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На сегодняшний день в пародонтологии практически не существует

противоречивых мнений относительно этиологических, патоморфологических,

диагностических иммунологических и гистологических аспектов, связанных с

пародонтитом. Тем не менее, остаются актуальными вопросы диффе-

ренциальной диагностики различных форм пародонтита, имеющих целый ряд

клинических различий. 

Агрессивный пародонтит встречается редко, и поэтому он недостаточно хорошо

изучен. В связи с этим практикующие врачи зачастую полагают, что диф-

ференциальная диагностика между хроническим и агрессивным пародонтитом

необязательна, затруднительна, а порой даже невозможна. Такая постановка

вопроса приводит к неправильному клиническому мышлению. Цель публикации

заключается в освещении этой проблематики, а данные, приведенные в статье,

демонстрируют различия между хроническим и агрессивным пародонтитом, что

позволяет более быстро выявлять начальные формы пародонтита и качественно

проводить дифференциальную диагностику, что в дальнейшем окажет влияние

как на планирование, так и на результаты лечения, их стабильность. 

агрессивный пародонтит, хронический пародонтит, дифференциальная

диагностика.

To date, there is no controversies in periodontology on etiological, pathomorphological,

diagnostic immunological and histological aspects associated with periodontitis.

Nevertheless, the issues in differential diagnostics of various forms periodontitis, which

have a number of clinical differences, remain topical.

Aggressive periodontitis is rare, and therefore it is not well understood. In this regard,

practitioners often believe that differential diagnosis between chronic and aggressive

periodontitis is not necessary, difficult, and sometimes even impossible. This formula-

tion of the question leads to incorrect clinical thinking. The purpose of the publication

is to highlight this issue, and the data presented in the article demonstrate the differ-

ences between chronic and aggressive periodontitis, which allows more rapid identifi-

cation of initial forms of periodontitis and precise differential diagnosis, which in the

future will affect both planning, results of treatment and their stability as well.

aggressive periodontitis, chronic periodontitis, differential diagnosis.
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На всемирном съезде в 1999 году, посвящен-

ном классификации заболеваний пародонта, при-

нят международный нозологический термин «аг-

рессивный пародонтит», подразумевающий под

собой прежние названия, такие, как рефрактор-

ный, молниеносный, быстро прогрессирующий и

пр. формы. Эти термины не упоминаются ни в од-

ной из действующих классификаций и не могут

быть внесены в медицинскую карту больного, при

этом устаревшие названия продолжают встре-

чаться в украино- и русскоязычных публикациях.

При таком несоответствии клиницист, безусловно,

испытывает затруднения при формулировании

окончательного диагноза. 

Пародонтит — это многофакторное инфекци-

онное заболевание, вызванное специфическими

грамотрицательными бактериями, содержащими-

ся в биопленке зубной бляшки. Нарушение балан-

са между бактериальной инфекцией и защитными

свойствами организма-хозяина считается детер-

минантом развития данного заболевания. 

Агрессивный пародонтит, как и хронический,

является инфекционным дистрофически-воспали-

тельным заболеванием тканей пародонтального

комплекса, но в отличие от хронического паро-

донтита характеризуется постоянным прогресси-

рованием без периодов затихания, влекущим за

собой быструю потерю прикрепления, быструю

убыль альвеолярной кости, и часто носит семей-

ный характер. Синонимом «агрессивный» в меди-

цине является слово «активный», и если мы гово-

рим о воспалении или о дистрофически-воспали-

тельном процессе, протекающем агрессивно, то

подразумеваем взаимодействие сильного по-

вреждающего фактора/ов и активную реакцию со

стороны организма. При этом длительность ответ-

ной реакции зависит от длительности действия

повреждающего фактора.

Интересно отметить, что термин «хронический

пародонтит» начинает применяться с 1948 г., в то

время как более ранние публикации проиндекси-

рованы с термином «агрессивный пародонтит».

Это свидетельствует о том, что данные термины

начали иметь различный контекст в первой поло-

вине прошлого столетия. 

