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Преэклампсия (ПЭ) – осложнение беременности,
родов и послеродового периода, характеризую-

щееся повышением после 20-й недели беременности
систолического артериального давления (САД) ≥140 мм
рт. ст. и/или диастолического артериального давления
(ДАД) ≥90 мм рт. ст. независимо от уровня артериаль-
ного давления (АД) в анамнезе в сочетании с протеин-
урией или хотя бы одним другим параметром, свиде-
тельствующим о присоединении полиорганной недо-
статочности. Частота ПЭ во время беременности состав-
ляет 2–8%. ПЭ представляет собой специфическую для
беременных гипертензию, с ПЭ или эклампсией свя-
заны 10–15% всех случаев материнской смертности, что
составляет в мире около 70 тыс. смертей в год [1].

Заболеваниями полости рта страдают почти 3,5 млрд
человек, по данным Всемирной организации здраво-

охранения (ВОЗ) [2]. Хронические воспалительные за-
болевания пародонта (гингивит, пародонтит) занимают
после кариеса 2-е место по распространенности среди
стоматологических. Признаки хронического воспале-
ния десен отмечаются у более 60% населения европей-
ских стран и примерно 50% населения США [3, 4]. В на-
стоящее время пародонтит рассматривается как воспа-
лительное заболевание бактериального происхожде-
ния, характеризующееся развитием острого или хрони-
ческого воспалительного процесса, деструкцией тканей
пародонта и атрофией костной ткани альвеол [3, 5, 6].

В отечественной литературе в электронной библио-
теке нами на запросы «пародонтит» и «преэклампсия»
найдено 9 публикаций, лишь в трех [7–9] рассматрива-
ется возможная связь патологии пародонта с ПЭ, в кон-
тексте с другими неблагоприятными исходами бере-
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менности. В информационной базе PubMed на запрос
от 07.07.2023 «periodontitis» и «preeclampsia» найдено
193 источника, из них 71 обзор и систематический об-
зор, 12 метаанализов, в которых обсуждается потенци-
альная связь ПЭ и патологии пародонта. Патология па-
родонта в отечественной литературе в настоящее время
не рассматривается в качестве фактора риска развития
ПЭ в отличие от зарубежной [1, 10].

В представленном обзоре рассмотрены клинические
исследования и обзоры, в которых обсуждаются во-
просы взаимосвязи ПЭ и патологии пародонта.

Клинические исследования
В колумбийском исследовании «случай-контроль»

[11] обследовали 130 женщин с ПЭ и 243 женщины без
ПЭ в период между 26 и 36 нед беременности. У 83
(63,8%) из 130 женщин с ПЭ и 89 (36,6%) из 243 конт-
рольной группы имели хронический пародонтит (отно-
шение шансов [ОШ] 3,0; 95% доверительный интервал
[ДИ] 1,91–4,87; p<0,001). В группе пациенток с ПЭ были
более распространены пародонтальные бактерии Por-
phyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Eikenella
corrodens (p<0,01). В следующем исследовании этих
ученых [12] у женщин с ПЭ и подтвержденным заболе-
ванием пародонта уровни высокочувствительного 
С-реактивного белка (СРБ) увеличивались в зависимо-
сти от тяжести заболевания: при гингивите в среднем
на 4,14 мг/дл; при пародонтите легкой степени на 
4,70 мг/дл; при умеренном/тяжелом пародонтите в
среднем на 8,8 мг/дл (p=0,01). 

В американском исследовании [13] из 1115 здоровых
беременных женщин, включенных на сроке менее 
26 нед беременности, у 39 женщин развилась ПЭ. Риск
развития ПЭ повышен при наличии тяжелого заболева-
ния пародонта (ОШ 2,4, 95% ДИ 1,1–5,3) до беременно-
сти или при прогрессировании заболевания пародонта
во время беременности (ОШ 2,1, 95% ДИ 1,0–4,4).

В индийском исследовании [14], в которое были
включены 130 беременных женщин в период между 26–
32-й неделей беременности, множественная логистиче-
ская регрессия показала, что пародонтит как при поступ-
лении в исследование (ОШ 5,78, 95% ДИ 2,41–13,89), так
и в течение 48 ч после родов (ОШ 20,15, 95% ДИ 4,55–
89,29) может быть связан с повышенным риском ПЭ.

