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Предисловие к изданию на русском языке

«Клиническая пародонтология» — это сопро-
водительное руководство к 13-му изданию книги 
«Clinical Periodontology» под редакцией  Май кла Дж. 
Ньюмана и Фермина А. Карранзы, впервые увидев-
шему свет еще в начале 1950-х годов. Отличительная 
особенность сопровождающего издания заключается 
в том, что основная информация в нем представле-
на в виде таблиц, рисунков, иллюстраций  и инфо-
графики с минимальным количеством текста. Ру-
ководство охватывает всю пародонтологию от фун-
даментальных исследований  до передовых методов 
реконструктивной  и эстетической  пародонтологии и 
имплантологии, предоставляет актуальную базовую 
и расширенную научно обоснованную информацию 
об этиологии и патогенезе заболеваний  пародонта и 
различных методах их лечения. Издание представле-
но в удобном для чтения формате, подчеркивающем 
клиническую значимость научной  информации. 

Руководство состоит из 48 глав, каждая из кото-
рых содержит 5 разделов — используемую термино-
логию и короткие факты по теме, базовую информа-
цию, клинические блоки, разделы фундаментальной  
нау ки и ситуационные задачи, помогающие закре-
пить полученные знания. 

Данное руководство, впервые переведенное на 
русский  язык, будет полезно врачам-стоматологам 
различных специальностей  (стоматологам-терапев-
там, стоматологам-ортопедам, ортодонтам, стомато-
логам-хирургам), аспирантам и ординаторам, а так-
же всем, кому интересна пародонтология и кто хочет 
расширить свои знания в данном направлении. 

Залина Эльбрусовна Ревазова, 
д-р мед. наук, профессор



Предисловие к изданию на английском языке

Благодаря используемым передовым техноло-
гиям и высоким стандартам качества издательства 
Elsevier международная группа редакторов и соста-
вителей разработала «Клиническую пародонтоло-
гию Ньюмана и Карранзы» («Newman and Carranza’s 
Essentials Clinical Periodontology») — сопровождаю-
щее руководство для 13-го издания книги «Newman 
and Carranza’s Clinical Periodontology». Это вспомо-
гательное издание ориентировано на проверку зна-
ний и содержит фактическую информацию, допол-
няющую и уточняющую соответствующие данные 
большого руководства. Отличительная особенность 
данной книги в том, что количество текста сокра-
щено до минимума (изложены только значимые 
факты), а основная информация представлена в 
виде понятных наглядных материалов: иллюстра-
ций, таблиц, рисунков и инфографики.

Каждая глава этого руководства содержит пять 
основных разделов.

 • Разделы «Используемая терминология» и «Ко-
ротко о главном» представляют важные термины, 
основные сведения и ключевые моменты.

 • Раздел «Базовая информация» в сжатой форме 
обеспечивает читателя первостепенными сведе-
ниями из глав 13-го издания книги «Newman and 

Carranza’s Clinical Periodontology» с помощью та-
ких наглядных материалов, как таблицы, иллю-
страции, рисунки или инфографика.

 • Среди базовой информации встречаются выде-
ленные рамки «Значимость для фундаментальной 
науки» и «Клиническая значимость», где подчер-
кивается важность научных знаний для реальной 
клинической практики, и наоборот — клиниче-
ских разработок для фундаментальной науки.

 • Раздел «Ситуационная обучающая задача» позво-
ляет применить знания, полученные в других раз-
делах, в соответствующих клинических случаях.
Разноплановая и сложная задача по выпуску 

данного руководства требовала совместного труда 
большого количества специалистов из разных обла-
стей, вклад которых неоценим. Мы уверены, что эта 
книга будет ценным источником знаний для студен-
тов, практикующих врачей-стоматологов и смежных 
специалистов по всему миру.