В течение более 100 лет в научной литературе

агрессивный пародонтит у молодых людей тракто-

вали как «пародонтит, вызванный наличием тон-

кого слоя зубного налета при полном отсутствии

зубного камня». Современные ученые не разделя-

ют агрессивные и хронические формы пародонти-

та по наличию зубных отложений. Возможно, это

связано с некорректным подходом на этапах диа-

гностики, но в большинстве случаев столетний

практический опыт клиницистов подтверждает су-

ществующее архаичное утверждение.

Эпидемиология 

Для пародонтита характерна высокая степень

распространенности (более 80%) во всем мире, и

лишь в 5-10% всех случаев он проходит в агрес-

сивной форме (Papapanou, 1996). В мировой лите-

ратуре опубликовано огромное количество дан-

ных эпидемиологических исследований, посвя-

щенных пародонтиту (Miyazaki и соавт., 1991;

Brown, Loe, 1993; AAP, 1996; Oliver и соавт., 1998),

при этом только некоторые авторы отдельно вы-

деляют агрессивный пародонтит (АП). Наиболее

распространенным, имеющим медленное тече-

ние, является хронический пародонтит (ХП), кото-

рый хорошо изучен эпидемиологами. Распростра-

ненность АП в мире различна, его чаще выявляют

у лиц темнокожей расы: 0,1-0,2% — Европа, 0,8%

— Нигерия, 3,7% — Бразилия. Истинные агрес-

сивные формы в Европе и США встречаются

очень редко (2-5% всех случаев), в Европе лока-

лизованный АП выявлен у 0,1% молодых людей, в

Азии и Африке уровень заболеваемости выше, до

5% (Saxen, 1980; Saxby, 1984, 1987; Kronauer и со-

авт., 1986). 

Этиология и патогенез всех форм пародонтита

принципиально схожи. Первопричиной пародон-

тита является микробный фактор (пародонтопато-

гены зубного налета), и сегодня пародонтит мож-

но охарактеризовать как Aggregatibacter (прежнее

название Actinobacillus) actinomycetemcomitans

(Аа) и/или Porphyromonas gingivalis (Pg) — ассоци-

ированное заболевание. Современная тенденция

— все больше внимания уделяется определению

механизма воздействия различных параметров

иммунного статуса, медиаторов и факторов рис-

ка: они также ответственны за возникновение за-

болевания, особенности течения и за быстроту

его развития.

Номенклатура и классификация 

С 1999 года современная и наиболее полная из

действующих классификаций заболеваний паро-

донта базируется на заключении первого между-

народного симпозиума Американской академии

пародонтологии (ААР) и Европейской федерации

пародонтологов (EFP). Она основана на динами-

ческих и патобиологических критериях (Armitage,

1999) и предполагает три формы пародонтита:

— хронический пародонтит (тип II, ранее па-

родонтит взрослых)

А. локализованный 

В. генерализованный

— агрессивный пародонтит (тип III, ранее

молниеносный пародонтит, или быстро про-

грессирующий)

А. локализованный 

В. генерализованный
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— некротический пародонтит (тип V, подтип

В /язвенно-некротический пародонтит, ранее

язвенно-некротический пародонтит взрослых). 

Имеющиеся восемь групп (типов) заболеваний

пародонта, представляющих данную классифика-

цию, можно найти в учебных пособиях и атласах,

приведенных в списке литературы.

По мере накопления научных данных в области

микробиологии, патогенеза, особенно механизма

ответа организма-хозяина на инфекционную ата-

ку, диагностика и номенклатура (нозология) не

могли и не могут длительно базироваться на кли-

ническом течении заболевания. С 1999 года опре-

деление пародонтит взрослых признано несостоя-

тельным, так как большинство этих случаев ха-

рактеризуется медленным течением, для которых

действительно определение — хронический па-

родонтит. Также понятия молниеносный, или

быстро прогрессирующий пародонтит заменены

на единый термин — агрессивный пародонтит. 

