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лено значение Rf кислоты салициловой (про-
дукт деструкции кислоты ацетилсалицило-
вой) – 0,21. Так как кислота ацетилсалици-
ловая подвергается деструкции в первую 
очередь, обнаружение в суппозиториях 
продукта ее деструкции – кислоты салици-
ловой – позволяет делать заключение о на-
личии посторонних примесей.

Проведенная стандартизация суппози-
ториев по критериям: описание, подлин-
ность, время растворения, средняя масса 
суппозитория и отклонения от средней мас-
сы, посторонние примеси, количественное 
определение показала, что суппозитории по 
всем показателям соответствуют требова-
ниям, предъявляемым к данной лекарствен-
ной форме.
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КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ РЕФРАКТЕРНОГО ПАРОДОНТИТА 
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Воспалительные заболевания пародонта широко распространены среди населения всего мира. На се-
годняшний день пародонтит − это многофакторное заболевание, на течение и прогрессирование которого 
влияют как местные, так и общие факторы. Одним из ведущих факторов в этиологии и патогенезе данной 
патологии является микробная флора, содержащаяся в зубодесневом налете. Развитие пародонтита сопрово-
ждается формированием дисбиоза в пародонтальных карманах, выраженность которого коррелирует с тяже-
стью заболевания, а спектр определяемых микробов свидетельствует о развитии местного иммунодефицита. 
В статье освещены последние данные из различных источников в сфере этиологии и патогенеза воспали-
тельных заболеваний пародонта. В частности, уделено большое внимание так называемому рефрактерному 
пародонтиту, адекватно проведенное лечение которого не приносит положительных результатов. 

Ключевые слова: рефрактерный пародонтит, биологические маркеры, комплексая терапия

MODERN ASPECTS OF INFLAMMATORY PERIODONTAL DISEASE ETIOLOGY 
AND PATHOGENESIS. FEATURES OF REFRACTORY PERIODONTITIS 
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Infl ammatory periodontal diseases are common among the world’s population. Today, this is a multiple-factor 
disease infl uenced both by local and general factors. One of the leading factors in the etiology and pathogenesis 
of this disease is microbial fl ora contained in dentogingival plaque. The development of periodontal disease is 
accompanied by formation of dysbiosis in periodontal pockets, the severity of which correlates with the severity 
of the disease, and the spector of identifi ed microbes shows the development of local immunosuppression. This 
article presents recent data from various sources devoted to etiology and pathogenesis of infl ammatory periodontal 
diseases. In particular a great attention is paid to the so-called refractory periodontitis, the adequate treatment of 
which does not bring positive results.
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Воспалительные заболевания пародон-
та представляют серьезную проблему в со-
временной стоматологии, в связи с большой 
распространенностью, сложностью диа-
гностики, лечения и реабилитации пациен-
тов [1, 15]. Общепризнанно, что ведущая 
роль в формировании воспалительного про-
цесса в тканях пародонта принадлежит анаэ-
робной флоре, а именно эндотоксинам паро-
донтопатогенных микроорганизмов [18, 29]. 
На современном этапе развития стомато-
логии получены данные о роли анаэроб-
ной и смешанной бактериальной флоры 
в развитии заболеваний пародонта, позво-
лившие выделить группу так называемых 
пародонтопатогенных бактерий, которые 
продуцируют некротизирующие фермен-
ты (коллагеназу, эластазу, фибринолизин, 
гиалуронидазу и др.), экзотоксины, приво-
дящие к нарушению целостности эпители-
альных тканей, способствующей активной 
деструкции пародонтальных тканей, что 
играет основополагающую роль в генезе 
пародонтита. Стоит отметить, что пародон-
топатогены обладают анаэробным типом 
дыхания, отличаются высокими адгезивны-

ми, инвазивными и токсическими свойства-
ми по отношению к тканям пародонта.

