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количество осложнений и меньшее 
применение хирургических методов), 
а также отмечен более благоприятный 
долгосрочный прогноз зрения, чем при 
увеите Бехчета, ассоциированном с 
HLA-B51 [30, 7, 5]. 

Нами предлагается следующий 
объем обследований при подозрении 
на ББ (табл. 4).

Для ББ существует особая форма 
пробы гиперчувствительности - тест 
(феномен) патергии, который пред-
ставляет собой отсроченную реакцию 
кожи на укол иглой в дерму предпле-
чья. Реакция считается положитель-
ной, если на месте укола образова-
лась папула или пустула спустя 48 ч. 
Отрицательным результатом считает-
ся только наличие эритемы [6].

Интересно, что в условиях новых 
вызовов, связанных с COVID-19, бри-
танское исследование показало, что 
пациенты с синдромом Бехчета не 
подвергались повышенному риску 
худших исходов. Но в то же время 
отмечается, что 32,2% пациентов с 
ББ имели обострение хотя бы одного 
симптома на фоне новой коронави-

русной инфекции [26,12]. Конкретных 
данных, свидетельствующих о том, 
что пациенты с ББ вне зависимости 
от терапии были более восприимчивы 
к SARS-CoV-2 или к более тяжелым 
формам COVID-19, нет. В целом тече-
ние COVID-19 не отличалось от обще-
популяционного, а тяжесть инфекции 
COVID-19 была преимущественно лег-
кой [12,15].

В условиях современных пред-
ставлений о персонифицированной 
медицине, а также важности психоло-
гической и социальной адаптации па-
циентов представляется важным фор-
мироваНие сообществ, где в тесной 
связи волонтеры, медики и пациенты 
обучаются жизни с хроническими за-
болеваниями. Такие мировые сообще-
ства созданы для больных бронхиаль-
ной астмой, сахарным диабетом и дру-
гими заболеваниями. Интересно, что 
в США уже существует подобное спе-
циальное сообщество для пациентов 
American Behcet’s Disease Association 
– ABDA [17]. Однако в Российской Фе-
дерации в настоящее время такого со-
общества нет.

При установлении диагноза бо-
лезни Бехчета актуальным вопросом 
является дифференциальная диа-
гностика с другими заболеваниями 
(табл.5).

Для практикующих офтальмологов 
важна дифференциальная диагности-
ка воспалительных изменений глаза 
для своевременной диагностики бо-
лезни Бехчета (табл. 6).

Заключение. Болезнь Бехчета тре-
бует изучения и внимания со стороны 
врачей и исследователей. В Россий-
ской Федерации врачи все еще недо-
статочно информированы об этом за-
болевании, что требует расширения 
перечня образовательных материалов 
и программ для врачей разных спе-
циальностей, учитывая мультиорган-
ность поражения. 
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Введение. Заболевания пародонта 
являются актуальной проблемой ме-
дицины и стоматологии, что связано 
с их высоким уровнем частоты у на-

селения. Воспалительные заболева-
ния пародонта как хронические очаги 
инфекции способствуют формирова-
нию и развитию различных общесо-
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матических заболеваний [23, 38]. При 
этом воспалительно-деструктивные 
процессы тканей пародонта часто соз-
дают предпосылки для потери зубов, 
развития дисфункции зубочелюстной 
системы, патологических процессов 
желудочно-кишечного тракта, кроме 
того, ревматоидных полиартритов, эн-
докардитов, нефритов, гепатитов и т.д. 
[1, 21]. В связи с этим исследования, 
направленные на изучение патологи-
ческих процессов тканей пародонта, 
имеют важное научное, теоретическое 
и практическое значение как для меди-
цины, так и для стоматологии.

Проведенными исследованиями 
установлены основные этиологиче-
ские и патогенетические механизмы 
развития пародонтита, но требуются 
дальнейшие исследования с целью 
расширения теоретических представ-
лений о заболеваниях пародонта, ко-
торые будут учитываться для совер-
шенствования лечебно-профилакти-
ческих мероприятий. 

