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В помощь практическому врачу 

Большинство заболеваний челюстно-лицевой 
области и  стоматологических вмешательств 
сопровождается повреждением тканей, и  не-

редко болевой синдром сохраняется, а иногда и появ-
ляется даже после успешно проведенного стоматоло-
гического лечения (Овечкин А. М., 2009). 

Болезни пульпы и  околокорневых тканей по боль-
шей части имеют воспалительный характер. Острые 
воспалительные процессы и  обострение хронических 
заболеваний часто сопровождаются выраженной сим-
птоматикой, в  том числе сильной болевой реакцией. 
Кроме того, эндодонтическое лечение зубов с  хрони-
ческими воспалительными процессами в  периодонте 
может являться фактором, провоцирующим развитие 
их обострения. С целью купирования симптомов вос-
паления в эндодонтической практике наиболее широ-
ко используются противовоспалительные средства. 

Основным этиологическим фактором развития вос-
палительных процессов в пульпе и околокорневых тка-

нях являются микроорганизмы и продукты их жизнеде-
ятельности. В полости рта человека выявляется около 
700 видов микроорганизмов (Aas J. A. et al., 2005). Эн-
додонтическая инфекция имеет полимикробную при-
роду с преобладанием облигатных анаэробов (Fabricius 
L. et al., 1982; Bouillaguet S. et al., 2003). Однако основ-
ную проблему представляют не облигатные анаэро-
бы, а  грамотрицательные факультативные анаэроб-
ные бактерии (Engström B., 1964; Haapasalo M. et al., 
1983, 2005; Molander A. et al., 1990; Baumgartner J. C., 
Falkler W. A. Jr., 1991; Peciuliene V. et al., 2001; Chávez De 
Paz L. E. et al., 2003; Möller A. J. et al., 2004).

Поскольку механическая обработка не позволяет 
обеспечить полноценную очистку системы корневых 
каналов, особенно ее труднодоступных участков, та-
ких как латеральные и  дельтовидные ответвления, 
анастомозы между корневыми каналами, С-образные 
(C-shape) каналы (Peters  O.  A. et al., 2001, 2003; 
Hübscher W. et al., 2003; Peters O. A., 2004; Haapsalo M. P. 
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et al., 2005; Hülsmann M. et al., 2005; Versiani M. A. et al. 
2013), дезинфекция корневых каналов является наи-
более важным этапом эндодонтического лечения. Ос-
новная проблема состоит в том, что имеющиеся на се-
годняшний день препараты и  методики дезинфекции 
системы корневых каналов не позволяют нам добиться 
100% уничтожения эндодонтопатогенных микроорга-
низмов, обеспечивая лишь уменьшение их количества 
до уровня, при котором иммунная система организма 
пациента будет способна самостоятельно справиться 
с остаточной инфекцией. Следовательно, у пациентов 
со сниженной иммунобиологической реактивностью 
прогноз проводимого эндодонтического лечения ухуд-
шается. Опираясь на эти данные, многие стоматологи 
активно используют системные антибактериальные 
препараты для борьбы с  эндодонтопатогенами и  им-
муномодуляторы с целью улучшения иммунной защи-
ты (Зорян Е. В., Зорян А. В., 2009).

Противовоспалительные средства
Воспалительные реакции  — универсальные защит-

но-приспособительные реакции, возникающие в ответ 
на воздействие повреждающих факторов и играющие 
важную роль в  патогенезе большинства заболева-
ний челюстно-лицевой области. Несмотря на то что 
воспаление в  пульпе и  периодонте чаще всего имеет 
микробную природу, назначение только этиотропных 
(антибактериальных) средств не способно купировать 
основные его симптомы, хотя может влиять опосре-
дованно на их интенсивность. Поэтому препаратами 
выбора при острых воспалительных процессах и  хро-
нических заболеваниях в стадии обострения являются 
противовоспалительные средства (Зорян А. В., 2009).

Расширение диапазона средств и методов, исполь-
зуемых местно и  системно для профилактики и  ле-
чения воспалительных процессов, облегчает выбор 
адекватного лечения с  учетом этиологии, патофизи-
ологических характеристик имеющейся патологии, 
а также механизма действия, фармакокинетики, фар-
макодинамики и  побочных эффектов рассматривае-
мых препаратов, повышая ответственность врача не 
только за эффективность, но и за безопасность назна-
чаемой фармакотерапии.