В бразильском исследовании проведен анализ «слу-
чай-контроль» [15] 116 беременных, 58 с ПЭ и 58 нормо-
тензивных беременных (контрольная группа). Вы-
явлена связь между пародонтитом и ПЭ (ОШ 3,73; 95%
ДИ 1,32–10,58). У женщин с ПЭ отмечалась повышен-
ная экспрессия мРНК фактора некроза опухоли-α
(ФНО-α). В другом бразильском исследовании «случай-
контроль» [16] с участием 574 родильниц многомерный
логистический регрессионный анализ показал, что
после поправки на другие факторы риска пародонтит
остается независимым фактором риска развития ПЭ
(ОШ 8,60, 95% ДИ 3,92–18,88, p<0,001).

В иранском исследовании «случай-контроль» [17]
приняли участие 210 беременных женщин (105 с ПЭ и

105 с нормальным АД и без протеинурии). Результаты
исследования показали, что ПЭ была более склонна к
развитию заболеваний пародонта (p<0,0001). Восемь-
десят три процента пациенток контрольной группы и
95% группы ПЭ имели заболевание пародонта
(p<0,005), которое показало, что при ПЭ в 4,1 раза раз-
вивается патология пародонта (относительный риск
[ОР] 4,1).

В индийском исследовании [18] при обследовании
200 беременных женщин (100 с ПЭ и 100 без ПЭ) с па-
родонтитом в возрасте от 20 до 30 лет до 26-й недели
беременности выявлено, что частота преждевременных
родов по отношению к пародонтологическому статусу у
пациенток с ПЭ была достоверно высокой (р<0,001).
Суммарная частота преждевременных родов по отно-
шению к пародонтальному статусу при ПЭ и без ПЭ
имела значение χ2 17,7, что является весьма значимым
(р<0,001).

В южно-корейском исследовании [19] из 283 бере-
менных (67 с пародонтитом и 216 без) у 13 (4,6%) жен-
щин была диагностирована ПЭ. После поправки на все
искажающие факторы скорректированное ОШ паро-
донтита при ПЭ составило 5,56 (95% ДИ 1,49–20,71).

Обзоры и метаанализы
В метаанализ итальянских ученых [20] было

включено 15 исследований, в том числе 3 когортных и
12 исследований «случай-контроль». Выявлена поло-
жительная связь между ПЭ и патологией пародонта
(ОШ 2,17, 95% ДИ 1,38–3,41; p=0,0008). В метаанализе
китайских ученых [21], в который вошли 13 обсерва-
ционных исследований «случай-контроль» и 2 когорт-
ных исследования с участием 1089 пациентов с ПЭ,
была выявлена значимая связь между патологией паро-
донта и ПЭ (ОШ 2,79, 95% ДИ 2,01–3,01; p<0,0001).

Еще в одном китайском метаанализе [22] проанали-
зированы 11 исследований с участием 1118 женщин с ПЭ
и 2798 женщин без ПЭ. У женщин с заболеваниями па-
родонта до 32 нед беременности риск развития ПЭ был
в 3,69 раза выше, чем у их женщин без заболеваний па-
родонта (ОШ 3,69; 95% ДИ 2,58–5,27). 

В обзоре ученых из США и Нидерландов [23] прове-
ден анализ 23 систематических обзоров, изучалась
связь заболеваний пародонта и исходов беременности.
Авторы отметили связь заболеваний пародонта с ПЭ по
результатам 15 исследований с участием 5111 пациенток
(ОШ 2,2; 95% ДИ 1,4–3,4).

Ученые из Австралии и Вьетнама отобрали 30 иссле-
дований [24], в том числе 6 когортных и 24 исследова-
ния «случай-контроль». Пародонтит был достоверно
связан с повышенным риском развития ПЭ (ОШ 3,18,
95% ДИ 2,26–4,48; p<0,00001), особенно в анализе под-
групп, включающем когортные исследования (ОШ 4,19,
95% ДИ 2,23–7,87; p<0,00001). Связь была еще сильнее
в анализе подгрупп со странами с уровнем дохода ниже
среднего (ОШ 6,70, 95% ДИ 2,61–17,19; p<0,0001). Ана-
логичные данные приведены и в шотландском мета-
анализе [25], опубликованном в 2023 г. Автором был
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проведен поиск в нескольких базах данных, включая
Medline (с 1950 г.), Pubmed (с 1946 г.), Embase (с 1949 г.),
Lilacs, Cochrane Controlled Clinical Trial Register,
CINAHL, ClinicalTrials.gov и Google Scholar (с 1990 г.), в
конечном итоге было включено 30 публикаций, 9650
женщин. Шесть исследований были когортными (всего
2840 женщин), а 24 – исследованиями «случай-конт-
роль».