Действующая патобиологическая номенклату-

ра различных форм пародонтита не является

окончательной. В 2017 году рабочей группой ве-

дущих европейских пародонтологов планируется

официальное внесение поправок и исправлений в

классификацию 1999 года. 

В свою очередь международная классифика-

ция болезней (МКБ-10) классифицирует пародон-

тит на: 

— К 05.2. Агрессивный пародонтит

— К 05.21. Агрессивный пародонтит, локали-

зованный

— К 05.22. Агрессивный пародонтит, генера-

лизованный

— К 05.3. Хронический пародонтит 

— К 05.31. Хронический пародонтит, локали-

зованный

— К 05.32. Хронический пародонтит, генерали-

зованный

В зависимости от распространения поражения

пародонтит подразделяется на две формы: лока-

лизованную (вовлечение в

патологический процесс до

30% от общей поверхности

тканей, окружающих имею-

щиеся зубы) и генерализо-

ванную (более 30%).

Момент начала клини-

ческих проявлений паро-

донтита зависит от стадии

патологического процесса,

формы заболевания, дина-

мики течения, активности

микробного фактора и ре-

зистентности организма.

Болезнь может возникнуть

в любом возрасте, и в большинстве случаев она

развивается из гингивита, обусловленного влия-

нием зубной бляшки. При ХП патологический про-

цесс распространяется неравномерно и часто ло-

кализуется в участках скопления минерализован-

ных зубных отложений, которые, как правило, со-

ответствуют области выводных протоков слюнных

желез. В то же время возле тех же групп зубов, но

без обильного скопления зубных отложений, про-

исходит поражение тканей пародонта при первич-

ном АП.

Необходимо учитывать, что при локализован-

ном АП может наблюдаться довольно слабое вос-

паление десны, несмотря на выраженную потерю

прикрепления. Дополнительное наличие неизме-

няемых (наследственных) и изменяемых (напри-

мер, курение) факторов риска может приводить к

повышению уровня медиаторов воспаления, что

значительно усугубляет течение заболевания и в

свою очередь формирует более яркую клиничес-

кую картину при визуальном обследовании. В то

же время в скрытой поддесенной области проис-

ходит прогрессирующая апикальная миграция па-

родонтопатогенов, которая за короткий период

времени усиливает деструктивный процесс, охва-

тывая все более глубокие участки пародонталь-

ной связки, альвеолярную кость и весь опорно-

удерживающий аппарат зуба. 

Ряд авторов указывают на то, что локализо-

ванный АП, как правило, характеризуется нача-

лом развития в пубертатном периоде, повышени-

ем титра антител сыворотки на пародонтопатоге-

ны, поражением первых моляров и резцов, выра-

женной апроксимальной потерей прикрепления в

области по меньшей мере двух постоянных зубов,

один из которых первый моляр, и дополнительно

могут поражаться один или два других зуба, не яв-

ляющиеся первыми молярами и резцами. Генера-

лизованный АП возникает преимущественно с 30-

летнего возраста, начинается также в области

первых моляров и резцов и распространяется на

ткани пародонта рядом стоящих зубов (фото 1).

Фото 1. Пациент И., 40 лет, диагноз — агрессивный пародонтит тяжелой степени (тип III).

Стрелками указаны участки деструкции костной ткани в области первых моляров.



13

Практические курсы

При определении титра антител на болезнетвор-

ные патогены не отмечается их повышение, ха-

рактерно постоянное прогрессирование с генера-

лизованной потерей прикрепления, преимущест-

венно с апроксимальных поверхностей зубов. Не-

зависимо от формы заболевания, дополнитель-

ные факторы риска, такие как курение, эмоцио-

нальный стресс, медикаментозное воздействие,

изменение гормонального фона и т.п., в совокуп-

ности усиливают деструктивно-воспалительный

процесс.