Этиологическая характеристика 
болезней пародонта воспалитель-
но-деструктивного характера. Вы-
сокий уровень частоты заболеваний 
пародонта среди населения опре-
деляет важность изучения болезней 
пародонта, необходимость совершен-
ствования лечения, профилактики и их 
комплексной медико-социальной реа-
билитации [21]. Вследствие осложне-
ний заболеваний пародонта к 35 годам 
происходит потеря от 4 до 9 зубов [1, 
4]. Заболевания пародонта имеют ши-
рокий спектр клинических проявлений, 
которые включают различные формы 
гингивита (воспаление десны без по-
тери зубодесневого прикрепления) и 
пародонтита (утрата тканей пародон-
та в результате воспаления). Так, при 
снижении иммунного статуса, наличии 
факторов риска и медиаторов воспа-
ления, а также при возрастании коли-
чества пародонтопатогенных бактерий 
гингивит, как правило, переходит в 
пародонтит [5]. При этом возникает ис-
тинный патологический пародонталь-
ный карман, что является резервуаром 
для оппортунистических патогенных 
бактерий, которые поддерживают па-
родонтит и могут способствовать про-
грессированию заболевания [6]. На 
количественные и качественные из-
менения пародонтопатогенной микро-
флоры в определенной степени оказы-
вает влияние плохая гигиена полости 
рта [6, 25]. Рецессия десны при нали-
чии патологического пародонтального 
кармана при запущенном нелеченном 
пародонтите мигрирует в апикальную 
сторону [29, 35].

Известно, что на формирование за-
болеваний пародонта оказывает не-
посредственное влияние микрофлора 
патологического пародонтального кар-
мана [4]. Проведенными исследовани-
ями доказано негативное воздействие 
микроорганизмов мягкого зубного на-
лета на течение воспалительных про-
цессов в тканях пародонта с выра-
женной их деструкцией [2-4]. При этом 
установлена и представлена харак-
теристика вирулентности микроорга-
низмов в патогенезе пародонтита, что 
подтверждается проведенными экспе-
риментальными исследованиями [2, 3, 
33]. В последнее время проведенными 
многочисленными исследованиями от-
ечественных и зарубежных исследова-
телей в полости рта обнаружено более 
700 видов микроорганизмов [32]. При 
этом особую значимость в развитии 
пародонтита имеют около 15 видов 
пародонтопатогенных микроорганиз-
мов, которые обладают высокоадге-
зивными и токсическими свойствами 
[7, 28]. Существует широкий спектр 
штаммов бактерий, где кроме флоти-
рующих форм, есть микроорганизмы, 
способные создавать ассоциации для 
совместной вегетации с образованием 
биопленки в пародонтальном кармане. 
При этом в данных биопленках опре-
деляется динамическое равновесие 
бактерий, которые имеют защищен-
ность от химических и физических 
противомикробных воздействий. В 
связи с этим современные этиологиче-
ские факторы пародонтита характери-
зуют наличие кластерных микроорга-
низмов с приобретением совершенно 
новых для них свойств, которыми они 
не обладали до образования компо-
зиционных групп, где они становятся 
резистентными штаммами нечувстви-
тельными или слабо чувствительными 
к лечению [7].

В настоящее время имеются множе-
ственные сведения об основных при-
чинах повышения вирулентности па-
родонтопатогенных микроорганизмов, 
что способствует развитию быстро-
прогрессирующего пародонтита [32]. 
Так, основными причинами возникно-
вения агрессивных форм пародонтита 
являются Actinobacillus actinomycetem-
comitans, Porphyromonas gingivalis и 
Prevotella intermedia. Данные микро-
организмы выделяют продукты их жиз-
недеятельности, разрушающие кол-
лагеновые волокна тканей пародонта, 
что определяет их агрессивность в 
развитии быстропрогрессирующего 
пародонтита [7, 15, 28]. Между тем 
проведенными исследованиями уста-
новлено, что имеются статистически 

