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60 женщин, в  качестве антианемического пре-
парата принимали таблетированное железо (III) 
гидроксид полимальтозат по 1 таблетки (100мг) 
3 раза в день. 

Статистический анализ выполнялся с  ис-
пользованием программ для статистической 
обработки Statistica 10 и  Microsoft Excel 2010, 
различия между сравниваемыми величинами 
признавали достоверными при уровне значимо-
сти р < 0,05.

У всех обследованных 140 пациенток бе-
ременность закончилась родами. В 1-й груп-
пе у  7 (12,7 %) женщин роды были преждев-
ременными на 33–36-й неделе беременности, 
у 46 (87,3 %) – своевременными. Во 2-й группе 
преждевременные роды произошли у 8 (13,3 %) 
на 33-36 неделе беременности, а  своевремен-
ные  – у  51 (86,7 %) пациенток. В контрольной 
группе у 1 (4 %) женщины родоразрешение че-
рез естественные родовые пути были преждев-
ременные на сроке 36 недель, у  24 женщин  – 
своевременные (96 %) (p > 0,05).

В 1-й группе из 55 обследованных 38 (69 %) 
пациенток родоразрешены путем операции ке-
сарева сечения, а 17 (31 %) – через естественные 
родовые пути. Во 2-й группе из 60 обследован-
ных 27 (45 %) пациенток родоразрешены путем 
операции кесарева сечения, а у 33 (55 %) – роды 
через естественные родовые пути. В контроль-
ной группе из 25 обследованных 7 (28 %) паци-
енток родоразрешены путем операции кесарева 
сечения, а у 18 (72 %) – роды через естественные 
родовые пути. Достоверных различий между 
группами по методу родоразрешения родов не 
выявлено (р = 0,64). 

Несмотря на то, что пациенткам проводи-
лась коррекция анемии пероральными и  вну-
тривенными препаратами железа, к  момен-
ту родов анемия легкой степени сохранялась 
в  1-й группе у  8 (14,5 %) женщин, во 2-й  – 
у 31 (51,7 %) (р < 0,05).

Объем кровопотери в родах был определен 
гравиметрическим методом. Кровопотеря при 
операции кесарева сечения у женщин, получав-
шие в/в препараты железа, варьировала от 400 до 
800 мл (в среднем составила 663,63 ± 85,94 мл). 
Кровопотеря в родах через естественные родо-
вые пути у пациенток этой же группы была от 
100 до 300 мл (в  среднем 227,77 ± 69,07 мл). 
Кровопотеря при оперативном родоразрешении 
у женщин, получавшие таблетированное железо, 
варьировала от 350 до 1800 мл (в среднем соста-
вила 676,78 ± 99,51 мл). Кровопотеря при родах 
через естественные родовые пути составляла от 
65 до 1300 мл (в среднем 212,50 ± 60,42 мл). 

У женщин контрольной группы кровопоте-
ря при оперативном родоразрешении варьирова-
ла от 280 до 2500, а при родах через естествен-
ные родовые пути от 100 до 600 мл.

Кровопотеря при кесаревом сечении и  при 
родах через естественные родовые пути у паци-

енток сравниваемых групп достоверных отли-
чий не имела (p = 0,19) и в большинстве наблю-
дений была физиологической: до 1000 мл – при 
кесаревом сечении и до 500 мл при родах через 
естественные родовые пути. 

В послеродовом периоде гипогалактия 
встречалась у  31 родильниц с  анемией, в  кон-
трольной группе у 4 родильниц (р > 0,05). С по-
мощью ультразвуковой диагностики малого 
таза в послеродовом периоде была выявлена су-
бинволюция матки у 7 родильниц, получавшие 
антианемическую терапию во время беремен-
ности, а у  родильниц контрольной группы ни 
у кого не было выявлено. 

Такие послеродовые осложнения, как гной-
но-септические в  виде метроэндометрита, хо-
рионамнионита, гнойного мастита встречались 
только у родильниц группы сравнения.