Большинство форм пародонтита протекает

скачкообразно, стадии обострения при ХП чере-

дуются с периодами ремиссии. В некоторых слу-

чаях хроническая форма заболевания может пе-

реходить в агрессивную (вторичный АП), напри-

мер, с возрастом, когда иммунный статус стано-

вится слабее. Для более легкого клинического по-

нимания можно посмотреть на течение АП с точки

зрения острого воспаления, однако из-за отсут-

ствия такой формулировки в литературных источ-

никах мы не используем данную терминологию,

также как не используем понятия первичный и

вторичный АП.

Степень тяжести пародонтита классифициру-

ется в зависимости от наличия деструкции в кос-

ти и клинической потери прикрепления (сумма

глубины пародонтального кармана и рецессии):

легкая (1-2 мм), средняя (3-4 мм) и тяжелая (5 мм

и более). ААР предлагает определять степень тя-

жести пародонтита (слабая, средняя, тяжелая),

учитывая не только глубину пародонтальных кар-

манов, но и степень воспаления десны, уровень

утраты костной ткани и потери прикрепления, по-

ражение зоны фуркации и степень подвижности

зуба. Кроме степеней levis (легкий), medis (уме-

ренный) и gravis (тяжелый), дополнительно ис-

пользуется термин complicata (осложненный) — в

случаях, когда диагностируются двух-, односте-

ночные или комбинированные костные карманы,

дефекты фуркации II или III степени или зуб силь-

но подвижен (Lindhe, 1997). 

Хронический пародонтит (тип II), ранее паро-

донтит взрослых, — наиболее распространенная

форма пародонтита, развивается в возрасте 30-

40 лет, обычно на фоне гингивита. Развитию ХП

обязательно предшествует длительное воздей-

ствие местных неблагоприятных факторов, спо-

собствующих образованию минерализованных

зубных отложений из-за особенностей анатомии и

скученности зубов, гипоплазии, участков нависа-

ния краев пломб, несъемных ортопедических

конструкций, а также непосредственно неудовлет-

ворительная гигиена полости рта. Для локализо-

ванной формы (тип II A) характерно очаговое по-

ражение костной ткани, а при генерализованной

форме (тип II B) ткани пародонта поражены в об-

ласти всех групп зубов с различной степенью тя-

жести, что обусловлено неодинаковой длитель-

ностью влияния местных неблагоприятных факто-

ров.

При ХП наблюдаются многообразные признаки

воспаления десны, выраженные в различной сте-

пени, и одновременно могут встречаться участки

как атрофии (рецессии), так и фиброзного утол-

щения десен. Такие факторы риска, как активное

курение, присоединение системных заболеваний,

интерлейкин-1-позитивный генотип, могут усугуб-

лять течение процесса, и возможен переход ти-

пичного течения ХП в агрессивную форму, что

сопровождается вышеперечисленными признака-

ми. У пожилых пациентов ХП приводит к потере

зубов — в основном из-за того, что снижается им-

мунная защита и учащаются обострения. Перио-

ды обострения ХП возникают с довольно больши-

ми интервалами, и для них характерно наличие

пародонтальных абсцессов (фото 2, 3). 

Агрессивный пародонтит (тип III, подтип A,

локализованный), ранее молниеносный паро-

донтит, или локализованный юношеский паро-

Фото 2, 3. Пациент Е., 45 лет, диагноз — хронический генерализованный пародонтит средней степени, стадия обострения (тип II).

При первичном осмотре определяются визуальные признаки воспаления десны, обильное скопление зубных отложений, 

наличие пародонтальных абсцессов с вестибулярной и оральной поверхностей в области зуба 33.

Фото 4. Пациент И., 40 лет, диагноз — агрессивный пародонтит тяжелой степени (тип III). Визуально наблюдается отсутствие зубных

отложений и выраженных признаков воспаления десны. Глубина пародонтального кармана — 7,5 мм в области дистально-щечной

поверхности зуба 46.



донтит. При локализованной форме агрессивного

пародонтита в патологический процесс вовлече-

ны  от трех до шести зубов, и как правило, это

первые моляры и резцы, при этом визуальные

признаки воспаления десны могут быть незамет-

ными (фото 4). 