Для профилактики и  лечения воспалительных про-
цессов в пульпе и околокорневых тканях используются 
стероидные (глюкокортикоиды) и  нестероидные про-
тивовоспалительные средства (НПВС). 

Стероидные противовоспалительные средства, 
созданные на основе глюкокортикоидов (естествен-
ных гормонов коры надпочечников), являются актив-
ными противовоспалительными средствами. Наряду 
с  естественными глюкокортикоидами (кортизон, ги-
дрокортизон) используются синтетические препараты 
(метилпреднизолон, преднизолон, бетаметазон, дек-
саметазон, триамцинолон). 

Глюкокортикоиды действуют внутриклеточно на 
уровне ядерных структур, образуя гормонорецептор-
ный комплекс со специфическими рецепторами в ци-
топлазме клеток–мишеней. Влияя на транскрипцию 
широкого спектра генов, глюкокортикоиды оказыва-
ют существенное влияние на углеводный, белковый, 
жировой, пуриновый обмен и  водно-солевой баланс, 
оказывают противовоспалительное, противоаллерги-
ческое, противошоковое и  иммунодепрессивное дей-
ствие. В стоматологии глюкокортикоиды применяются 
преимущественной местно (гидрокортизон, преднизо-

лон, триамцинолон и др.) при лечении воспалительных 
процессов. 

Глюкокортикоиды являются активными ингибитора-
ми всех фаз воспалительной реакции. Стабилизируя 
мембраны клеток и  органелл (особенно лизосомаль-
ных), они ограничивают выход из клетки протеолити-
ческих ферментов, тормозят образование свободных 
радикалов кислорода и перекисей липидов в мембра-
нах, уменьшают отек, предупреждают деструкцию тка-
ней. Действуя на экспрессию генов, глюкокортикоиды 
индуцируют биосинтез в  лейкоцитах липокортинов  — 
белковых ингибиторов фосфолипазы А2 и уменьшают 
образование медиаторов воспаления (простаноидов, 
лейкотриенов и фактора, активирующего тромбоциты). 
Под влиянием глюкокортикоидов в  очаге воспаления 
уменьшается количество тучных клеток, вырабатываю-
щих гиалуроновую кислоту, сужаются мелкие сосуды, 
снижается проницаемость капилляров, уменьшается 
экссудация жидкости. Глюкокортикоиды снижают нако-
пление в очаге воспаления лейкоцитов, препятствуют 
адгезии нейтрофилов и моноцитов к эндотелию сосу-
дов, ограничивают их проникновение в ткани, снижают 
активность макрофагов и  фибробластов, подавляют 
лимфопоэз, синтез мукополисахаридов и белков, угне-
тают фазу пролиферации. Таким образом, стероидные 
противовоспалительные средства являются активны-
ми ингибиторами всех фаз воспалительной реакции.

При хроническом воспалении глюкокортикоиды, уг-
нетая синтез коллагена, ослабляют воспалительную 
реакцию, но, подавляя фагоцитоз и  образование ан-
тител к  чужеродным веществам, снижают иммунный 
ответ. При назначении глюкокортикоидов в  качестве 
противовоспалительных препаратов следует учиты-
вать, что, снижая иммунобиологическую реактивность 
организма, они могут вызывать обострение хрониче-
ской инфекции, в связи с чем при лечении хронических 
воспалительных процессов их следует сочетать с анти-
микробной терапией.

Глюкокортикоиды угнетают белковый синтез и  при 
повторном применении могут провоцировать разви-
тие атрофических процессов в  слизистой оболочке 
полости рта и  подслизистом слое, затрудняют про-
цесс регенерации (в том числе, остеорегенерации при 
деструктивных процессах в  околокорневых тканях). 
При системном назначении кортикостероиды влияют 
на водно-электролитный обмен: задерживают натрий 
и  воду, увеличивают выведение калия и  кальция, что 
сопровождается появлением отеков, повышением ар-
териального давления, нарушением сердечного ритма, 
развитием миокардиодистрофи, мышечной слабости, 
нарушением кальциево-фосфорного обмена, сниже-
нием синтеза и увеличением распада белка мышечной 
и костной ткани, что в конечном итоге может приводить 
к остеопорозу и спонтанным переломам.