значимые различия количественных и 
качественных показателей микрофло-
ры у пациентов с генерализованной и 
локализованной формами агрессив-
ного пародонтита. Так, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans часто выявля-
ется при агрессивных формах локали-
зованного пародонтита по сравнению 
с генерализованным пародонтитом. 
Кроме того, есть некоторые сведения, 
характеризующие участие вирусов 
герпеса, включая цитомегаловирусы, в 
этиопатогенезе локализованного юве-
нильного пародонтита. Проведенный 
анализ этиологических факторов бы-
стропрогрессирующего пародонтита 
позволяет утверждать необходимость 
учета регулирующей роли иммунной 
системы в развитии патологических 
состояний тканей пародонта. Между 
тем у большинства детей, как правило, 
выявляется в относительной степени 
неагрессивная микрофлора, и только 
в некоторых случаях в ее состав могут 
входить микроорганизмы, обладаю-
щие высоким уровнем вирулентности, 
активно повреждающие костную ткань 
и связочный аппарат пародонта [1-4]. 
При низком уровне местного и обще-
го иммунитета выраженный деструк-
тивный процесс распространяется на 
различные структуры тканей пародон-
та, где выявляются определенные раз-
личия по глубине повреждения у лиц 
одинакового возраста. Изложенная 
клиническая ситуация характеризует 
периодичное течение хронического 
пародонтита, включающее самосто-
ятельное затихание и резкое обо-
стрение заболевания при одинаковом 
уровне гигиенического состояния по-
лости рта у различных пациентов [2, 
3, 23].

Следует отметить, что в структу-
ре воспалительных заболеваний па-
родонта определяется значительное 
преобладание хронического пародон-
тита, который может привести к потере 
внешне интактных зубов, а также нару-
шению функции всей зубочелюстной 
системы. Это в определенной степени 
связано с многочисленными местными 
и общими этиологическими фактора-
ми развития воспалительных забо-
леваний пародонта. Среди местных 
этиологических факторов немаловаж-
ное значение имеет зубной камень, 
который может появиться в над- и под-
десневой локализациях. В целом он 
состоит из органических и неорганиче-
ских компонентов, которые появляют-
ся при дисбалансе функции ротовой 
жидкости и наличии воспалительного 
процесса краевой десны [31].  При этом 
наличие воспаления краевой десны и 
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образование поддесневого зубного 
камня поддерживают воспалительный 
процесс и способствуют дальнейшему 
повреждению тканей пародонта, где 
зубной камень непосредственно свя-
зан с жизнедеятельностью пародонто-
патогенных микроорганизмов [33].

Одним из этиологических факторов 
развития хронического пародонтита 
является функциональная травматиче-
ская перегрузка пародонта вследствие 
изменения окклюзионной нагрузки на 
различные группы зубов. Нарушение 
окклюзии травматического характера, 
как правило, имеет локализованный 
очаг, предполагает наличие дефектов 
зубных рядов, связанных с потерей 
зубов по поводу осложнений кариеса 
зубов и заболеваний пародонта, дизок-
клюзиями, повышенной стираемостью 
зубов, аномалиями положения зубов и 
т.д., создающие травмирующие узлы 
[21, 38]. При дефектах зубных рядов 
функциональная перегрузка тканей 
пародонта обусловливает наклон зу-
бов в сторону его дефекта по типу зу-
боальвеолярного удлинения, которое 
способствует нарушению биомеханики 
и окклюзионного соотношения зубов. 
При этом происходят патологические 
изменения тканей пародонта, возника-
ющие в зонах давления и зависящие от 
направления травмирующего фактора. 
Кроме того, нарушению функциональ-
ной деятельности тканей пародонта 
способствуют ретенционные пункты 
полифакторного происхождения, свя-
занные с пришеечными кариозными 
полостями и кариесом корня, некаче-
ственно установленными пломбами, 
скученностью зубов, ортодонтически-
ми аппаратами, коронками, кламмера-
ми и седловидными частями протезов 
и др. Между тем такие врожденные 
мальформации органов и тканей по-
лости рта, как мелкое преддверие по-
лости рта, тяжи переходной складки и 
слизистой оболочки в области десны, 
также являются причиной развития 
локализованного пародонтита, где их 
устранение составляет основу успеш-
ного лечения [6, 25].