Специфические пародонтопатогены 
имеют большое разнообразие вирулент-
ных свойств и способность к колонизации. 
Микрофлора пародонтального кармана мо-
жет отличаться как на различных участках 
полости рта, так и отдельного пародонталь-
ного кармана. При этом в формировании 
и прогрессировании пародонтита играет 
роль не один, а несколько микроорганиз-
мов, которые выделяют несколько комплек-
сов – ассоциаций микробов, связанных с за-
болеваниями пародонта: 

1. Porphyromonas gingivalis, Bacteroidies 
forsihus, Treponema denticola.

2. Streptococcus sanguinis, Streptococcus 
mitis, Streptococcus oralis и др.

3. Actinomyces odontolyticus, 
Actinomyces naeslundii, Veillonella parvulla.

4. Prevotella intermedia, Fusobacterium 
nucleatum, Campilobacter rectus [10, 28, 32].

По мнению Stots J. (2004) – одного из 
ведущих специалистов в области изуче-
ния проблемы воспалительных заболева-
ний пародонта, в патогенезе по крайней 
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мере, нескольких заболеваний участвует 
Herpesviruses, который может изменять им-
мунный контроль за количественным и ка-
чественным составом резидентных микро-
организмов и участвовать в нескольких 
звеньях патогенеза ВЗП: активации перси-
стирующих вирусов, активации пародонто-
патогенной микрофлоры, развитии иммун-
ных реакций организма-хозяина [34].

В настоящее время подавляющее боль-
шинство исследователей признают, что 
иммунная система является одним из клю-
чевых звеньев патогенеза хронического вос-
палительного процесса в пародонте [8, 25]. 
Лимфоциты и макрофаги, постоянно совер-
шающие экскурсии к поверхности десны, 
способны быстро реагировать на малейшие 
изменения внешней среды, быстро включая 
защитные механизмы [31]. О включении 
в механизм патогенеза воспалительных за-
болеваний пародонта звена специфической 
иммунной защиты свидетельствует высо-
кая частота обнаружения у больных с паро-
донтитами положительных кожных проб на 
десневой антиген [11]. Многие микробные 
продукты (экзо- и эндотоксины) идентифи-
цированы как активаторы опосредованного 
пути воздействия на макроорганизм. В ли-
тературе последних лет таким веществам 
микробной природы присвоено название 
«модулины» [19].

В современной трактовке бактериаль-
ный налет называют биопленкой, которая 
является специализированной бактериаль-
ной экосистемой, обеспечивающей жизне-
способность, сохранение составляющих ее 
микроорганизмов и увеличение общей по-
пуляции. Она рассматривается в качестве 
единого существа, а не как сосуществование 
различных штаммов бактерий [6, 19, 24]. 
Кстати, показано [21], что штаммы микро-
организмов с хорошей способностью к об-
разованию биопленки характеризуются 
множественной резистентностью к широ-
ко используемым антибиотикам. В составе 
биопленки бактерии длительно сохраняют-
ся в организме хозяина и становятся устой-
чивыми не только по отношению к антибак-
териальным препаратам, но и к действию 
факторов гуморального и клеточного имму-
нитета макроорганизма. Поэтому попытки 
«вылечить хроническую инфекцию» при 
помощи антибиотиков обречены на про-
вал, т. к. антибиотики в подобной ситуации 
провоцируют выживание особо стойких 
микроорганизмов, вынуждая их собираться 
вместе.

В современной классификации Г.Ф. Бе-
локлицкой (2007) [2] пародонтит по ха-
рактеру течения подразделяется на хро-
нический, обострившийся, агрессивный 

(быстропрогрессирующий), рефрактерный, 
стабилизация. 

Рефрактерный (невосприимчивый) па-
родонтит развивается у пациентов, даже 
после проведенной правильной терапии, 
сложно протекает и имеет огромное коли-
чество осложнений. Несмотря на то, что 
поддерживается нормальная гигиена по-
лости рта, проводится регулярное консер-
вативное лечение и устранение местных 
факторов утрата опорных тканей продолжа-
ется в большинстве случаев на нескольких 
участках пародонта. Пораженные участ-
ки инфицированы пародонтопатогенными 
микроорганизмами. На сегодняшний день 
можно констатировать, что иммунологи-
ческий ответ на пародонтопатогены играет 
ключевую роль в патогенезе рефрактерного 
пародонтита. У данных пациентов процент 
рецидивирования чрезвычайно высок. Ха-
рактерной особенностью является то, что 
первоначально наблюдается массивная по-
теря опорных тканей, а затем – потеря зу-
бов. Исследования показали, что 17 % паро-
донтологических пациентов «очень сложно 
поддаются лечению» [30]. Рефрактерный 
пародонтит часто вызывается сапрофит-
ными поддесневыми микроорганизмами и, 
вероятно, обусловлен ослабленным состо-
янием макроорганизма, при этом у данной 
категории пациентов не удается справить-
ся с активностью процесса, происходит 
продолжающаяся потеря пародонтального 
прикрепления, несмотря на тщательно про-
водимую традиционную механическую те-
рапию, что, безусловно, является показани-
ем к антибактериальной терапии. 