Таким образом, отмечается двунаправленная связь
между ПЭ и заболеваниями пародонта. Рассмотрим
возможные механизмы этой взаимосвязи.

Возможные механизмы взаимосвязи ПЭ 
и патологии пародонта

Пародонтальные бактерии. В экспериментальном
исследовании бразильских ученых [26] использована ас-
социация двух моделей пародонтита лигатуры и перо-
ральной инокуляции P. gingivalis у крыс Wistar. Через 
15 дней после ассоциации лигатуры и прививки P. gingi-
valis у животных появились характерные симптомы ПЭ:
изменение артериального давления, протеинурия, изме-
нение размера помета (количества щенков) и веса щенка
по сравнению с контрольной группой (p<0,005). Уровень
цитокина интерлейкина 6 (ИЛ-6) был выше в группе ПЭ,
чем в контрольной группе (p<0,005).

В индийском перекрестном исследовании [27] обсле-
дованы 445 женщин, которые на основе системного и
пародонтологического здоровья были сгруппированы в
группу 1 (женщины с ПЭ с хроническим пародонтитом)
и группу 2 (женщины с ПЭ без хронического пародон-
тита). Повышенные уровни пародонтопатических бак-
терий (P. gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella
intermedia, T. forsythia, Treponema denticola), вирусов
(вируса Эпштейна–Барр, цитомегаловируса и вируса
простого герпеса) экспрессировались в поддесневых и
плацентарных образцах у женщин с ПЭ с хроническим
пародонтитом по сравнению с таковыми у женщин с ПЭ
без хронического пародонтита. Результаты показали,
что пародонтальная флора не только локализуется в
тканях пародонта, но также может проникать в полость
матки и вызывать патологическую реакцию у матери и
развивающегося плода.

В колумбийском исследовании [11], упомянутом ра-
нее, также отмечено более широкое распространение
пародонтальных бактерий P. gingivalis, T. forsythensis,
E. corrodens (p<0,01) в группе пациенток с ПЭ.

В исследовании, проведенном международной груп-
пой ученых [28], изучалась роль пародонтальных бак-
терий, вирусов и плацентарной микроРНК mir155 в ге-
нетическом микробиологическом исследовании хрони-
ческого пародонтита и ПЭ. Было обнаружено большее
количество пародонтальных бактерий (P. gingivalis, 
F. nucleatum, P. intermedia, T. forsythia, T. denticola), ви-
русов (вируса Эпштейна–Барр, цитомегаловируса и ви-
руса простого герпеса) и mir155 в плацентарных тканях
в группе беременных с ПЭ и пародонтитом. В следую-
щем исследовании [29] этой группы были оценены на-
личие в образцах поддесневых бляшек и плаценты 600

беременных P. gingivalis, T. denticola и Tenerella for-
sythia. Отмечено значимое повышение всех бактерий,
особенно P. gingivalis, в группе женщин с ПЭ и хрони-
ческим пародонтитом.

Китайские ученые [30] рассматривали микроРНК
эпигенетические медиаторы пародонтита и ассоциации
ПЭ. Среди 183 циркулирующих микроРНК при паро-
донтите и 60 экспериментально подтвержденных мик-
роРНК при ПЭ было идентифицировано 9 общих
DEmiRNA, вероятно опосредующих биологическую
связь пародонтита и ПЭ. 