Необходимо подчеркнуть, что в 
структуре этиологических факторов 
развития пародонтита доминирую-
щее влияние оказывают эндогенные 
факторы, которые связаны с наличи-
ем различных общесоматических за-
болеваний [5]. Среди вышеуказанных 
общих заболеваний наиболее важное 
значение для развития воспалитель-
ных заболеваний пародонта имеют 
эндокринные заболевания, особенно 
сахарный диабет (частота поражения 
тканей пародонта составляет 70-90%), 

а также нервно-соматические заболе-
вания, которые связаны с нарушением 
обмена веществ. Кроме того, воспали-
тельно-деструктивным процессом тка-
ней пародонта наиболее часто сопро-
вождаются заболевания органов кро-
ветворной системы, гиповитаминозы, 
различные инфекционные заболева-
ния и патологии желудочно-кишечного 
тракта. При этом имеются сведения о 
том, что такие коморбидные состоя-
ния, как заболевания сердечно-сосу-
дистой и дыхательной систем, а также 
избыточный вес и ожирение оказыва-
ют негативное воздействие на функци-
ональное состояние тканей пародонта 
с последующим развитием хрониче-
ского пародонтита [17, 31].

Важно отметить, что в литератур-
ных источниках имеются сведения о 
роли центральной нервной системы 
в развитии патологического процесса 
тканей пародонта воспалительного 
характера, что связано с нарушением 
регионального кровообращения, об-
условленного нейровегетативными и 
нейрогормональными механизмами. 
Кроме того, выявлена взаимосвязь 
развития пародонтита с нарушением 
внутриутробного развития плода, кото-
рое создает предпосылки для форми-
рования и развития заболевания па-
родонта воспалительного и дистрофи-
ческого характера. Между тем опреде-
ленную роль в развитии и течении вос-
палительных заболеваний пародонта 
играют такие факторы, как наслед-
ственность, пол, возраст, социально-
экономическое положение и др. [17].

Таким образом, основным этиологи-
ческим фактором развития хроническо-
го воспалительного процесса тканей 
пародонта является взаимодействие 
пародонтопатогенной микрофлоры с 
иммунобиологической реактивностью 
организма, которое во многом зависит 
от местных, общих факторов риска и 
определяет клиническое течение за-
болеваний пародонта. В связи с этим 
необходимо учитывать эти факторы 
при проведении комплексной терапии 
воспалительных заболеваний паро-
донта, что будет оказывать позитивное 
действие на повышение эффективно-
сти проводимых лечебно-профилакти-
ческих мероприятий.  

Патогенетические механизмы 
формирования и развития патоло-
гических процессов тканей паро-
донта. В настоящее время считается, 
что в развитии воспалительных за-
болеваний пародонта первостепен-
ное значение имеет синергическое 
взаимодействие микроорганизмов, 
включенных в сообщество биопленки 

пародонтального кармана, в первую 
очередь основных представителей па-
родонтопатогенной микрофлоры, на 
фоне снижения неспецифической про-
тивомикробной защиты макроорганиз-
ма [11, 14]. При этом основными пред-
располагающими факторами развития 
дисбиоза полости рта являются приме-
нение антибиотиков, изменение состо-
яния местного иммунитета, нарушения 
гормонального статуса, стрессовые 
воздействия на организм и различные 
аллергические реакции [7, 15]. Кроме 
того, важным патогенетическим меха-
низмом развития воспаления краевой 
десны является неспецифическая ре-
акция на микробную инвазию. Тем вре-
менем воспалительный процесс усу-
губляется при неудовлетворительном 
гигиеническом состоянии полости рта, 
где определяется значительное утол-
щение мягкого зубного налета. Между 
тем наличие значительного количе-
ства зубных отложений и присутствие 
пародонтопатогенных микроорганиз-
мов определяют интенсивность вос-
палительно-деструктивного процесса 
тканей пародонта [1, 4].