При длительном системном применении кортико-
стероидов возможны осложнения со стороны желудоч-
но-кишечного тракта, развитие стероидного диабета, 
синдрома Иценко–Кушинга, гирс   утизма, надпочечни-
ковой недостаточности, повышение массы тела.

Глюкокортикоиды противопоказаны при гиперчув-
ствительности, тяжелых инфекциях, вирусных и  си-
стемных грибковых заболеваниях, туберкулезе (ак-
тивная форма), СПИДе, сифилисе, опухолях кожи, 
беременности.

Несмотря на высокую противовоспалительную ак-
тивность, применение глюкокортикоидов в повседнев-
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ной эндодонтической практике не рекомендуется из-
за возможных серьезных побочных эффектов. 

Сегодня препаратами первого выбора при воспа-
лительных процессах и  боли являются нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВС). Этим объ-
ясняется наличие на фармацевтическом рынке боль-
шого количества лекарственных препаратов данной 
группы, различающихся по химической структуре, 
особенностям фармакокинетики, фармакодинамики, 
эффективности и  безопасности, что позволяет осу-
ществлять персонифицированный выбор НПВС в  со-
ответствии с  особенностями патогенеза заболевания 
и соматического состояния пациента. 

Несмотря на различия химического строения, в  ос-
нове механизма действия всех НПВС лежит блокада 
циклооксигеназы (ЦОГ) — фермента, играющего фун-
даментальную роль в метаболизме арахидоновой кис-
лоты, регулирующего синтез из ненасыщенных жирных 
кислот простагландинов (ПГ), простациклина (ПГI2) 
и тромбоксана (ТхА2.). Блокируя синтез ПГ, они снижа-
ют проницаемость сосудистой стенки, уменьшают отек 
тканей в  очаге воспаления, ослабляют механическое 
сдавление ноцицепторов, снижают чувствительность 
болевых рецепторов к медиаторам боли (брадикинину, 
серотонину, гистамину и т.д.). Кроме того, они тормозят 
свободнорадикальные реакции, стабилизируют мем-
браны, препятствуя выходу лизосомальных фермен-
тов, предотвращают активацию иммунокомпетентных 
клеток на ранних этапах воспаления, снижают энерге-
тический обмен, деление фибробластов и синтез кол-
лагена, что препятствует развитию пролиферативных 
процессов. НПВС уменьшают выраженность гиперер-
гического воспаления, гиперемию, отек, боль, степень 
деструкции тканей. Препараты данной группы оказы-
вают влияние на течение важнейших патологических 
процессов (болевой синдром, воспаление, лихорадка, 
агрегация тромбоцитов, апоптоз) и обладают болеуто-
ляющим, противовоспалительным, жаропонижающим 
и антиагрегантным действием (Барер Г. М., Зорян Е. В., 
2006; Зорян Е. В., Рабинович С. А., 2008; Овечкин А. М., 
2009; Сохов С. Т. и соавт.. 2011; Seymour R. A., Kelly P. J., 
Hawkesford J. E., 1996; Jeske A. H., 1999; Yagiela J. A. et 
al, 2004; Dumitrescu A. L., 2011 и др.). 

Угнетая в очаге воспаления синтез простагландинов, 
в том числе ПГЕ2 и ПГI2, НПВС снижают чувствитель-

ность болевых рецепторов к  эндогенным алгогенам 
(брадикинин, серотонин, гистамин, субстанция Р, мо-
лочная кислота и  т.д.), понижают их концентрацию 
в поврежденных тканях, уменьшают экссудацию и отек 
тканей, снижая механическое давление на ноцицепто-
ры в  очаге воспаления, уменьшают афферентный но-
цицептивный поток в структуры спинного и головного 
мозга. НПВС относят к препаратам преимущественно 
периферического действия, анальгетический эффект 
которых проявляется в большей степени при боли лег-
кой и  умеренной интенсивности, особенно обуслов-
ленной воспалительным процессом, они тормозят 
развитие вторичной гипералгезии, предотвращают 
формирование болевой памяти и препятствуют хрони-
зации болевого синдрома, но не влияют на психоэмо-
циональную оценку боли (Овечкин А. М., 2009; Шостак 
Н.А., 2009; Сохов С.Т. и соавт., 2011; Рабинович С. А., 
Зорян Е. В., 2015; White P., 2008). 