Майкл Дж. Ньюман, 
Сатиш Элангован, 

Ирина Ф. Драган,
Арчана К. Каран 



Глава 7

Разрешение воспаления

 Используемая терминология

Термин Пояснение

Противодействие воспалению Лечебная стратегия, направленная на блокирование воспаления. Примером 
может служить системное применение нестероидных противовоспалительных 
средств (НПВС) ( ибупрофена и др.) для контроля симптомов воспаления, таких 
как повышение температуры тела

Арахидоновая кислота Полиненасыщенная жирная кислота, расположенная в фосфолипидном слое 
клеточной мембраны, высвобождается группой ферментов, называемых 
фосфолипазами. Выделенная арахидоновая кислота под действием ферментов 
 циклооксигеназы (ЦОГ) и  липоксигеназы образует простагландины и 
лейкотриены соответственно

Переключение классов Переход от синтеза провоспалительных липидных медиаторов к синтезу 
разрешающих липидных медиаторов имеет большое значение для активного 
разрешения воспаления. Нарушение в переключении классов медиаторов 
приводит к хроническому продолжению воспаления без завершения

 ЦОГ Ферменты, участвующие в превращении арахидоновой кислоты в липидные 
медиаторы, преимущественно простагландины. Существует два типа ЦОГ — 
ЦОГ-1 и ЦОГ-2. ЦОГ-1 выделяется постоянно и помогает поддерживать 
основной уровень простагландинов, а ЦОГ-2 экспрессируется клетками, 
противостоящими воспалительному стимулу

Экспериментальный пародонтит Экспериментальные процедуры, проведенные животным, включенным 
в исследование в качестве модели для тестирования эффективности и 
безопасности новейших способов профилактики или лечения заболеваний 
пародонта

 Лейкотриены Липидные медиаторы, образующиеся под действием липоксигеназы. 
Лейкотриены вырабатываются такими воспалительными клетками, как 
нейтрофилы, тучные клетки и макрофаги. Лейкотриен В4 — один из наиболее 
активных, он играет важную роль в хемотаксисе нейтрофилов

Липидные медиаторы Молекулы, образованные из полиненасыщенных жирных кислот с помощью 
специальных ферментов, играют важную роль в воспалении и его разрешении

 Липоксигеназы Ферменты, метаболизирующие арахидоновую кислоту с образованием 
лейкотриенов. Три типа липоксигеназы — 5, 12 и 15 — содержатся в 
лейкоцитах, тромбоцитах и эндотелиальных клетках соответственно

Омега-3 полиненасыщенная жирная 
кислота 

Поступает в организм преимущественно из пищи (большое содержание 
в морских млекопитающих и рыбе), из нее биосинтезируются 
специализированные разрешающие медиаторы (СРМ), такие как  резолвины, 
 протектины и марезины 

Стимуляция разрешения Лечебная стратегия, направленная на оптимизацию разрешения воспаления. 
Пример: выработка СРМ, таких как резолвин, для лечения заболеваний 
пародонта
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Термин Пояснение

 Простагландины Простагландины — это липидные медиаторы, играющие важную роль 
в воспалении и образующиеся под действием фермента ЦОГ. Выделяют 
10 подклассов, из которых подклассы от D до I являются важными 
медиаторами воспаления. Противовоспалительные лекарственные препараты 
преимущественно ингибируют именно простагландины и их эффекты

 СРМ Липидные медиаторы, играющие основную роль в разрешении воспаления

 Коротко о главном

Главные симптомы воспаления Покраснение (rubor), боль (dolor), повышение температуры (calor), припухлость 
(tumor) и утрата функции (functio laesa)

Острое воспаление Немедленная реакция организма (в течение нескольких минут или часов) на 
повреждение тканей; благоприятной считается ситуация, когда реакция угасает 
вскоре после того, как получен ответ на патологическую угрозу, и она устранена

Хроническое воспаление Воспаление, которое длится в течение неопределенно продолжительного 
периода (месяцы или годы); преимущественно возникает из-за неэффективного 
завершения острого воспаления

Разрешение воспаления Активный процесс (а не пассивный, как считалось ранее)