Следует отметить, что при пародон-
тите происходит нарушение микроцир-
куляции, которое способствует сниже-
нию уровня потребления кислорода 
тканями пародонта с последующим 
изменением плотности костной тка-
ни альвеолярного отростка верхней 
и нижней челюстей.  При этом потеря 
зубов антагонистов приводит к сниже-
нию функциональной деятельности 
тканей периодонта, способствующее 
нарушению микроциркуляции и кисло-
родному голоданию тканей пародон-
та. Тем временем продолжительная 
окклюзионная травма с механической 
перегрузкой способствует нарушению 
кровоснабжения тканей пародонта 
с образованием тромбозов сосудов, 
набуханий и деструкций коллагено-
вых волокон. При этом развивается 
остеопороз, приводящий к резорбции 
костной ткани альвеолярного отростка 
верхней и нижней челюстей [21, 23]. 
Среди местных факторов риска осо-
бую клиническую значимость имеют 
патологическое соотношение зубов, 
кариозные полости в пришеечной об-
ласти зубов, наличие ортодонтических 
аппаратов, некачественные реставра-
ции с пломбировочными материала-
ми, изготовленные с нарушением тех-
нологических особенностей кламмера 
коронки и седловидные части ортопе-
дических конструкций, а также врож-
денные мальформации, связанные с 
наличием тяжей слизистой оболочки в 
области десны и переходной складки, 
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мелким преддверием полости рта [5]. 
Данные местные факторы способству-
ют возникновению воспалительного 
процесса маргинальной десны, сопро-
вождающегося нарушением функции 
микроциркуляторного русла с после-
дующим развитием хронического ло-
кализованного или генерализованного 
пародонтита [29].  

В настоящее время основными па-
тогенетическими теориями возникно-
вения хронического воспалительного 
процесса тканей пародонта являются 
экологическая и ключевая пародонто-
патогенная теории, которые обуслав-
ливают переход микроорганизмов от 
состояния симбиоза к дисбиозу, при-
водящий к активизации условно-пато-
генной микрофлоры пародонтального 
кармана, где некоторые бактерии в 
небольших концентрациях взаимодей-
ствуют с воспалительными процес-
сами тканей пародонта и тем самым 
поддерживают хроническое воспале-
ние. Тем временем сформированное 
микробное сообщество захватывает и 
длительно удерживает нишу для оби-
тания [14, 31]. При этом появление зон 
с недостаточным доступом кислорода 
и большое количество продуктов тка-
невого распада способствуют актив-
ному сдвигу в сторону анаэробных 
видов, которые обладают наибольшей 
патогенностью и вирулентностью [11, 
14, 17]. 

В литературных источниках име-
ются сведения широкого спектра ме-
ханизмов генетической изменчивости 
микроорганизмов, проявляющиеся 
в биоплёнках, которые направлены 
на создание эффективной защиты от 
иммунной системы макроорганизма и 
антимикробных препаратов [16]. Такие 
генетические изменения в микроорга-
низмах обуславливают появление их 
способности к персистенции и приоб-
ретению резистентности к широкому 
кругу антибиотиков. Кроме того, в про-
цессе жизнедеятельности микробных 
клеток выделяются продукты мета-
болизма (аммиак, индол, сероводо-
род), которые обладают токсическим 
действием на ткани пародонта. В то 
же время бактериальные ферменты 
(гингипаины, цистеиновые протеиназы 
и др.) оказывают непосредственное 
влияние на воспалительно-деструк-
тивные процессы тканей пародонта с 
формированием патологического па-
родонтального кармана [4]. При этом 
воспалительный процесс способствует 
недостаточному доступу кислорода к 
тканям пародонта, где в продуктах тка-
невого распада создаются благоприят-
ные условия для роста пародонтопато-

генных микроорганизмов и созревания 
бактериальной биопленки [8]. Такой 
патогенетический механизм хрониче-
ского пародонтита способствует коли-
чественным и качественным измене-
ниям структуры микроорганизмов, где 
в составе микробиома происходит ак-
тивный сдвиг в пользу анаэробных ви-
дов, характеризующийся выраженной 
агрессивностью [7, 14, 28, 33].