Для обеспечения эффективного и  безопасного ле-
чения врач должен принимать во внимание особенно-
сти фармакокинетики, фармакодинамики, побочные 
эффекты различных НПВС, показания и  противопо-
казания к их назначению, а также уметь осуществлять 
выбор препарата, его дозы и  способа применения 
с учетом особенностей течения воспалительного про-
цесса, соматического и психоэмоционального состоя-
ния пациента, тщательно взвешивая ожидаемую поль-
зу и  риск  возникновения потенциальных осложнений. 
При наличии в  анамнезе сопутствующей патологии 
необходимо также учитывать, что НПВС могут взаимо-
действовать с другими лекарственными препаратами, 
применяемыми пациентом для ее лечения.

При острой боли целесообразно начинать лечение 
с  использования высокой дозы быстро и  короткодей-
ствующего анальгетика, снижая ее при достижении 
эффекта, в  то время как при упорной хронической 
боли преимущество имеют препараты длительного 
действия, применяемые 1–2  раза в  день. Обезболи-
вающий эффект наступает уже через 0,5–2 часа после 
однократного применения, в  то время как противо-
воспалительный эффект развивается только через 
3–4  дня при регулярном применении препарата (Ве-
бер В. Р., Мороз Б. Т., 2003). 

Проведенные исследования показали, что выражен-
ность болеутоляющего эффекта НПВС не всегда со-

Таблица 1. Особенности фармакокинетики и рекомендуемые дозы НПВС

Международное непатенто-
ванное название

Тmax, часы T ½, часы Разовая доза, 
мг

Частота приема 
в сутки, раз

Декскетопрофен 0,25–0,5 1,5 -2,4 25–50 1–3
Диклофенак натрия 2–3 1–3 25–50 2–3

Ибупрофен 0,5–2 2 200–400 3–4
Индометацин 2 4–9 25–50 3–4

Кеторолак 40–50 мин 4–6 10–30 4
Кетопрофен 1–5 1,5–2,0 50–100 2–3

Лорноксикам 1–2 8–16 4–8 2
Мелоксикам 5–6 20 7,5–15 1–2
Напроксен 1–3 9–15 250–500 1–2
Нимесулид 1–2,5 2–5 100–200 1- 2

Пироксикам 3–5 36–45 20–40 1
Целекоксиб 2–3 8–12 100–200 1–2

Эторикоксиб 1 22 60 -120 1
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впадает с их противовоспалительной активностью (Зо-
рян Е. В., Рабинович С. А., 2008; Каратеев А. Е. и соавт., 
2009; Сохов  С.  Т. и  соавт., 2011; Рабинович  С.  А., Зо-
рян Е. В., 2015; Brooks P. M., Day R. O., 1993; McCormack 
K., 1994; Yagiela J. A., Dowd F. J., Neidle E. A., 2004 и др.). 
НПВС различаются по скорости наступления и  дли-
тельности анальгетического эффекта. При повыше-
нии дозы препарата эффект усиливается, развива-
ется быстрее и  длительнее сохраняется (Ong  K.  S., 
Seymour  R.  A., 2008). Выраженным болеутоляющим 
действием обладают кеторолак, кетопрофен, декске-
топрофен и лорноксикам. Наиболее высокой анальге-
тической активностью обладает кеторолак, используе-
мый при умеренной или сильной боли после операций 
в челюстно-лицевой области в качестве альтернативы 
наркотическим анальгетикам, в  тоже время противо-
воспалительная эффективность его невысока (Bucley 
M., Brogden R., 1990).

При выборе препарата необходимо также учиты-
вать, что из-за особенностей фармакокинетики ско-
рость наступления и длительность эффекта у разных 
препаратов неодинакова (табл. 1). Так, например, 
кеторолак действует быстро, но коротко, поэтому его 
назначают каждые 4–6  часов (длительность лечения 
не должна превышать 5  дней), ибупрофен, индоме-
тацин  — 3–4  раза в  сутки, диклофенак, кетопрофен, 
декскетопрофен — 2–3 раза в сутки, лорноксикам, це-
лекоксиб — 2 раза в сутки, а пироксикам, мелоксикам, 
нимесулид — 1–2 раза в сутки, эторикоксиб — 1 раз 
в сутки.