Липидные медиаторы Играют основную роль в разрешении воспаления, их называют СРМ

Примеры СРМ Липоксины, резолвины, протектины и марезины

Принцип действия В процессе воспаления происходит переключение класса липидных 
медиаторов; в результате возникает переход от образования инициаторов 
острого воспаления (простагландинов и лейкотриенов) к образованию СРМ, 
что приводит к разрешению воспаления

Механизм Заявленные СРМ блокируют инфильтрацию нейтрофилов и эозинофилов, 
призывают моноциты и усиливают фагоцитоз и устранение нейтрофилов 
макрофагами. Все это приводит к разрешению воспаления

Липоксины Липоксины являются естественными разрешающими соединениями, 
производными арахидоновой кислоты. Ацетилсалициловая кислота  
(Аспирин♠) индуцирует синтез специального класса липоксинов, называемых 
аспиринстимулируемыми  липоксинами

Другие СРМ Резолвины, протектины и марезины биосинтезируются из  омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот, поступающих с пищей

Типы резолвинов Резолвины типа Е и D биосинтезируются из  эйкозапентаеновой кислоты (ЭПК, 
EPA) и  докозагексаеновой кислоты (ДГК, DHA) соответственно. ЭПК и ДГК — это 
омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты

Возможная патология При пародонтите происходит поломка сигналов, которые активируют 
разрешение воспаления и возврат к гомеостазу. Таким образом хроническое 
воспаление сохраняется

Лечебные возможности Современные доклинические исследования (на животных) показывают, что 
СРМ являются прекрасными кандидатами для использования в качестве 
средств профилактики и/или лечения таких хронических воспалительных 
состояний, как пародонтит

Потенциал к восстановлению Исследования на животных, включающие экспериментальную модель 
пародонтита, показывают, что СРМ, помимо эффективного разрешения 
воспаления, также активизируют регенерацию утраченных тканей пародонта

Подходы Стимуляция разрешения и противодействие воспалению — очень разные 
лечебные стратегии

Польза СРМ Стимуляция разрешения по сравнению с традиционной блокировкой 
активного воспаления (противодействием воспалению) является новейшей 
и волнующей областью, обладающей значимой клинической перспективой 
вследствие меньшего количества неблагоприятных эффектов

Используемая терминология. Окончание
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БАЗОВАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Введение

 Разрешение воспаления — это активный процесс, 
который приводит к возвращению к тканевому гоме-
остазу. «Выключение» воспаления — важный фено-
мен восстановления здоровья, опосредованный це-
лым классом эндогенных липидных медиаторов (ли-
поксинов, резолвинов, протектинов и марезинов). 
Нарушение «выключения» воспалительной реакции 
организма может привести к продолжающемуся по-
ражению тканей хозяина в течение долгого времени 
после устранения микробной угрозы, которая пер-
воначально вызвала воспаление. Важно проанали-
зировать отдельные аспекты феномена воспаления, 
прежде чем понять механизм его разрешения.

Воспаление

 Воспаление — это защитная физиологическая ре-
акция, которая оберегает хозяина от инфекции или 
повреждения и возвращает организм к норме путем 
обеспечения тканевого гомеостаза. Защитной она 
является только при условии, что утихает после того, 
как угроза повреждения/инфицирования установле-
на и устранена (рис. 7.1).

Самостоятельно купирующееся острое 
воспаление

 Локализованная воспалительная реакция на по-
вреждение или инфекцию регулируется СРМ, огра-
ничена в пространстве и времени (завершается в опре-
деленные сроки) и считается благоприятной для 
восстановления здоровья тканей.

Сосудистые и клеточные реакции при остром 
воспалении протекают в следующей последова-
тельности.

 • Сосудистая реакция, клиническим итогом ко-
торой становятся покраснение, жар и отек 
(припухлость) вследствие усиления кровотока, 
расширения сосудов и повышения их прони-
цаемости.