Агрессивный пародонтит (тип III, подтип B,

генерализованный), ранее молниеносный паро-

донтит, или быстро прогрессирующий пародонтит,

встречается относительно редко (Page и соавт.,

1983; Miyazaki и соавт., 1993; Lindhe и соавт.,

1997; Armitage, 1999). Среди взрослых в боль-

шинстве случаев агрессивный пародонтит диа-

гностируется в возрасте от 20 до 30 лет, однако не

существует верхней возрастной границы. У жен-

щин это заболевание встречается чаще, чем у

мужчин. Степень тяжести и локализация потери

прикрепления могут варьировать. У пациентов с

генерализованной формой агрессивного пародон-

тита в большинстве случаев визуально определя-

ется воспаление десны.

После проведения лечебных мероприятий со-

храняется риск рецидивирования заболевания.

Причина активизации патологического процесса

— специфические микроорганизмы биопленки

(Аа, Pg и др.), которые внедряются в изъязвлен-

ные ткани. Картину заболевания могут усугублять

факторы риска (курение, общие заболевания,

например диабет, психологическое напряжение,

стресс) и медиаторы воспаления, которые снижа-

ют иммунный статус. 

Диагностика пародонтита базируется на анам-

незе, клинических, рентгенологических данных и,

как правило, не требует дополнительной лабора-

торной диагностики, но в некоторых случаях она

может быть востребованной.

Различия в клиническом течении хронического

и агрессивного пародонтита можно объяснить с

точки зрения вариации интенсивности бактери-

альной атаки (количества и вирулентности микро-

организмов зубной бляшки), факторов сопротив-

ляемости организма (иммунный статус и наслед-

ственность), а также сопутствующими факторами

риска. 

Необходимо учитывать, что практическая диа-

гностика состояния тканей пародонта подразуме-

вает исследование всех участков пародонта вок-

руг каждого зуба в шести точках и в комплексе

должна быть направлена как на клиническое, так

и на рентгенологическое определение степени тя-

жести заболевания. 

Таким образом, при обследовании пациента и

постановке диагноза следует не только учитывать

форму клинического течения (агрессивная или

хроническая), но и установить, какова степень

дистрофически-воспалительных изменений тка-

ней пародонта, другими словами, определить сте-

пень тяжести пародонтита для каждого зуба. Не-

достаточно определять форму и усредненную сте-

пень тяжести пародонтита для всей полости рта,

необходимо определить уровень потери прикреп-

ления для каждого зуба в отдельности, так как

почти всегда пародонтит развивается с различной

скоростью в разных участках полости рта, у раз-

ных зубов и даже на разных поверхностях одного

зуба. Установленная степень тяжести пародонти-

та, соответствующая уровню потери прикрепле-

ния для отдельного зуба, будет свидетельство-

вать о предварительном

прогнозе для каждого

зуба и необходимом

объеме лечебных ме-

роприятий. Для дости-

жения этих целей сопо-

ставляются рентгеноло-

гические признаки со-

стояния костной ткани и

данные пародонтальной

карты, отображающие

патологическую топо-

графию уровня прикре-

пления тканей к зубу

(рис. 1, фото 5).

Прогноз и нуждае-

мость в лечении опреде-

ляют на основании диа-

гностических критериев,

клинического течения,

локализации и степени

тяжести .  Принципы
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Рис. 1. Пациент И., 40 лет, диагноз — агрессивный

пародонтит тяжелой степени (тип III). Фрагмент

пародонтограммы в области зубов 47-44,

отображающий неравномерную потерю

прикрепления. 

Фото 5. Пациент И., 40 лет, диагноз — агрессивный

пародонтит тяжелой степени (тип III). 

Фрагмент ортопантомограммы 

в области зубов 47-44, отображающий 

выраженную деструкцию костной ткани. 