Таким образом, у  родильниц, получавших 
в/в препараты железа, послеродовые осложне-
ния встречались значимо ниже, чем у  родиль-
ниц, получавших таблетированные препараты 
железа (р = 0,01). 
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На сегодняшний день заболевания перио-
донта являются одной из наиболее важных про-
блем современной стоматологии, так как они 
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приводят к потере зубов, нарушению жеватель-
ной и  эстетической функции. Причинами воз-
никновения периодонтита могут являться бакте-
риальные агенты (инфекционный периодонтит), 
травмы (травматический периодонтит), химиче-
ские агенты (медикаментозный периодонтит), 
ятрогенный фактор, а  также идиопатический 
фактор. В структуре амбулаторного стоматоло-
гического приёма пациенты с различными фор-
мами апикального периодонтита составляют 
20-56 % от общего числа обращений. Цель ра-
боты  – изучение этиопатогенеза периодонтита 
у пациентов, обратившихся в клинику в период 
с 2018 по 2020 год. Был проведен анализ 25 ме-
дицинских карт и 50 рентгеновских снимков па-
циентов с  диагнозом периодонтит. Чаще всего 
периодонтиты встречались у лиц в возрасте от 
30 до 39 лет. В результате исследования было 
выявлено, что основной этиологический фактор 
возникновения периодонтита у  обследованных 
пациентов является инфекционный (77,27 %). 
Это связано с  отсутствием регулярных профи-
лактических осмотров и профессиональных ги-
гиен полости рта, высоким уровнем КПУ и нека-
чественным эндодонтическим лечением. Стоит 
отметить, что множественные периодонтиты 
наблюдались у  пациентов с  отсутствием регу-
лярной профгигиены и высоким индексом КПУ.

На сегодняшний день заболевания пери-
одонта являются одной из наиболее важных 
проблем современной стоматологии, так как 
они приводят к  потере зубов, нарушению же-
вательной и  эстетической функции. В структу-
ре амбулаторного стоматологического приёма 
пациенты с  различными формами апикального 
периодонтита составляют 20  – 56 % от общего 
числа обращений. Периодонтит  – это воспале-
ние тканей, расположенных в периодонтальной 
щели (периодонт), характеризующееся нару-
шением целостности связок, удерживающих 
зуб в альвеоле, кортикальной пластинки кости, 
окружающей зуб и резорбцией костной ткани от 
незначительных размеров до образования боль-
ших кист [3].

Классификации. На протяжении достаточно 
долгого времени было разработано множество 
классификаций периодонтита. Некоторые из 
них используются до сих пор. Например, клас-
сификация периодонтита по Лукомскому И.Г. 
(1955 г.), которая основана на характеристике 
патологических изменений в тканях апикально-
го периодонта [5].

I Острый периодонтит. В зависимости от ха-
рактера экссудата его подразделяют на серозный 
и гнойный.

II Хронический периодонтит. На основа-
нии характера и  степени повреждения пери-
одонтальных тканей выделяют: фиброзный, 
гранулирующий, гранулематозный. Последние 
два типа являются деструктивными формами 
заболевания. 

III Обострение хронического периодон-
тита. Такой вариант течения также является 
деструктивным. 

По МКБ-10 Всемирной Организации Здра-
воохранения предлагается классификация, где 
кроме патогенеза учитывается локализация 
и клинические формы патологии.

К04.4. Острый апикальный периодонтит 
пульпарного происхождения.

К04.5. Хронический апикальный периодон-
тит (Апикальная гранулема).

К04.6. Периапикальный абсцесс со свищем.
К04.7. Периапикальный абсцесс без свища.
К04.8. Корневая киста (киста: апикальная, 

периапикальная, остаточная корневая).
К04.9. Другие и неуточненные болезни пе-

риапикальных тканей.
Причины возникновения периодонтита. Ин-

фекционный периодонтит в  основном является 
осложнением пульпита, в результате которого па-
тогенная микрофлора проникает через апикаль-
ное отверстие в  ткани периодонтальной связки 
и  формирует зону воспаления вокруг верхушки 
корня зуба. Основную роль в развитии инфекци-
онного периодонтита играют бактерии, преиму-
щественно стрептококки. Токсины микроорга-
низмов и  продукты распада пульпы проникают 
в  периодонт через корневой канал и  десневой 
карман. Реже возможен гематогенный и лимфо-
генный путь возникновения инфекционного пе-
риодонтита (грипп, гайморит, другие инфекции). 
Бывает, как первичным (вследствие нелеченого 
кариеса, пульпита или заболевания пародонта), 
так и повторным (некачественно леченый зуб).

