 
учитывать этиопатогенез заболевания, чтобы 
обеспечить эффективное лечение и добиться 
более длительного периода ремиссии. Одной 
из основных причин воспаления тканей па-
родонта является иммунный ответ организма 
на пародонтопатогенные микроорганизмы. 
Дефицит или нарушение иммунных про-
цессов сопровождается воспалительными 
изменениями в пародонте. Кроме того, 
заболевания пародонта сами по себе вызы-
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вают значительные изменения в иммунной 
системе. Цитокины играют особую роль в 
развитии любых воспалительных реакций. 
Цитокины являются ключевыми модулятора-
ми как гомеостаза, так и процессов регенера-
ции тканей. Иммунологическая реактивность 
больных пародонтитом вариабельна: она 
зависит от тяжести заболевания, его стадии, 
возраста и генетической предрасположеннос-
ти больного, типа воспалительной реакции и 
ряда других факторов.

Ключевые слова: пародонт, пародонтопа-
тогенные микроорганизмы, клеточный имму-
нитет, гуморальный иммунитет, цитокины, 
интерлейкины, иммунный ответ.

АNNOTATION. General inflammatory 
diseases with destruction of periodontal tissue 
are widespread in dentistry, observed in 90% of 
the adult population worldwide and represent 
a serious medical and social problem. Since 
periodontal destruction is not only an imbalance 
of microorganisms in the oral cavity, but also 

occurs against the background of other somatic 
diseases. Diagnosis and treatment of this disease 
creates many problems in dentistry. For this 
reason, the etiology, pathogenesis and even the 
name of the disease have remained controversial 
for many years. This leads to many classificati-
ons of diseases. Over the past decades, signifi-
cant progress has been made in understanding 
the etiopathogenesis of various forms of chronic 
generalized periodontitis and their interaction 
with other organ systems. In addition, special 
importance was attached to the sanitation of the 
oral cavity and treatment of systemic conditions, 
in particular, peptic ulcers of the gastrointestinal 
tract. This article provides information about 
the main etiological factors in the development 
of periodontal diseases, as well as views on the 
mechanisms of their development from the point 
of view of modern dentistry.

Key words: periodontology, etiology, patho-
genesis, periodontitis, periodontal pocket, micro-
organisms, periodontopathogens.
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ХАРАКТЕРИСТИКА МАРКЕРОВ КОСТНОЙ ТКАНИ В У ДЕТЕЙ 

     
1Гулямов С.С., 2Абдуллаев Ж.Р., 2Ахмадалиев Н.Н. 

1Ташкентский педиатрический медицинский институт
2Ташкентский государственный стоматологический институт

Выявление биохимических, физиологиче-
ских нарушений в деятельности организма 
и их дальнейшая коррекция зависит от 
значений показателей физического разви-
тия у соматически здоровых подростков. 
Представление о сложных механизмах 
контроля над ростом и развитием организма 
могут дать исследования факторов роста и их 
рецепторов, а также маркеров остеогенеза. 

Качество жизни подростков во многом 
определяется состоянием опорно-двига-

тельного аппарата (ОДА). В последние годы 
увеличивается рост патологии ОДА у под-
ростков, а распространенность сниженной 
относительно нормативных показателей для 
указанного возраста минеральной плотно-
сти кости составляет 16–38%, что является 
важной социально-гигиенической проблемой 
и увеличивает тяжесть медико-социальных 
последствий. Проведенные ранее научные 
исследования [9,17,21] доказывают, что имен-
но в подростковом возрасте количественные 