лечения АП аналогичны лечению ХП и направле-

ны на механическую и медикаментозную элими-

нацию критической массы пародонтопатогенов из

пародонтального кармана с последующим дли-

тельным контролем над образованием зубных от-

ложений, на создание условий для заживления

очищенной пародонтальной раны в виде форми-

рования биологически адаптированной поверх-

ности корня зуба и удаления грануляций, а также

на устранение изменяемых факторов риска и по-

вышение резистентности макроорганизма. 

Как правило, ХП успешно лечится методом

традиционной механической очистки инфициро-

ванного пародонтального кармана, но при отсут-

ствии лечения все формы пародонтита прогресси-

руют с различной скоростью. На практике мы все

чаще видим, что более стабильные клинические

ситуации наблюдаются при активном содействии

со стороны пациентов, где немаловажную роль

играет степень индивидуальной гигиены. 

Объем вмешательств при АП и при ХП такой

же степени тяжести будет отличаться, что обус-

ловлено различной глубиной распространения

воспалительного процесса в пародонтальной

ране, составом микрофлоры и скоростью ответ-

ной реакции на терапевтические вмешатель-

ства.

В настоящее время актуальной остается гло-

бальная мировая проблема, связанная с увеличе-

нием числа антибиотикорезистентных штаммов

микроорганизмов и грибковых инфекций, и об

этом говорят все передовые медицинские сооб-

щества. Исследования указывают на то, что наз-

начение антибактериальных препаратов (систем-

ная и/или местная доставка) показано при лече-

нии пациентов с АП, в случаях множественных па-

родонтальных абсцессов в стадии обострения ХП

и с целью профилактики осложнений (например,

инфекционного эндокардита, транзиторной бакте-

риемии и пр.). В то же время доказано, что лече-

ние пациентов с ХП в большинстве случаев не

предусматривает системного приема антибиоти-

ков. 

АП представляет собой проблему для клини-

циста, поскольку он встречается редко, а предска-

зуемость успеха лечения варьируется от одного

пациента к другому. Сочетание традиционного ле-

чения с антимикробной терапией и тщательного

последующего ухода на сегодня является опти-

мальным, научно-обоснованным методом лечения

АП. В то же время продолжается изучение альтер-

нативных адъювантных методов лечения, которые

могут оказаться перспективными в терапии паци-

ентов с АП. 

Приводим трехлетнее клиническое наблюде-

ние пациента 45 лет с диагнозом агрессивный ге-

нерализованный пародонтит тяжелой степени,

возникший на фоне неблагоприятных местных и

общих факторов. На момент обращения (09/2012)

пациент жаловался на боль и кровоточивость де-

сен, дискомфорт, связанный с подвижностью зу-

бов, невозможность откусывания твердой пищи,

неприятный запах изо рта и страх потерять зубы.

Психоэмоциональный статус пациента отягощен

социально-экономическими проблемами. Жало-

бы появились около двух с половиной лет назад

(от момента обращения) и имели тенденцию к

усилению в течение последних шести месяцев. За

этот период времени пародонтологическое лече-

ние не проводилось, за исключением профессио-

нальной гигиены. Общесоматические заболева-

ния не выявлены. Не курит. 

При внешнем осмотре конфигурация лица, ко-

жа и видимые слизистые без патологических из-

менений. Регионарные лимфатические узлы не

увеличены. 

Объективно определяются отек, альвеолярная

гиперемия и очаговый маргинальной цианоз сли-

зистой верхних и нижней челюстей (фото 6). При

пальпации альвеолярной части десны определя-

ются выделение серозно-гнойного экссудата из

пародонтальных карманов, подвижность зубов 

I-III степени тяжести. При смыкании зубных рядов

во фронтальном участке выявлена травматичес-

кая окклюзия. При ортопантомографическом

Клинический пример

Фото 6. Пациент Л., 45 лет, диагноз — агрессивный

генерализованный пародонтит тяжелой степени. Наличие

выраженных визуальных признаков воспаления десны 

при первичном осмотре (09/2012).
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обследовании верхних и

нижней челюстей определя-

ется генерализованная не-

равномерная деструкция

альвеолярных отростков

(фото 7). 

