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Проведет дослгдження дозволили виявити чгткг змгни всгх елементгв сполучпо'г тканини г особ
ливо в судинах мгкроциркуляторного русла пулъпи зуба, уражепог пародонтитом. Динамгчний 
стан запалъног ггперемгг при прогресг пародонтиту призводитъ до порушенъ метаболгчних про- 
цесгв в стгнках судии г, як результат, - атрофгчнг змгни мембранних структур пулъпи.

Вопросам этиологии, патогенеза и лечения забо
леваний пародонта посвящено большое количество 
работ. Решение этой важной проблемы в значитель
ной степени зависит от исследований, направленных 
на изучение состояния путей микроциркуляции в тка
нях пародонта и пульпы зуба.

Можно полагать, что состояние пульпы зуба играет 
определенную роль в исходе и течении пародонтитно- 
го процесса. Подтверждением этого служат многочис
ленные наблюдения клиницистов, обративших внима
ние на тот факт, что развитие пародонтита вокруг зуба 
с живой или мертвой пульпой протекает различно.

Некоторые исследователи утверждали, что в усло
виях патологии, в том числе при воспалении, сосуди
стая система пульпы зуба оказывается не состоятель
ной, в ней быстро развиваются застойные явления, 
ухудшающие кровоснабжения пульпы, в результате 
чего она погибает.

Несмотря на это клинические, экспериментальные 
данные свидетельствуют в пользу чрезвычайно высо
ких реактивных возможностей пульпы клинически здо
ровых зубов. Огромная реактивная потенция пульпы 
выражается в способности рассасывать ассептиче- 
ские и инфекционные очаги, образовывать дентинный 
мостик или демаркационную линию на границе здоро
вой и воспаленной пульпы, а также значительными 
компенсаторными свойствами сосудистой системы. 
Поэтому пульпа зуба не является изолированным ор
ганом, а соответственно находится в постоянном 
взаимодействии с другими органами и системами и 
реагирует на общие сдвиги в организме [5].

Светооптические и ультраструктурные исследова
ния позволили обнаружить ярко выраженные измене
ния всех составных компонентов соединительной тка
ни и особенно сосудов микроциркуляторного русла 
пульпы зубов пораженных пародонтитом. Длительно 
поддерживающееся состояние воспалительной гипе
ремии при прогрессирующем пародонтите приводит к 
нарушению метаболических процессов в сосудистой 
стенке и - как следствие этого -  атрофических изме
нений элементов её составляющих [3].

Данные микроскопического анализа, также как и 
результаты морфометрических исследований, пока
зывают, что артериолы и прекапилляры всех отделов 
пульпы зуба (особенно в коронковой части) по протя
жению сужены неравномерно, часть обнаруживает 
признаки стаза. В результате плазматического пропи
тывания оболочек таких сосудов, последние превра
щаются в утолщенные склерозированные трубки с 
полностью редуцированным просветом. Развивается 
гиалиноз и деструкция сосудистой стенки. [1].

При развитии пародонтитного процесса значитель
ным структурным изменениям подвергаются обмен
ные микрососуды, основной признак которых заклю
чается в появлении в эндотелиальной выстилке их 
«дефектов», которые известны в литературе под на
званием «течей» («1еакез»), или «локусов утечки». По 
нашим данным «локусы утечки» более часто обнару
живаются в истонченных участках эндотелия. Такие 
участки в посткапиллярах пульпы зубов человека при 
пародонтите имеют фенестрированное строение. В 
связи с этим можно предположить, что разрушение 
диафрагм фенестр и последующее растяжение поя
вившихся внутриклеточных «дефектов» в эндотели
альной выстилке посткапилляров может явится при
чиной увеличения их «порозности». Наличие таких 
«дефектов», как правило сочетается с явлениями 
диапедеза [7].

Реологические нарушения аксиального потока кро
ви, как правило, сочетаются с изменением тонуса 
микрососудов и увеличением их проницаемости. Тща
тельное изучение венулярных микрососудов на полу- 
тонких срезах позволило убедиться в том, что стенки 
указанных сегментов микроциркуляторного русла ста
новятся легко проницаемы не только для жидкости, но 
и для форменных элементов крови.