В индийском исследовании [31] изучалась связь
между специфическими патогенами пародонта, Toll-
подобным рецептором-4 и экспрессией ядерного фак-
тора-κB в плацентарных тканях женщин с ПЭ и паро-
донтитом. Образцы поддесневых бляшек и плацентар-
ной ткани были собраны в обеих группах и проверены
на наличие P. gingivalis, T. forsythia, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans и P. intermedia с использова-
нием полимеразной цепной реакции в реальном вре-
мени. Образцы поддесневых бляшек у женщин с ПЭ по-
казали значительно более высокие частоты P. interme-
dia. В образцах плаценты было обнаружено, что P. gin-
givalis, P. intermedia и экспрессия TLR-4 и NF-κB нахо-
дятся на значительно более высоких уровнях по сравне-
нию с нормотензивными беременными женщинами.
При использовании линейного регрессионного анализа
на экспрессию TLR-4 достоверно влияло присутствие 
P. gingivalis (коэффициент 3,176, 95% ДИ 0,367–5,986)
и P. intermedia (коэффициент 2,886, 95% ДИ 0,77–
5,696), тогда как на экспрессию NF-κB влияло только
присутствие P. intermedia (коэффициент 2,220, 95% ДИ
0,051–4,388) в плацентарных тканях женщин с ПЭ.

Итальянские ученые [32] отмечают роль переноса
бактерий пародонтальной биопленки в кровоток и пла-
центарную ткань в развитии ПЭ и других неблагопри-
ятных событий во время беременности. Китайские уче-
ные [33] связывают развитие ПЭ у женщин с пародон-
титом с везикулами внешней бактериальной мембраны
(блеббинг-везикулы), представляющие собой сфериче-
ские мембранные объекты, высвобождаемые бакте-
риями, которые могут получать свободный доступ к
кровообращению хозяина и, следовательно, достигать
удаленных тканей хозяина. Блеббинг-везикулы могут
быть основным механизмом, связывающим пародон-
тит, вызванный оральной флорой, с дисфункцией тро-
фобласта, и способствуют патогенезу ПЭ.

Иммунное воспаление. Заболевание пародонта у
женщин с системным воспалением, измеряемое СРБ,
связано с повышенным риском ПЭ. В исследовании
ученых из США [34] у 31 (4%) из 775 женщин развилась
ПЭ. У женщин с СРБ равном или более 75-го перцен-
тиля вероятность развития ПЭ выше, чем у женщин с
СРБ<75-го перцентиля (7% против 3%, p<0,03; ОР 2,2,
95% ДИ 1,1–4,4). Женщины с заболеванием пародонта и
СРБ равном или более 75-го перцентиля имели повы-
шенный риск ПЭ (ОР 5,8, 95% ДИ 1,2–26,9) по сравне-
нию с женщинами без заболевания пародонта и
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СРБ<75-го или равном или более 75-го перцентиля. По-
вышение уровня СРБ в прямой связи с повышением тя-
жести изменений в пародонте отмечено раннее в иссле-
довании колумбийских ученых [12]. 

В чилийском исследовании «случай-контроль» [35]
из когорты, состоящей из 126 беременных женщин, слу-
чайным образом были отобраны 43 нормотензивные
здоровые беременные, выявлено 11 случаев ПЭ. От-
мечена связь между ПЭ и уровнем СРБ (ОШ 1,07;
p=0,003). Кроме того, ПЭ также была связана с уров-
нями ИЛ-6 в образцах десневой щелевой жидкости на
ранних сроках беременности (ОШ 1,05; p=0,039). Мно-
жественная логистическая регрессионная модель пред-
полагает, что повышенные уровни ИЛ-6 в десневой ще-
левой жидкости (OР 1,06; 95% ДИ 1,007–1,117; p=0,02)
на ранних сроках беременности повышают риск разви-
тия ПЭ. Авторы считают, что пародонтит может способ-
ствовать системному воспалению на ранних сроках бе-
ременности за счет локального повышения ИЛ-6 и си-
стемного повышения уровня СРБ.

В следующем исследовании чилийских ученых [36]
определяли с помощью иммуноферментного анализа
уровни внеклеточных везикул Cd63(+), плацентарной
щелочной фосфатазы (PLAP), плацентарного фактора
роста (PlGF) и уровней sFlt-1 в ротовых жидкостях. Кон-
центрации sFlt-1 в слюне и десневой щелевой жидкости
были достоверно выше у пациенток с ПЭ (р=0,045 и
р=0,033 соответственно). Концентрации PLAP были по-
вышены в десневой щелевой жидкости пациентов с ПЭ
(р=0,049). Соотношение PLAP/CD63(+) в десневой ще-
левой жидкости пациенток с ПЭ было достоверно выше
(р=0,0008). Следовательно, десневая щелевая жид-
кость пациенток с ПЭ концентрирует более высокие
уровни биомаркеров, связанных с развитием ПЭ.