Исходный индекс зубного

налета, кровоточивости, глу-

бина пародонтальных карма-

нов, уровень рецессии, сте-

пень подвижности зубов и

поражения зон фуркаций

отображены на пародонталь-

ной карте (рис. 2). Выявлено

гноетечение из пародонталь-

ных карманов всех зубов

верхних челюстей. В ходе

обследования выявлен не-

благоприятный прогноз для

зубов 38, 47, 48, сомнитель-

ный прогноз для зубов 12-22,

26, 27, 46. Для остальных зу-

бов предварительный про-

гноз благоприятный. Постав-

лен диагноз агрессивный ге-

нерализованный пародонтит

тяжелой степени. По нали-

чию зон рецессии в области

зубов 13, 12, 22, 23, 33-43

можно предположить, что аг-

рессивной форме предшест-

вовало хроническое течение

пародонтита.

Рис. 2. Пациент Л., пародонтальная карта

до лечения, диагноз — агрессивный

генерализованный пародонтит тяжелой

степени (09/2012).

Рис. 3. Пациент Л., пародонтальная карта

через 6 месяцев после лечения, диагноз —

агрессивный генерализованный

пародонтит тяжелой степени, стадия

клинического благополучия (03/2013).

Рис. 4. Пациент Л., пародонтальная

карта через три года после лечения,

диагноз — агрессивный

генерализованный пародонтит тяжелой

степени, стадия ремиссии (09/2015).

Фото 8. Пациент Л., ортопантомограмма, диагноз — агрессивный генерализованный

пародонтит тяжелой степени (09/2015). Состояние костной ткани через три года 

после лечения. В области зуба 47 сохраняются признаки прогрессирующей деструкции

костной ткани.

Практические курсы

Фото 7. Пациент Л., 45 лет, ортопантомограмма, диагноз — агрессивный

генерализованный пародонтит тяжелой степени (09/2012). Отмечается генерализованная

неравномерная костная деструкция.
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В процессе лечения проведено устранение

местных неблагоприятных факторов, влияющих

на развитие дистрофически-воспалительных про-

цессов в тканях пародонта и сохранение зубов.

Лечебные мероприятия осуществлялись с интер-

валом три месяца в течение первых двух лет и

предусматривали поэтапное проведение всех фаз

комплексного пародонтологического лечения,

направленного на создание условий для заживле-

ния пародонтальной раны, комплексную реабили-

тацию, достижение клинического благополучия и

стабилизации. 

Для устранения подвижности зубов 13-23 было

использовано полупостоянное несъемное шини-

рование. Результаты лечения представлены на

пародонтограммах, где указаны индексы зубного

налета, кровоточивости, глубина пародонтальных

карманов, уровень рецессии, степень подвижнос-

ти зубов и поражение зон фуркаций через 6 меся-

цев и три года после лечения (рис. 3, 4), а также

на ортопантомограмме (фото 8) и клинических

фотографиях (фото 11-13). Профилактические

мероприятия включали обучение индивидуальной

гигиене полости рта и контроль за ее осуществле-

нием.

Однако даже стойкое клиническое благополу-

чие для большинства зубов, достигнутое через

6 месяцев после начала лечения, и поддержание

этого состояния в течение трех лет не позволяют

говорить о наступлении стойкой ремиссии, так как

существует очаг деструкции периапикальных и

пародонтальных тканей в области зуба 47. Паци-

ент долго отказывался от удаления этого зуба, из-

начально имеющего неблагоприятный прогноз, и

лишь в мае 2016 года дал согласие на его удале-

ние (фото 9, 10).

Вкратце представленное клиническое наблю-

дение пациента с агрессивным генерализован-

ным пародонтитом является практическим приме-

ром лечения, при котором можно стабилизиро-

вать состояние тканей пародонта для большин-

ства зубов, сохранить естественные зубы с сомни-

тельным прогнозом. Оно подтверждает, что кор-

ректно установленные форма и степень тяжести

пародонтита определяют необходимый объем ле-

чебных мероприятий и исход заболевания для

каждого зуба.