В настоящее время проведенными 
исследованиями установлено наличие 
критического уровня микроорганиз-
мов, при котором повышается интен-
сивность воспалительного процесса в 
тканях пародонта. При этом основны-
ми пародонтопатогенами, характери-
зующимися наиболее вирулентными 
и агрессивными свойствами, являются 
Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Prevotella in-
termedia. Кроме того, определена не-
посредственная взаимосвязь степени 
нарушения баланса микрофлоры с 
тяжестью течения пародонтита [7, 14, 
15, 32]. 

Необходимо подчеркнуть, что в 
литературе имеются сведения о ли-
митировании интенсивности воспали-
тельного процесса в патологическом 
пародонтальном кармане за счет вы-
работки медиаторов воспаления, от-
носящихся к цитокинам и хемокинам, 
которые при связывании их со спец-
ифическими рецепторами изменяют 
выживаемость таргетных клеток, где 
концентрация медиаторов в очаге вос-
паления становится достаточно вы-
соким для локального воздействия 
[23, 38]. На интенсивность развития 
воспалительного процесса тканей 
пародонта оказывают влияние син-
тез IL-1β и TNF-α, которые повышают 
адгезию нейтрофилов и моноцитов к 
клеткам эндотелия и усиливают синтез 
малых медиаторов воспаления (про-
стагландинов E2 и F2α, матриксных 
металлопротеиназ) фибробластами и 
макрофагами, вызывая при этом де-
грануляцию нейтрофилов с активиза-
цией остеокластов, где одновременно 
происходит снижение миграции и ак-
тивности остеобластов. 

В последний период в литературе 
имеются сведения о разной интерпре-
тации активности IL-4 авторами. При 
этом одним из вариантов считается то, 
что IL-4 повышает продукцию противо-
воспалительных цитокинов и способ-
ствует стабилизации очага прогрес-
сирующей деструкции. Тем временем 
другой вариант интерпретации харак-
теризует, что данный цитокин проявля-
ет противовоспалительные свойства 
со стимуляцией противомикробного 

иммунитета, вместе с тем отвечает за 
иммуноопосредованную деструкцию 
тканей пародонта. В связи с этим IL-4 
в патогенезе воспалительно-деструк-
тивных процессов тканей пародонта 
относится к группе ведущих провоспа-
лительных цитокинов [4, 5, 23, 38]. 

Необходимо отметить, что в раз-
витии хронического воспалительно-
го процесса при пародонтите особое 
место занимает нарушение баланса 
между оптимальными  концентрация-
ми цитокинов и малыми медиаторами 
воспаления. Кроме того, немаловаж-
ное значение имеют нарушения со-
отношения между лигандом рецепто-
ра активатора ядерного фактора kB 
(RANKL) и остеопротегерином, де-
структивными формами эйкозаноидов 
и противовоспалительными липидны-
ми медиаторами, а также матриксными 
металлопротеиназами и их тканевыми 
ингибиторами, которые оказывают не-
посредственное влияние на выражен-
ность воспалительного процесса при 
пародонтите. 

Следует отметить, что местный вос-
палительно-деструктивный процесс 
тканей пародонта, сопровождающийся 
формированием патологического па-
родонтального кармана, как правило, 
способствует поступлению в кровоток 
микробных клеток, токсинов и антиге-
нов, тем самым инициирует появление 
и активизацию аутоиммунной реакции 
[9, 24]. Данная ситуация способствует 
привлечению системно активирован-
ных иммунных клеток в очаг воспаления 
тканей пародонта, которые обеспечи-
вают более продолжительный локаль-
ный воспалительный ответ [12, 14].