В последующем совместно с учеными из США чилий-
скими учеными [37] была предложена ранняя и инно-
вационная диагностическая стратегия ПЭ. Была прове-
дена оценка эффективности концентраций плацентар-
ной щелочной фосфатазы (PLAP) в десневой щелевой
жидкости (GCF) и крови. В исследовании, в котором
приняли участие 412 беременных женщин, ПЭ разви-
лась у 4,3% беременных. Концентрация GCF-PLAP была
в 3–6 раз выше, чем в образцах плазмы. Была проде-
монстрирована эффективность предложенной мульти-
параметрической модели, объединяющей концентра-
цию GCF-PLAP и уровни САД (на 11–14-й неделе геста-
ции), которая показала связь САД и концентраций GCF-
PLAP с вероятностью развития ПЭ (ОШ 1,07; 95% ДИ
1,01–1,11). Предложенная многомерная классифика-
ционная модель имела чувствительность 83%, специ-
фичность 72%.

В исследовании аргентинских ученых [38] изучалось
влияние десневой щелевой жидкости беременных жен-
щин на функцию клеток трофобласта и взаимодействие
трофобласта с нейтрофилами. В ходе исследования по-
казано, что десневая щелевая жидкость беременных
женщин снижала миграцию клеток трофобласта, уве-
личивала экспрессию провоспалительных маркеров и

поглощение глюкозы. Выявлена значимая корреляция
между гингивопародонтальной оценкой и дисфунк-
цией трофобласта. При кондиционировании клеток
трофобласта десневая щелевая жидкость беременных
женщин стимулировали хемоаттрацию нейтрофилов.
Аналогичным образом, десневая щелевая жидкость бе-
ременных стимулировала образование активных форм
кислорода в нейтрофилах.

Авторы указывают, что десневая щелевая жидкость
беременных женщин вредна для функции клеток тро-
фобласта в первом триместре. Эти эффекты могут при-
вести к нарушению плацентарного гомеостаза, лежа-
щего в основе патогенетического механизма осложне-
ний беременности, связанных с заболеваниями паро-
донта.

В экспериментальном исследовании японских уче-
ных [39] показана способность P. gingivalis in vitro ин-
гибировать инвазию трофобласта и влиять на морфоло-
гию трофобласта без прямой цитотоксичности. Авторы
отмечают, что P. gingivalis продуцирует растворимые
факторы, которые подавляют инвазию трофобласта и
последующее сосудистое ремоделирование, что влияет
на рост плаценты и благополучие плода.

Дисфункция эндотелия сосудов является начальным
ключевым патологическим признаком сосудистых за-
болеваний. Выяснение связи между пародонтитом и
дисфункцией эндотелия сосудов, несомненно, является
ключевым прорывом в понимании потенциальной
взаимосвязи между пародонтитом и сосудистыми забо-
леваниями [40]. Пародонтологи из Гонконга отметили
связь пародонтита с эндотелиальными клетками-пред-
шественниками, которые тесно связаны с функцией эн-
дотелия [41]. Эта связь подтверждена в обзоре итальян-
ских ученых [42].

На наличие связи пародонтита с дисфункцией эндо-
телия сосудов указывают и результаты обзора китай-
ских пародонтологов [43]. В индийском обзоре (база
данных MEDLINE с 1989 по 2012 г.) отмечено [44], что
хронический пародонтит приводит к изменению сосу-
дистой реакции, увеличению экспрессии провоспали-
тельных цитокинов и молекул адгезии, вызывающих
сосудистую эндотелиальную дисфункцию. 

Ряд публикаций носит обобщающий характер. Китай-
ские стоматологи [45] к возможным аспектам связи па-
тологии пародонта с ПЭ и другими неблагоприятными
исходами беременности относят воспалительную реак-
цию, микробиоту полости рта и иммунный ответ. 
В частности, повышенное системное воспаление и по-
вышенное количество патогенов пародонта с их токсич-
ными продуктами, наряду с относительно подавленной
иммунной системой, могут привести к нарушению го-
меостаза в плодно-плацентарном блоке и, таким обра-
зом, вызвать неблагоприятные исходы беременности.
Авторы также отмечают, что беременные женщины бо-
лее склонны к развитию заболеваний пародонта из-за
гормональных изменений [45].