Травматический периодонтит возникает 
в  результате как значительного однократного 
воздействия (из-за удара или попадания на зуб 
твердого предмета в  виде камешка, косточки), 
так и  хронической травмы, например, за счёт 
завышающей прикус коронки или пломбы, не-
грамотного ортодонтического лечения, вредных 
привычек (манера грызть карандаш или се-
мечки). При травме обычно процесс протекает 
остро, а  при повторяющемся или постоянном 
влиянии хронически [4].

Медикаментозный периодонтит развивается 
при попадании в ткани периодонта агрессивных 
веществ, например, девитализирующие препа-
раты, антисептики и  др. Так же к  этой группе 
относят периодонтит, возникающий вследствие 
аллергических реакций, которые могут вызвать 
местный иммунологический ответ (антибиоти-
ки, анестетики) [1].

Ятрогенные факторы, влияющие на разви-
тие периодонтита: ошибки диагностики кариеса 
и его осложнений, нарушение техники выполне-
ния эндодонтического препарирования, некаче-
ственная обтурация системы корневых каналов 
при лечении необратимых форм пульпита, не-
дооценка состояния тканей периодонта (радику-
лярный и ретроградный путь инфекции).
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Стоит учитывать также идиопатический 

фактор: возрастные особенности тканей зубов 
и  периодонта, внутриканальная и  внутрикост-
ная резорбция костных структур; нарушение 
иммунной системы организма (ВИЧ-инфекция 
и др.) [2].

Патогенез периодонтита. На повреждение 
клеток в результате инфекционного, химическо-
го и других агентов организм отвечает воспале-
нием. Этот защитный механизм обеспечивает 
охрану макроорганизма, а  также регенератив-
ные процессы в поврежденных тканях.

При инфекционном периодонтите повреж-
дение клеток вызывают микроорганизмы, при-
чем некоторые из них выделяют эндотоксины, 
оказывающие цитотоксическое действие на 
клетки периодонта, другие  – протеолитиче-
ские ферменты, кислотные и  щелочные фос-
фатазы, вызывающие разрушение клеток. Все 
микроорганизмы выделяют бактериальные 
антигены, не оказывающие прямого цитоток-
сического действия, но приводящие к  запуску 
иммунных процессов с  участием лимфоцитов 
и макрофагов [5].

В стадию альтерации (первая стадия воспа-
ления) повреждение клеток способствует выбро-
су биологически активных веществ – БАВ, или 
медиаторов воспаления (гистамин и  факторы 
хемотаксиса). В итоге происходит выход плаз-
мы в основное вещество и образуется экссудат. 
Постепенно с  выходом плазмы в  окружающие 
ткани, вязкость крови увеличивается, ток крови 
замедляется, следовательно, у лейкоцитов появ-
ляется возможность прикрепляться к клеточной 
стенке и проникать через нее в соседние ткани. 
С помощью факторов хемотаксиса нейтрофилов 
и эозинофилов эти клетки оказываются в очаге 
воспаления и там с макрофагами осуществляют 
фагоцитоз микроорганизмов и мертвых клеток. 
Все эти сосудистые изменения происходят в ста-
дию экссудации (вторая стадия воспаления).

В патогенезе воспаления участвуют также 
три белковые системы крови, с помощью кото-
рых тучные клетки и  тромбоциты выполняют 
свои функции: система комплемента, свертыва-
ющая система, кининовая система.

Стадия экссудации клинически соответству-
ет острому воспалению, исход которого зависит 
от вирулентности инфекции и от иммунологиче-
ского статуса организма. Если защитные меха-
низмы ослаблены, то воспалительный процесс 
распространяется на окружающие ткани, в том 
числе, на тело челюсти, с образованием абсцес-
сов и  флегмон, сочетающихся с  интоксикаци-
ей организма.

При высокой реактивности макроорганизма 
воспалительный очаг удается локализовать в об-
ласти верхушки корня, и  воспаление приобре-
тает хронический характер так как сохраняется 
источник инфекции в  виде инфицированного 
корневого канала или пародонтального кармана.

При хроническом воспалении этиологиче-
ские факторы действуют постоянно, а  значит 
происходит непрерывная выработка БАВ, а это 
приводит к разрушению тканей, расположенных 
достаточно далеко от очага воспаления. 