 • Привлечение ПМЯЛ из кровеносных сосудов и 
инфильтрация ими пораженных тканей. Клини-
ческий результат — боль, повреждение тканей и 
образование гноя.

 • Привлечение моноцитов из кровеносных сосудов 
и дифференциация их в макрофаги. Клиническим 
итогом становится восстановление/заживление 
тканей после разрешения воспаления. Если вос-
паление не завершается, макрофаги переходят к 
реализации дисфункционального приобретенно-
го иммунитета и усиливают сохраняющееся вос-
паление — наступает хроническое заболевание. 
На рис. 7.2 отражены три основных события при 
самолимитируемом остром воспалении.

Патобионты*
Инородные тела
Токсичные химикаты
Травма

Острое воспаление

Главные признаки

Покраснение (ruber)
Припухлость (tumor)

Жар (calor)
Боль (dolor)

Утрата функции (functio laesa)

Возбудители Цели

• Оборона и защита организма
• Поддержание гомеостаза

После достижения этих двух
целей воспаление активно
разрешается для возврата
к состоянию нормы

Рис. 7.1. Защитное воспаление: основные признаки и цели. Острое воспаление считается защитной реакцией, когда главные симптомы актив-
но разрешаются после выполнения основных целей защиты от патогенных возбудителей. * Патобионт  — это любой микроорганизм, который 

потенциально может вызвать заболевания, но при нормальных условиях полезен (симбиотичен) организму хозяина

 КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ

Почему врачу необходимо понимать важность 
разрешения воспаления и его медиаторов?

Новые данные свидетельствуют, что хрониче-
ские воспалительные состояния типа пародонти-
та могут быть связаны с нарушением разрешения 
воспаления, а не только с наличием первона-
чального воспаления. Сейчас важно понимать 
различие между защитным и разрушающим вос-
палением. Эти важные знания заставляют науч-
ное сообщество переосмыслить существующие 
подходы к лечебному контролю хронического 
воспаления. Врачу важно быть в курсе научных 
достижений, касающихся разрешения воспале-
ния, потому что это многообещающий подход, 
основанный на модуляции реакций организма 
хозяина.
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Лучшее понимание сложных механизмов дей-
ствия липидных медиаторов (провоспалительных 
в сравнении с разрешающими) позволяет исполь-
зовать эту информацию для разработки новейших 
терапевтических стратегий для лечения таких хро-
нических воспалительных заболеваний, как паро-
донтит. В табл. 7.1 перечислены различия между 
провоспалительными и разрешающими липидными 
медиаторами.

Разрешение воспаления, инициированное ак-
тивным переключением с выделения провоспа-
лительных липидных медиаторов на образование 
разрешающих медиаторов, приводит к следующим 
эффектам:

 • прекращение лейкоцитарной инфильтрации 
вследствие селективного взаимодействия СРМ с 
рецепторами клеток врожденного иммунитета;

 • нормализация проницаемости сосудов и раз-
решение отека по мере гибели нейтрофилов 
(апоптоза);

 • эффероцитоз  — невоспалительная инфильтра-
ция моноцитов и макрофагов для устранения не-
кротизированных остатков, мертвых микробов и 
апоптозных нейтрофилов из области воспаления.

 КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ

Каковы ограничения разрешающих лечебных 
стратегий?

Существует множество гетерогенных путей 
разрешения, связанных с тканями и возбудите-
лями. Именно поэтому сложно определить един-
ственный разрешающий медиатор в качестве ле-
чебной панацеи или универсального решения для 
множества заболеваний.

На рис. 7.3 схематически изображены события, 
происходящие в процессе переключения классов.

СРМ образуются из жирных кислот (см. табл. 7.1) 
и включают липоксины, резолвины, протектины 
и марезины. Их эффекты частично совпадают, что 
способствует активному устранению воспаления. 
В табл. 7.2 приведен обзор функций отдельных СРМ, 
известных на данный момент. Хотя все СРМ могут 
стимулировать эффероцитоз и контролировать боль, 
только  резолвины продемонстрировали влияние на 
все важные функции, способствующие разрешению 
воспаления.