Фото 11, 12, 13. Пациент Л., диагноз — агрессивный

генерализованный пародонтит тяжелой степени, стадия

клинического благополучия (09/2015). 

Фото клинического состояния десны в прямой и боковых

проекциях через 3 года после начала лечения. 

Визуально наблюдаются множественные рецессии, 

отсутствие признаков воспаления слизистой, 

десна плотно охватывает шейки зубов, гигиена полости рта

удовлетворительная.

Фото 9. Пациент Л., интраоральная рентгенограмма зуба 47,

диагноз — агрессивный генерализованный пародонтит

тяжелой степени (05/2016). Неблагоприятное состояние

костной ткани через 3,5 года после проведенного

пародонтологического и эндодонтического лечения.

Фото 10. Обильное скопление мягкого зубного налета 

в верхней трети и наличие резорбционных лакун цемента 

в нижней трети дистальной поверхности удаленного зуба 47

указывают на несостоятельность лечебных мероприятий 

в данной области.
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Практические курсы

Выводы

1. Несмотря на то, что диагностический и ле-

чебный подходы к деструктивно-воспалительным

формам пародонтита принципиально схожи меж-

ду собой, ХП и АП имеют ряд существенных кли-

нических различий, и вот некоторые из них:

— глобальная и национальная распространен-

ность АП значительно ниже (от 1% до 10% у лиц

моложе 35 лет) по сравнению с ХП, где данная па-

тология охватывает от 35% до 50% лиц среднего

возраста и > 90% лиц старшей возрастной катего-

рии;

— в большинстве случаев начало развития АП

происходит в более молодом возрасте, но при

этом нет верхней фиксированной границы возрас-

та, указывающей на принадлежность к этой фор-

ме пародонтита (Armitage, 2010);

— системный воспалительный профиль вне за-

висимости от возраста аналогичен как при хрони-

ческих, так и при агрессивных формах пародонти-

та, следовательно, дифференциальная диагнос-

тика между ХП и АП на этом уровне не актуальна

(Cairo, 2010);

— анализ литературных данных свидельству-

ет, что за один и тот же период времени средняя

скорость потери клинического прикрепления у па-

циентов с АП в 3-4 раза выше по сравнению с ХП,

но данный показатель очень трудно оценить из-за

воздействия множества местных и системных

факторов, которые влияют на процесс деструк-

тивных изменений в пародонте;

— жалобы со стороны пациентов более выра-

жены в случаях АП, тогда как ХП не доставляет

существенных беспокойств в течение многих лет,

и зачастую такие пациенты обращаются за помо-

щью на поздних, осложненных стадиях развития

заболевания. 

2. Хроническое течение пародонтита может пе-

реходить в агрессивную форму заболевания или в

стадию обострения хронического воспаления при

снижении резистентности организма. Вариантом

относительно благоприятного исхода лечения АП

может стать хроническое течение.

3. Независимо от типа пародонтита лечение

должно быть направлено на создание условий для

заживления пародонтальной раны и повышение

общесоматического статуса пациента, а высокая

степень мотивации и сотрудничество со стороны

пациента в большинстве случаев являются зало-

гом успешного пародонтологического лечения.

4. Правильно установленная форма пародон-

тита с уточнением степени тяжести по каждому

зубу определяет вид и объем лечебных вмеша-

тельств, индивидуальную кратность визитов для

своевременного выявления скомпрометирован-

ных участков.

5. АП как наименее распространенная форма

пародонтита остается менее изученным, чем ХП,

и пока дополнительные высокоточные исследова-

ния не докажут наиболее эффективный подход к

лечению, врачи должны проявлять бдительность к

выявлению клинических признаков АП на ранних

стадиях развития болезни. Для этих целей стома-

толог любой специальности при первичном обсле-

довании пациентов должен проводить пародон-

тальный скрининг, например, методом индексной

оценки CPTIN (ВОЗ, 1978, Ainamo и соавт., 1982)

или его модификацией — индексом PSR

(ADA/AAP, 1992).