Следует отметить, что до настоящего 
времени не создано биологических мар-
керов, способных идентифицировать лиц, 
у которых вероятна деструкция пародонта 
в будущем. Не выявлено какого-то одного 
микроорганизма, патогномоничного для 
трансформации гингивита в пародонтит 
у взрослых. Отдельные авторы считают, 
что некоторые микроорганизмы «зубного 
налета» обладают выраженной патогенно-
стью в отношении тканей пародонта [22]. 
Другие полагают, что у лиц с интактным 
пародонтом влияния одной лишь кумуля-
ции «зубного налета» для воспаления паро-
донта оказывается недостаточным [20, 33]. 
При заболеваниях пародонта многие по-
тенциально патогенные микробы постоян-
но обнаруживаются как на здоровых, так 
и на пораженных участках. В большинстве 
случаев микрофлора зубной бляшки не спо-
собна проникать в эпителий десны и под-
лежащую соединительную ткань [14]. В то 
же время «внутриклеточные» бактерии 
(персистирующие в цитоплазме клеток ор-
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ганизма-хозяина микробные клетки) служат 
источником для поддержания хронических 
вялотекущих воспалительных заболеваний 
пародонтита. 

Таким образом, проанализировав имею-
щуюся литературу, можно сделать заключе-
ние об инфекционно-аллергической приро-
де воспалительных заболеваний пародонта 
с механизмом реализации через ассоциации 
пародонтопатогенной микрофлоры паро-
донтального комплекса [9, 10].

Трудности лечения воспалительных 
процессов в пародонте также связаны 
с длительной персистенцией патогенных 
микроорганизмов, что неизбежно приводит 
к изменению иммунного статуса организма. 
В комплексном лечении пародонтита с уче-
том роли микробного фактора в патогенезе 
заболевания рекомендуется использование 
антимикробных средств, применение кото-
рых, особенно без четких показаний, может 
способствовать формированию дисбиоза 
ротовой полости, прежде всего за счет ус-
ловно-патогенных микроорганизмов, в том 
числе грибов, обуславливая, в свою оче-
редь, обострения коморбидных состояний 
и сопутствующих заболеваний [26, 27]. 

Дисбиоз в настоящее время рассматри-
вают в качестве ключевого условия для 
развития патологического процесса в по-
лости рта, а пародонтит многие считают 
микст-инфекцией, при которой «сопут-
ствующая микрофлора» в виде ассоциации 
вирусно-микробных инфектов зачастую 
играет ведущую роль в прогрессировании 
патологического процесса и рефрактерно-
сти к терапии [12, 16, 26, 27]. В настоящее 
время в достаточной мере не установлена 
роль H. рylori в этиологии воспалительных 
процессов в пародонте, при этом персисти-
рование H. рylori в зубо-десневом кармане 
составляет 16–25 %, это, как правило, пато-
генные штаммы, сохраняющиеся после эра-
дикационной терапии [17]. Специфические 
свойства геликобактера таковы, что вызван-
ный им иммунный ответ помимо ограниче-
ния самого патогенна по механизму некроза 
и апоптоза вызывает гибель собственных 
клеток, что нарушает течение пролифера-
тивной фазы воспаления и процессы репа-
ративной регенерации слизистой оболоч-
ки [23, 7]. На современном этапе развития 
стоматологии механизмы синергизма или 
антагонизма особенности клиники и под-
ходы к терапии инфекционных поражений 
полости рта, вызванных ассоциацией воз-
будителей, изучены недостаточно.

Отечественной медициной достигнуты 
определенные успехи в разработке прин-
ципов комплексной терапии пародонтита. 
Предполагается использование антибакте-

риальных препаратов, иммуномодулирую-
щих средств, общей дезинтоксикационной 
и витаминотерапии, а также локальное при-
менение антисептических веществ, назна-
чение различных физиотерапевтических 
процедур [3, 4, 13]. Однако, как известно, 
использование вышеуказанных способов 
терапии далеко не всегда эффективно при 
хроническом рефрактерном пародонти-
те, что требует дальнейшей оптимизации 
комплексного лечения заболевания. В на-
стоящее время очевидно, что снижение 
инфекционной нагрузки в пародонтальном 
комплексе является лишь первым шагом са-
нации всей полости рта и ротоглотки от па-
тогенной флоры, включая грибы и вирусы. 
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