1
2

3

Начало воспаления Разрешение = гомеостаз

Восстановление нормальной
функции тканей
• ↓ лейкоцитарной инфильтрации
• Удаление мертвых клеток/отходов

невоспалительными* макрофагами

Время

Последовательность реакций при остром воспалении

С
ил

а 
ре

ак
ци

и
Сосудистая проницаемость

Деятельность макрофагов

Деятельность нейтрофилов

Рис. 7.2. Самостоятельно купирующееся воспаление. Включает три основных этапа, достигающих пиковой активности в следующей после-
довательности (с некоторой степенью дублирования до начала активного разрешения): сосудистые изменения, деятельность нейтрофилов и 
макрофагов. На графике изображено нормальное нарастание и убывание выраженности этих явлений в ответ на действие патогенных возбу-
дителей от начала до разрешения воспаления. Разрешение воспаления считается неудачным, когда соответствующая клеточная/молекуляр-
ная активность не снижается после достижения своего пика. Если острое воспаление не разрешается, то не восстанавливается и гомеостаз в 

тканях — заболевание становится хроническим [1]. * Невоспалительный — не вызывает лихорадку.
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Неразрешившееся хроническое 
воспаление при заболеваниях пародонта

 Бактерии вызывают заболевания пародонта, но 
не только они отвечают за прогрессирование бо-
лезни. У восприимчивых пациентов переход в хро-
нический процесс характеризуется неспособностью 
иммунной системы устранить патогенные микробы, 
а также недостаточным очищением от погибших 
нейтрофилов. Когда острая реакция организма, за-
щищающая пародонт от патологической угрозы, 
продолжается в виде хронического обострившегося 
воспаления, возникает угроза нарушения целостно-
сти тканей (рис. 7.4).

Связь с системными состояниями. Чрезмерная вос-
палительная реакция на патологическое воздействие 
приводит к непрерывной местной выработке про-
воспалительных медиаторов (ИЛ-1, ФНО-α, про-
стагландин Е2 и т.д.) в тканях пародонта. Их утечка в 
системный кровоток может привести к негативному 
воздействию на весь организм, вызывая или ухуд-
шая существующие состояния. Гипервоспалитель-
ная реакция, присущая болезни Альцгеймера1, СД, 
метаболическому синдрому и т.д., может отражать 
нарушение в переключении классов липидных ме-
диаторов (рис. 7.5).

Терапевтическое действие разрешающих 
медиаторов

Биосинтез СРМ основными ферментами, ин-
дуцирующий переключение классов медиаторов 
и клеток от провоспалительного к разрешающему 
действию, является перспективной мишенью для 
терапевтического вмешательства при лечении хро-
нических воспалительных заболеваний, в том числе 
болезней пародонта.

Противодействие воспалению и стимуляция 
разрешения — абсолютно разные терапевтические 
стратегии. В то время как противовоспалительные 
медиаторы блокируют и подавляют пути, вызыва-

ТАБЛИЦА
7.1 Различия между  провоспалительными и разрешающими липидными медиаторами

Провоспалительные медиаторы Разрешающие медиаторы

Цель Индукция воспаления как немедленной 
защитной реакции организма

Ограничение воспаления для восстановления 
тканевого гомеостаза

Производные 
полиненасыщенных 
жирных кислот 

Из арахидоновой кислоты: простагландины, 
лейкотриены, простациклины, тромбоксан, 
эндопероксидаза

Из арахидоновой кислоты: липоксины 

Из  эйкозапентаеновой кислоты:  резолвин типа Е

Из  докозагексаеновой кислоты: резолвин 
типа D, протектины, марезин

Вызванные клеточные 
процессы

 хемотаксиса  хемотаксиса

Диапедез Невоспалительный  фагоцитоз

Активация ядерного фактора κB Ингибирование ядерного фактора κB

Образование воспалительных цитокинов Переключение классов ферментов и клеточной 
активности