При травматическом периодонтите процесс 
воспаления зависит от того, произошло физи-
ческое разрушение тканей или их раздражение. 
Так при одиночном изолированном травматиче-
ском повреждении будет наблюдаться быстро 
проходящий воспалительный процесс. Хрони-
ческое воспаление формируется лишь в  том 
случае, если при травме вместе с тканью пери-
одонта повреждается сосудисто-нервный пучок 
пульпы. В итоге развивается некроз пульпы и, 
как следствие, верхушечный периодонтит, в ре-
зультате контакта соединительной ткани перио-
донта с некротизированной пульпой.

При пломбировании корневого канала с вы-
ходом пломбировочного материала за пределы 
апикального отверстия происходит механиче-
ское раздражение периодонта, что вызывает раз-
витие воспаления.

При медикаментозном периодонтите гибель 
клеток вызывают медикаменты. Они повреж-
дают протоплазму клеток, а растворы антисеп-
тиков высокой концентрации коагулируют тка-
ни периодонта.

Независимо от причины гибели клеток, вос-
паление как при травматическом, развивается 
по одинаковой схеме, то есть происходит вы-
брос БАВ, сосудистые изменения и т.д. [5].

Цель исследования. Провести обзор ли-
тературных источников по проблеме заболе-
ваний периодонта и  анализ этиопатогенеза 
периодонтита. 

Материалы и  методы исследования. Ра-
бота выполнена на базе стоматологической кли-
ники ООО СК «Евро-дент». Проведён анализ 
25 медицинских карт и 50 рентгеновских сним-
ков пациентов с  диагнозом периодонтит, обра-
тившихся в клинику в период с 2018 по 2020 год. 
При исследовании учитывались: пол, возраст, 
индекс КПУ, первичное/повторное эндодонти-
ческое лечение, количество выполненных про-
фессиональных гигиен.

Индекс КПУ (п) – сумма всех поверхностей 
зубов, на которых диагностирован кариес или 
пломба у  одного индивидуума (если зуб уда-
лен, то в этом индексе считают его за 5 поверх-
ностей). Использовались следующие критерии 
оценки: очень низкий показатель индекса – 0,2-
1,5, низкий – 1,6-6,2, средний – 6,3-12,7, высо-
кий – 12,8-16,2, очень высокий – более 16,3. 

Данные занесены таблицу и обработаны при 
помощи программы Excel и СТАТИСТИКА 10.

Результаты исследования и их обсуждение.  
В группе исследования 25 человек в  возрасте 
от 20 до 59 лет, среди них 14 мужчин и 11 жен-
щин. Наиболее часто периодонтиты у  паци-
ентов выявлялись в  возрасте от 30 до 39 лет.  
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Среднее значение индекса КПУ в  группе ис-
следования составляет 14. У 60 % пациентов 
показатель высокий и очень высокий, а низкий 
не встречается вообще. Среди женщин индекс 
достоверно ниже, чем у мужчин (р < 0,05). Воз-
растных различий в значениях КПУ не найдено.

Результаты оценки кратности проведения 
профессиональной гигиены полости рта пред-
ставлены в табл. 1. Более 30 % пациентов не вы-
полняют ее вообще вне зависимости от возраста. 
Примечательно, что ежегодно процедуру прохо-
дят 50 % женщин и только четверть мужчин.

Выявлено 44 случая периодонтитов у паци-
ентов. Множественные периодонтиты наблюда-
лись у  лиц с  отсутствием регулярной профес-
сиональной гигиены и высоким индексом КПУ. 
При анализе причин периодонтита выявлено, 
что заболевание возникло как осложнение пуль-
пита или имело тесную связь с  перенесенным 
гриппом, гайморитом и  синуситом чаще, чем 
другие причины (табл. 2).

Выводы. Основным этиологическим фак-
тором возникновения периодонтита у  обсле-

дованных пациентов является инфекционный 
(77,27 %). Вероятно, это связано с отсутствием 
регулярных профилактических осмотров и про-
фессиональных гигиен полости рта, высоким 
уровнем КПУ, некачественным первичным эн-
додонтическим лечением. Далее идет медика-
ментозный фактор (9,09 %), травматический 
и ятрогенный факторы по 6,82 % соответствен-
но, идеопатический фактор не был обнаружен. 
Наиболее часто повторные периодонтиты выяв-
лялись у пациентов в возрасте от 30 до 39 лет.
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