В консенсусе Американской академии пародонтоло-
гии (AAP) и Европейской федерации пародонтологии
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(EFP) [46] отмечено, что идентифицированы два основ-
ных пути влияния заболеваний пародонта на неблаго-
приятные исходы беременности: один прямой, при ко-
тором микроорганизмы полости рта и/или их компо-
ненты достигают плодно-плацентарной единицы, и
один косвенный, при котором воспалительные медиа-
торы циркулируют и воздействуют на фето-плацентар-
ную единицу. Наиболее вероятно, что прямой путь реа-
лизуется посредством гематогенной передачи через
стоматологическую бактериемию [47]. Эту же точку
зрения поддерживают японские ученые [48] отмечаю-
щие, что эти два патогенетических механизма могут
объяснить потенциальное влияние заболеваний паро-
донта на исходы беременности. Во-первых, пародон-
тальные бактерии, происходящие из десневой био-
пленки, непосредственно влияют на фето-плацентар-
ную единицу вследствие бактериемии. Во-вторых, ме-
диаторы воспаления, секретируемые поддесневой вос-
палительной областью, переносятся в фето-плацентар-
ное звено, где они затем вызывают воспалительную ре-
акцию. 

Международная группа ученых [49] в недавно опуб-
ликованном обзоре отмечает, что существует кумуля-
тивная двунаправленная связь между заболеваниями
пародонта, патогенами и ПЭ. Метаболические состоя-
ния, иммунологические изменения, колебания уровня
прогестерона и эстрогена у беременной женщины вы-
зывают дисбиоз микробиоты полости рта и способ-
ствуют усилению воспаления тканей пародонта. Пато-
гены пародонта могут диффундировать через кровоток,
вызывая воспалительную реакцию плаценты, а воспа-
лительные молекулы, продуцируемые в ответ на паро-
донтопатогены, могут мигрировать через кровоток, что
приводит к воспалительной реакции плаценты. Также
пародонтопатогены могут колонизировать микробиоту
влагалища через желудочно-кишечный тракт или при
орогенитальных контактах.

Ученые из Катара [50] указывают на двунаправлен-
ную связь микробиома полости рта и беременности.
Микробиом полости рта человека сильно различается
на разных этапах жизни, включая беременность. Из-
вестно, что общее количество жизнеспособных микро-
бов у беременных женщин выше по сравнению с небе-
ременными женщинами, особенно в первом триместре
беременности. Сбалансированный микробиом полости

рта жизненно важен для здоровой беременности, так
как нарушения в составе микробиома полости рта могут
способствовать осложнениям беременности. С другой
стороны, физиологические изменения и различия в
гормональном фоне во время беременности повышают
восприимчивость к различным заболеваниям полости
рта, таким как гингивит и пародонтит.

Существующая в настоящее время теория развития
ПЭ во время беременности предполагает две стадии
процесса: на 1-й стадии происходит поверхностная ин-
вазия трофобласта, что приводит к неадекватному ре-
моделированию спиральных артерий. Предполагается,
что это является причиной 2-й стадии, которая вклю-
чает реакцию на дисфункцию эндотелия у матери и
дисбаланс между ангиогенными и антиангиогенными
факторами, которые приводят к появлению клиниче-
ских признаков заболевания [1]. Наличие патологии
пародонта, как отмечено выше, предполагает возмож-
ность воздействия на обе стадии процесса. 

Определенным доказательством связи между ПЭ и
патологией пародонта, является широко обсуждаемая в
литературе связь патологии пародонта с повышением
уровня АД и распространенностью артериальной ги-
пертензии. Хотя эту связь пока не замечают в европей-
ских и отечественных клинических рекомендациях по
артериальной гипертензии, однако греческими кардио-
логами предложен термин «стоматологическая гипер-
тензия» [51], а эксперты Итальянского общества арте-
риальной гипертензии (SIIA) и Итальянского общества
пародонтологии и имплантологии (SIdP) опубликовали
совместный отчет о взаимосвязи между артериальной
гипертензией и пародонтитом [52, 53].

Заключение
Данные, представленные в обзоре, безусловно, тре-

буют осмысления как стоматологами, так и акушерами-
гинекологами и интернистами. Вместе с тем они указы-
вают на наличие двунаправленной связи между патоло-
гией пародонта и ПЭ. Бесспорно, необходимо выявлять
и активно лечить стоматологические заболевания еще
на этапе прегравидарной подготовки, а также во время
беременности.
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