Апоптоз Эффероцитоз 

Реакция тканей Вазодилатация Вазоконстрикция

Боль Обезболивание

Припухлость, жар Возвращение к гомеостазу

Примечание. Апоптоз — клеточная гибель. Хемотаксис — перемещение иммунной клетки в качестве реакции на градиент концентрации 
вещества (цитокина, химиката и т.д.). Диапедез — выход элементов крови из капилляров во внесосудистое пространство. Эффероцитоз — 
фагоцитоз апоптозных нейтрофилов «разрешающими» макрофагами, не вызывающий сопутствующую воспалительную реакцию [2]. Ядерный 
фактор κB (ядерный фактор каппа) — легкоцепочечный усилитель активированных B-клеток, белковый комплекс, контролирующий провоспа-
лительные пути передачи сигнала. Невоспалительный — не вызывает лихорадку.

1 Альцхаймер (Aloise Alzheimer, 1864–1915), немецкий врач. 
В русскоязычной литературе устоялось не совсем верное написа-
ние «Альцгеймер». — Примеч. ред.

 КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ

В чем различия между противовоспалительной и 
разрешающей лечебной стратегией?

Разрешающие стратегии могут быть более бла-
гоприятными и, возможно, более успешными, 
чем противовоспалительные, вследствие их по-
тенциала к усилению заживления тканей и дей-
ствия с минимальными побочными эффектами. 
Различие заключается также в сроках действия: 
разрешающие медиаторы действуют после того, 
как произойдет нормальный воспалительный от-
вет, в то время как противовоспалительные меди-
аторы блокируют или подавляют само развитие 
воспаления.
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Явления,
связанные

с липидными
медиаторами

Воспаление Разрешение воспаления

Переключение
класса ферментов Специализированные разрешающие

липидные медиаторы

Клеточное переключение классов

Провоспалительные
медиаторы

Простагландины,
лейкотриены

Арахидоновая
кислота

Арахидоновая кислота (АК)
Эйкозапентаеновая кислота (ЭПК)
Докозагексаеновая кислота (ДГК)

ПМЯЛ

Провоспалительные
макрофаги

Провоспалительные
моноциты

Разрешающие
макрофаги

Невоспалительные
моноциты

Эффероцитоз
 (предотвращает
вторичный лизис

и высвобождение
токсичных веществ

 из нейтрофилов)

Апоптические ПМЯЛ,
подающие сигналы

к их перевариванию

Липоксины
Резолвин Е
Резолвин D
Протектин
Марезин

Клеточные
явления

OFF

OFF

Рис. 7.3. Переключение  классов в процессе разрешения воспаления. Происходит два типа событий — явления, связанные с липидными ме-
диаторами, и клеточные явления. Явления, связанные с липидными медиаторами: переключение класса ферментов приводит к образованию 
специализированных разрешающих медиаторов (СРМ) вместо провоспалительных медиаторов. Затем СРМ начинают активно завершать вос-
паление путем уменьшения лейкоцитарной инфильтрации и устранения мертвых клеток и их остатков, тем самым восстанавливая тканевой 

гомеостаз. Клеточные явления включают следующие компоненты.

1. Изменения в полиморфноядерных лейкоцитах (ПМЯЛ): после борьбы с патогенной угрозой путем острого воспаления нейтрофилы подвер-
гаются апоптозу (клеточной гибели) и эффероцитозу . При эффероцитозе погибшие клетки устраняются до того, как нарушится целостность их 
клеточной мембраны, тем самым предотвращая попадание токсического содержимого в ткани.