Иногда врачи для снятия боли при воспалительных 
заболеваниях челюстно-лицевой области применя-
ют парацетамол. Однако этот препарат, относящийся 
к  неопиоидным (ненаркотическим) анальгетикам, не 
обладает противовоспалительной активностью и чаще 
применяется в качестве жаропонижающего и болеуто-
ляющего средства, особенно в детской практике. 

Широкое применение НПВС выявило у  них наличие 
однотипных побочных эффектов. В  результате про-
веденных исследований было обнаружено, что это 
обусловлено тем, что применяемые НПВС действуют 
на две основные изоформы ЦОГ. Развитие этих ос-
ложнений обусловлено блокадой ЦОГ-1, участвующей 
в синтезе ПГ, регулирующих многие физиологические 
процессы (в  том числе сосудистый тонус, функцию 
почек и  желудочно-кишечного тракта, свертывания 
крови, овуляции и т.д.). В то же время, противовоспа-
лительное действие НПВС связано с блокадой ЦОГ-2, 
участвующей в  синтезе провоспалительных ПГ, во-
влеченных в  процесс воспаления, деструкции и  про-
лиферации, и  образование которой значительно уве-
личивается под влиянием воспалительных стимулов 

(Астахова  А.  В., 1998; Вебер  В.  Р., 2004; Барер  Г.  М., 
Зорян  Е.  В. , 2006; Евсеев  М.  А., Круглянский  Ю.  М., 
2008; Vane J., 1994, DuBois R. et al., 1995; Gardner G. C., 
Simkin P. A., 2000; Simon D. L. et al, 2004; Warner T. D., 
Mitchel  J.  A., 2004). Это открытие позволило создать 
НПВС, влияющие преимущественно на ЦОГ-2 (ниме-
сулид, мелоксикам), и высокоселективные ингибиторы 
ЦОГ-2 (целекоксиб, эторикоксиб) (Warner T. D., Giuliano 
F., Vojnovic I. et al., 1996).

НПВС, избирательно блокирующие ЦОГ-2, сохраня-
ют присущие другим НПВС противовоспалительный 
и болеутоляющий эффекты, но меньше влияют на фи-
зиологические функции, реже вызывают осложнения 
со стороны желудочно-кишечного тракта и  меньше 
влияют на гемостаз 

При выборе НПВС следует также учитывать, что 
риск  осложнений увеличивается у  пациентов старше 
65 лет, имеющих в анамнезе язвенную болезнь, прини-
мающих глюкокортикоиды, ацетилсалициловую кисло-
ту, антикоагулянты, метотрексат, алкоголь, длительно 
принимающих НПВС, имеющих в анамнезе сопутству-
ющую патологию (сердечно-сосудистые заболевания, 
болезни печени, почек, сахарный диабет, ревматоид-
ный артрит).

Для уменьшения риска развития осложнений следу-
ет принимать НПВП во время еды, избегать длитель-
ного использования НПВС, применять только в период 
усиления боли короткими курсами по 5–7  дней, при-
менять только один препарат, не комбинировать НПВС 
с  глюкокортикоидами. При наличии в  анамнезе паци-
ента заболеваний ЖКТ совместно с НПВС рекоменду-
ется назначать препараты, снижающие секрецию же-
лудочного сока (омепразол, ранитидин, мизопростол, 
антациды и др.).

Не рекомендуется использовать большинство НПВС 
у детей до 6 лет, ибупрофен — до 6 месяцев, детские 
формы нимесулида (найз, нимесил) — до 2 лет, пирок-
сикам — до 14 лет, мелоксикам — до 15 лет, кеторолак, 
эторикоксиб  — до 16  лет, кетопрофен, лорноксикам, 
целекоксиб — до 18 лет. 

Таким образом, только определив причину и особен-
ности патогенеза заболевания и выявив наличие у па-
циента сопутствующей патологии, врач может подо-
брать эффективное и безопасное лечение.
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