Важно подчеркнуть, что непрерыв-
ная микробная инвазия и тканевой 
ответ на нее при хронических воспа-
лительных заболеваниях пародонта 
в определенной степени зависит от 
свободнорадикального окисления, ко-
торое в норме является способом ней-
трализации чужеродного агента [14]. 
Тем временем активные формы кис-
лорода создают необходимые условия 
для формирования нейтрофилами 
внеклеточных ловушек, которые обла-
дают противомикробными свойствами. 
При этом основными мишенями для 
повреждающего действия активными 
формами кислорода являются фосфо-
липиды мембран, белки, нуклеиновые 
кислоты. Между тем высокое содержа-
ние свободных радикалов нейтраль-
ных внеклеточных ловушек приводит 
к повреждению сосудов капиллярного 
русла и способствует нарушению кро-
вообращения в тканях пародонта. Вы-
шеизложенное свидетельствует о зна-
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чимой патогенетической роли нейтро-
филов к развитию и прогрессированию 
пародонтита [27, 34, 37].

На сегодняшний день доказана не-
посредственная взаимосвязь общесо-
матических заболеваний с сопротив-
ляемостью тканей пародонта к пато-
генному влиянию микробного сообще-
ства [19, 27]. Структура системных 
заболеваний, оказывающих негатив-
ное влияние на клиническое течение 
заболеваний пародонта, включает за-
болевания ЖКТ, сердечно-сосудистой, 
нервной, эндокринной и мочеполовой 
систем, а также аутоиммунные забо-
левания, беременность и менопауза, 
психоэмоциональное перенапряжение 
и т.д. [18, 22]. При этом у больных са-
харным диабетом значительно повы-
шается тяжесть течения хронического 
пародонтита, где постоянный контроль 
уровня сахара в крови может умень-
шить агрессивность воспалительно-
деструктивного процесса в тканях па-
родонта [19, 21, 27]. 

Необходимо отметить, что нали-
чие в организме дефицита витами-
нов групп А, В, С и Е способствует 
возникновению и прогрессированию 
воспалительных заболеваний паро-
донта. При этом в литературе имеют-
ся сведения о том, что ген рецептора 
витамина D является одним из генети-
ческих маркеров пародонтита. Также 
доказано негативное влияние курения 
на микроциркуляцию в тканях паро-
донта, так как токсические вещества, 
содержащиеся во вдыхаемом дыме, 
вначале способствуют вазодилатации 
с резким увеличением кровотока, а че-
рез 30 мин возникает вазоконстрикция 
с уменьшением уровня кровотока [6, 
21, 27].

Вышеизложенное характеризует на-
личие широкого спектра патогенетиче-
ских механизмов формирования и раз-
вития воспалительных заболеваний 
пародонта, которые необходимо учи-
тывать при проведении комплексных 
лечебно-профилактических меропри-
ятий. При этом все патогенетические 
механизмы развития воспалитель-
но-деструктивных процессов тканей 
пародонта до конца не изучены, что 
определяет дальнейшее проведение 
научно-исследовательских работ, на-
правленных на совершенствование 
патогенетической терапии заболева-
ний пародонта. 

Основные принципы совершен-
ствования профилактики болезней 
пародонта на современном этапе. 
В настоящее время одной из важных 
задач является дальнейшее совер-
шенствование оказания медицинской 

помощи и профилактики стоматоло-
гических заболеваний [4, 5]. При этом, 
учитывая широкий спектр этиологи-
ческих факторов и патогенетических 
механизмов развития воспалительных 
заболеваний пародонта и их инди-
видуальные особенности течения в 
каждом конкретном случае, лечение 
хронического генерализованного паро-
донтита должно быть комплексным и 
персонифицированным [3, 21, 23, 38]. 
Рациональное составление плана и 
организации лечебно-профилактиче-
ских мероприятий проводится в тесном 
сотрудничестве врача-пародонтолога 
и пациента, где основные меропри-
ятия включают системное и местное 
терапевтическое, при необходимости 
ортопедическое, хирургическое и ор-
тодонтическое лечение, физиотера-
певтические методы с проведением 
профессиональной гигиены полости 
рта, повышение иммунобиологической 
реактивности организма, а также обя-
зательное диспансерное наблюдение 
[18, 20, 30].