2.  Изменения в моноцитах/макрофагах  — моноциты, призванные из кровеносного русла в ткани в процессе разрешения воспаления, не 
вызывают лихорадку (невоспалительные моноциты). Резидентные макрофаги в тканях превращаются из провоспалительных в разрешающие 
макрофаги [1]

ТАБЛИЦА
7.2 Функции  специализированных  разрешающих медиаторов

Липоксины Резолвины Протектины Марезины 

Уменьшают инфильтрацию 
полиморфноядерных лейкоцитов

Стимулируют эффероцитоз

Стимулируют регенерацию/
ремоделирование тканей

Устраняют боль

Оказывают защитное действие на 
нервную ткань
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ющие острое воспаление, разрешающие медиаторы 
представляют собой специализированные липиды, 
которые действуют после того, как острое воспале-
ние сыграло свою роль в защите организма (рис. 7.6).

Исследования на животных с экспериментально 
вызванным пародонтитом помогли установить не-
сколько возможных лечебных вмешательств, под-
разумевающих применение экзогенных липидных 
медиаторов (табл. 7.3).

 КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ

Какие еще потенциальные разрешающие страте-
гии, кроме использования СРМ, были выявлены?

Кроме СРМ, которые являются липидными 
медиаторами, обнаружены и другие классы ме-
диаторов — это белки (аннексин, меланокортин), 
газообразные медиаторы и пурины (аденозин).

1

2

3

Начало воспаления Неразрешившееся воспаление

Воспалительная реакция
продолжает существовать
в разрегулированном
и обострившемся виде,
что приводит
к повреждению тканей
(потере пародонтального
прикрепления) и фиброзу

Время

Последовательность реакций при остром воспалении

С
ил

а 
ре

ак
ци

и

Сосудистая проницаемость

Деятельность макрофагов

Деятельность нейтрофилов

Рис. 7.4. Неразрешившееся  воспаление: последовательность и сила клеточной реакции. Сравните этот рисунок с рис. 7.2, где активность вос-
палительных клеток (полиморфноядерных лейкоцитов и макрофагов) является самоограничивающей. Нарушение разрешения воспаления — 

это вероятное объяснение перехода от обратимого гингивита к необратимому пародонтиту [3]

ТАБЛИЦА
7.3

Лечебное действие специализированных 
разрешающих медиаторов при пародон-
тите (животные модели) [4, 5]

Специализирован-
ные разрешающие 

медиаторы
Лечебное действие

 Липоксин A4  потери прикрепления (кости и 
соединительной ткани)

Аспиринстимулируе-
мый липоксин

 регенерации тканей; 
 инфильтрации 

полиморфноядерными 
лейкоцитами

 Резолвин E1  убыли кости

 Марезин 1  количества остеокластов; 
 регенерации тканей
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Рис. 7.5. Последствия неэффективного/неудачного  переключения классов липидных медиаторов. На исход острого воспаления (как на хрони-
зацию, так и на разрешение) влияет переключение классов липидных медиаторов. Если это переключение не происходит, разрегулированные 
иммуновоспалительные процессы приводят к высвобождению провоспалительных медиаторов. Неразрешившееся воспаление также являет-
ся характерным признаком других состояний (например, сахарного диабета, аутоиммунных заболеваний, метаболического синдрома); забо-
левания пародонта могут осложнять такие состояния из-за попадания чрезмерного количества провоспалительных медиаторов в системный 

кровоток [1]. ПГЕ2 — простагландин Е2; ФНО-α — фактор некроза опухоли-α
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стратегия
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Рис. 7.6. Различия между противовоспалительной и стимулирующей разрешение воспаления лечебными стратегиями
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Завершение острого воспаления, которое ра-
нее считали пассивным и естественным затуханием 
провоспалительных сигналов, сейчас понимают 
как строго регулируемую активную биохимическую 
программу, возвращающую ткани в состояние го-
меостаза.

 • Непропорциональные реакции организма, про-
являющиеся в виде обострений, приводят к 
хроническому воспалительному процессу в па-
родонте, который в конечном итоге приводит к 
повреждению тканей.

 • Хронизация поражения изменяет общую реак-
цию тканей в отдаленных участках тела, оказывая 
преходящее или постоянное влияние на общее 
состояние здоровья.