При последующем изучении этого вопроса с по
мощью техники просвечивающей электронной микро
скопии нам удалось показать, что в просвете венуляр
ных микрососудов слой пристеночной плазмы, как 
правило, отсутствует, а клетки крови (эритроциты, 
лейкоциты) находятся в тесном контакте с эндотели
альной выстилкой. Лейкоциты «приклеиваются» к кле
точной поверхности сосудистого эндотелия благодаря 
системе выростов, которые проникают в соответст
вующие углубления на поверхности смежных эндоте- 
лиоцитов. Сходным образом взаимодействуют с внут
ренней поверхностью эндотелия и эритроциты, кото
рые в процессе диапедеза образуют ундулирующие 
выросты, посредством которых они «раздвигают» со
седние клетки эндотелия.

С помощью трансмиссионной электронной микро
скопии в местах повреждения сосудистого эндотелия 
обменных микрососудов, особенно посткапиллярных 
венул, нами было обнаружено скопление тромбоци
тов, которые как бы «ушивают» образовавшийся «де
фект» в сосудистой стенке. Такое скопление тромбо
цитов при повреждении эндотелия обусловлено дей
ствием ряда индукторов (коллаген, фибробласты, 
тромбоцитоактивирующий фактор и др.), которые вы
зывают и адгезию их к поверхности травмы, и агрега
цию друг с другом [1,6].Это подтверждается взаимо
действием тромбоцитов с коллагеном субэндотели-
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альной зоны в области «дефекта» эндотелия обмен
ных микрососудов с помощью их ундулирующих вы
ростов.

Таким образом, на основании литературных дан
ных, а также собственных исследований можно за
ключить, что воспалительный процесс в тканях паро- 
донта, развивающийся при пародонтите, ведет к на
рушению структуры транспортных коммуникаций в 
пульпе зубов человека и является одним из патогене
тических механизмов нарушения жидкостного баланса 
в ней, что приводит к тяжелым дистрофическим изме

нениям.
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В работе на основании микробиологичесих показателей состояния полости рта, проведено обос
нование преимуществ съемных мостовидных протезов с индивидуальным периодическим време
нем фиксации. Предложенная методика способствует уменьшению колонизации слизистой обо
лочки полости рта и съемных мостовидных протезов условно-патогенными, патогенными 
бактериями, кандидамицетами, снижает уровень дисбактериоза, а также повышает состояние 
местного иммунитета. За полученными результатами, использование съемных мостовидных 
протезов с периодической фиксацией положительно, профилактически влияет на протекание 
воспалительного процесса в тканях пародонта.

Найважлив1шу роль у виникненж запального 
процесу в тканинах пародонту вщ1грае 1нфекц|'йний 
чинник. При цьому, найбтьший контакт пародонту з 
микрофлорою вщбуваеться на поверхн! ясен [5]. Також 
вщомо, що у пац1ент1в з ортопедичною патолопею мж- 
рофлора порожнини рота бтьш  насичена м1кроорган1- 
змами, здатними викликати гжйно-запальж усклад- 
нення I зокрема, при частковм або повжй вщсутносп 
зуб1в, порушуеться активнють мюцевих фактор1в 1мун- 
ного захисту [2, 3, 4]. Одним 13 серйозних недолшв при 
користуванж патентами незжмними зубними проте
зами е недостатня плена даних конструкц1й \ 
порожнини рота. Накопичення мжрооргажзм1в в 
пришийкових дтянках опорних коронок, а також на 
пром1жнж частиж мостопод|'бних протез1в створюе 
передумови для виникнення або прогресування 
патолопчного процесу в тканинах пародонту. Також,

на даний час практично не використовуються методи 
профеайного ппежчного догляду за мостопод1бними 
протезами. В дослщженж [1] вказано, що при викорис- 
танж нав1ть тимчасових незжмних протез1в у комплек
сному л1куванж захворювань пародонту, в бтьшосгп 
пац1ент1В (залежно вщ конструкцжного матер1алу), до- 
стов1рно збтьшуеться ктьюсний I якюний склад мжро- 
бюценозу порожнини рота у пор1внянн1 з нормою. Вра- 
ховуючи даний фактор, нами запропоновано викорис- 
тання зн1мних мостопод|бних протез1в [7], з визначен- 
ням на основ! комплексу параметр1в (шжчних, лабо- 
раторних метод1в) 1ндивщуального часу Ух ф1ксаци, з 
подальшим зшманням та проведениям комплексного, 
профтактичного лжування. У дан1й робот! нами про
ведено м1кробюлопчне обгрунтування переваг викори- 
стання зн1мних мостолод1бних протез1в з шдивщуаль- 
ним часом Гх фтсацм.
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