Необходимо отметить, что в ком-
плексном лечении хронического па-
родонтита ключевое значение имеет 
разрушение микробной биопленки, 
включающее инструментальное ее 
удаление с последующим выравни-
ванием и детоксикацией поверхности 
корня, которое должно проводиться 
одномоментно или в течение 24 ч с 
целью предотвращения бактериаль-
ной реколонизации [30]. Кроме того, 
немаловажное практическое значение 
в этиопатогенетической терапии име-
ет обучение и воспитание пациентов 
по рациональной гигиене полости рта 
и контроль за ней с правильным под-
бором гигиенических средств, которые 
очень важны для достижения хороших 
результатов лечения и продления пе-
риода фазы ремиссии [13, 26]. 

При комплексном лечении хро-
нического пародонтита необходимо 
обратить внимание на устранение 
местных факторов риска, способ-
ствующих развитию пародонтита. С 
этой целью рекомендуется проводить 
хирургическую коррекцию строения 
мягких тканей преддверия полости 
рта, кроме того, шинирование под-
вижных зубов, избирательное при-
шлифовывание, ликвидацию супра-
контактов зубов верхней и нижней 
челюстей. При этом общее лечение 
предусматривает применение анти-
бактериальных препаратов в соче-
тании с противогрибковыми, а также 
про- и пребиотическими средствами, 
противовоспалительных и иммуномо-
дулирующих препаратов. Средства, 

контролирующие воспалительный от-
вет организма, применяются систем-
но и локально, действие их будет на-
правлено на восстановление баланса 
между провоспалительными и про-
тивовоспалительными медиаторами. 
Данная группа препаратов включает 
нестероидные противовоспалитель-
ные средства, антагонисты провоспа-
лительных цитокинов, рекомбинант-
ные противовоспалительные цитоки-
ны, бисфосфонаты, антибиотики в су-
бантимикробных дозах, пробиотики и 
пребиотики, а также тромбоцитарный 
фактор роста [18, 20]. Такое общее 
комплексное лечение следует при-
менить при лечении пациентов с вос-
приимчивостью к пародонтиту и ча-
сто повторяющимися обострениями 
при недостаточной эффективности 
традиционного лечения [26, 30]. Об-
щее лечение, как правило, сочетает-
ся с проведением профессиональной 
гигиены полости рта и местной анти-
бактериальной терапией с учетом 
клинической картины и наличия си-
стемных отягощающих факторов [13].

Таким образом, начальным этапом 
комплексного лечения воспалитель-
ных заболеваний пародонта являются 
этиотропные терапевтические меро-
приятия, направленные на ликвида-
цию факторов, способствующих под-
держанию воспалительных процессов 
в пародонте, связанные с гигиениче-
ским обучением и воспитанием, уда-
лением над- и поддесневых зубных от-
ложений, проведением закрытого кю-
ретажа и санацией полости рта. Сле-
дующим этапом комплексного лечения 
является медикаментозная терапия с 
использованием антисептиков, проти-
вовоспалительных препаратов, вита-
минов, ферментов, иммуномодулято-
ров. Далее по показаниям проводятся 
хирургические и ортопедические мето-
ды лечения. Кроме того, необходимо 
рационально организовать и сплани-
ровать методы комплексной медико-
социальной реабилитации пациентов 
с воспалительными заболеваниями 
тканей пародонта.

Заключение. Высокий уровень рас-
пространенности воспалительных за-
болеваний пародонта среди населе-
ния и до конца нерешенные проблемы 
их этиопатогенетических факторов, 
комплексного лечения, профилакти-
ки и реабилитации диктует необхо-
димость дальнейшего проведения 
междисциплинарных исследований, 
направленных на совершенствование 
лечебно-профилактической помощи 
с учетом социально-экономических 
аспектов заболеваемости.  
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