 • Тактика лечения, основанная на использовании 
СРМ, подразумевает эффективное применение 
экзогенных липидных медиаторов для восстанов-

ления тканевого гомеостаза путем ограничения и 
активного разрешения воспаления. Потенциал 
для клинического применения такой модулиру-
ющей организм хозяина терапии при многих за-
болеваниях, включая пародонтит, является мно-
гообещающим и требует дальнейшего изучения.

 КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ

Как преодоление нарушений разрешения воспа-
ления потенциально может помочь в лечении паро-
донтита?

Когда неполноценное эндогенное разрешение 
воспаления лежит в основе воспалительного со-
стояния при пародонтите, применение экзоген-
ных СРМ способно предотвратить дальнейшую 
потерю прикрепления и усилить регенерацию 
утраченных тканей, способствуя восстановлению 
прикрепления.

Вопросы к ситуационной задаче

1. Из нижеперечисленных факторов ассоциирова-
ны с гингивитом все, кроме:
а) недостаточности питания;
б) гормональных изменений (у женщин);
в) биопленки;
г) приема лекарственных препаратов;
д) утраты кости.

2. К медиаторам разрешения воспаления относят 
все нижеперечисленные вещества, кроме:
а) резолвинов;
б) протектинов;
в) липоксинов;

г) марезинов;
д) простагландинов.

3. В данном случае воспаление не разрешилось са-
мостоятельно:
а) из-за неровного расположения зубов;
б) из-за нарушения сна;
в) из-за микробного налета;
г) из-за ортодонтической конструкции (брекетов).

4. Разрешающие стратегии в сравнении с противо-
воспалительными стратегиями:
а) уступают;
б) равны по эффективности;
в) превосходят их.

СИТУАЦИОННАЯ ОБУЧАЮЩАЯ ЗАДАЧА

Здоровый пациент 30 лет, имеющий скучен-
ность зубов, обратился с локализованным зубным 
налетом и генерализованным воспалением десны. 
Пациент, аспирант, рассказал о стрессе, влияю-
щем на его сон. Индекс гигиены полости рта OHI 
имел среднее значение. Пациент не чистил зубной 
щеткой в тех местах, где сохранялись воспаление и 

кровоточивость. Он хотел «вылечить» десну до на-
чала ортодонтического лечения. При клиническом 
обследовании выявлено, что глубина зондирования 
составляет 2–3 мм, кровоточивость при зондирова-
нии — 42%. Обнаружена рецессия десны у клыка, 
бокового и центрального резцов нижней челюсти 
слева.
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Ответы к ситуационной задаче
1. Ответ: д.

Объяснение: для гингивита нехарактерна убыль 
костной ткани.  Гингивит — это обратимый вос-
палительный процесс, на который могут вли-
ять гормоны, генетические факторы, лекарства 
и факторы внешней среды. После устранения 
этиологического фактора наступает разрешение 
воспаления, что приводит ткани к здоровому со-
стоянию.

2. Ответ: д.
Объяснение:  простагландины — это провоспа-
лительные медиаторы, образуемые при участии 
фермента ЦОГ-2 и отвечающие за усиление вос-
паления. Разрешающие липидные медиаторы — 
это активные липиды, отвечающие за активацию 
клеток для возвращения к гомеостазу. После 
связывания с клетками разрешающие липиды 

отвечают за усиление фагоцитоза и активацию 
процесса очищения ткани от мертвых клеток и 
микробов.

3. Ответ: в.
Объяснение: в данном случае этиологическим 
фактором гингивита являются микробы в зуб-
ном налете. Из-за присутствия этиологического 
фактора воспаление сохраняется, не давая воз-
можности завершиться фазе разрешения. После 
устранения причины воспаления наступит его 
разрешение.

4. Ответ: в.
Объяснение: разрешающие стратегии могут пре-
восходить противовоспалительные благодаря их 
потенциалу усиливать заживление и действовать 
с минимальными побочными эффектами.
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