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Введение
Внутренняя резорбция корней постоянных зубов 

является темой изучения более 150 лет [10] и в насто-
ящее время нашла отражение в трудах и журнальных 
публикациях отечественных и  зарубежных исследо-
ваний. Благодаря достижениям в  области биохими-
ческих методов анализа, микроскопии, рентгеноло-
гических методов исследования стало возможным 
всестороннее изучение механизмов развития и  кли-
нических проявлений внутренней резорбции. Совре-
менными исследователями ставятся задачи изучения 
этиологии, патогенеза, гистологической картины вну-
тренней резорбции и др. Данные задачи нацелены на 
выявление экзогенных и эндогенных факторов, вызы-
вающих внутреннюю резорбцию, а также на опреде-
ление наиболее точного метода своевременной диа-
гностики этого процесса. 

Общая характеристика внутренней резорбции
Резорбция корня  — потеря твердых тканей зуба 

в  результате деятельности кластных клеток. В  отли-
чие от физиологической резорбции временных зубов, 
резорбция корней постоянных зубов носит патологи-
ческий характер [7]. Патологическая резорбция под-
разделяется на внешнюю воспалительную, внешнюю 
заместительную, внешнюю цервикальную (пришееч-
ную) и внутреннюю резорбцию [44]. 

Внутренняя резорбция  — деструкция внутрикор-
невого дентина и  дентинных трубочек вдоль стенок 
корневого канала [43]. Наиболее часто развивается 
в средней трети корня, реже — в корональной [22, 25]. 

Апикальная внутренняя резорбция обычно связана 
с  внешней резорбцией корня и  костной ткани при 
периапикальных воспалительных изменениях и  не 
является изолированным патологическим процес-
сом  [43], поэтому не рассматривается в  данном об-
зоре. 

Внутренняя резорбция обычно обнаруживается 
в  корнях фронтальных зубов верхней челюсти, осо-
бенно боковых резцов. Многочисленные описанные 
клинические случаи показали, что внутренняя резорб-
ция чаще встречается у пациентов в молодом возрас-
те. У мужчин этот процесс обнаруживается чаще, чем 
у женщин [22, 43]. Точные причины этих фактов до сих 
пор не установлены. 

В зависимости от гистологических и рентгенологи-
ческих проявлений внутренняя резорбция подразде-
ляется на воспалительную и заместительную (с отло-
жением метапластических заместительных твердых 
тканей в корневом канале) [22, 43, 55]. В данной ста-
тье будет рассмотрена воспалительная внутренняя 
резорбция (далее — «внутренняя резорбция»).

Причины возникновения внутренней резорбции
Предыдущие исследования показали, что наиболее 

часто внутренняя резорбция возникает в  результате 
хронического воспалительного процесса в пульпе [15, 
19, 20] и травматического воздействия на зуб [21, 27, 
54, 55], в том числе при ортодонтическом лечении [32, 
35, 57, 58]. Часто инфекционное воспаление и трав-
ма действуют вместе, усиливая взаимные эффекты. 
Из провоцирующих факторов выделяют также пуль-
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потомию с  последующим покрытием гидроксидом 
кальция [23, 48], трещину зуба, трансплантацию зуба, 
чрезмерное нагревание во время препарирования, 
резекцию корня витального зуба [43], реконструкцию 
альвеолярного отростка при его расщелине с исполь-
зованием остеопластического материала  [28], инва-
гинацию, идиопатическую резорбцию [22]. Согласно 
недавним исследованиям, идиопатическая внутрен-
няя резорбция может быть объяснена результатом 
действия вируса Varicella Zoster [22, 42, 51].

Существует теория, согласно которой внутренняя 
резорбция корня возникает в результате аутоиммун-
ной реакции организма на белки дентина корня, обна-
жающиеся при действии различных воздействий [45]. 
Однако экспериментально полученные результаты, 
подтверждающие эту гипотезу, еще не представлены. 

Независимо от того, какие этиологические фак-
торы вызывают внутреннюю резорбцию, для ее 
возникновения и  прогрессирования необходима 
сохранность витальности пульпы. При ее полной не-
кротизации процесс резорбции прекращается [20]. 
Часто при эндодонтических манипуляциях в  зубах 
с  внутренней резорбцией обнаруживается некро-
тизированная пульпа в  коронковой части и  виталь-
ная  — в  корневой. При этом некротизированная 
часть является источником патологической импуль-
сации, стимулирующей процесс внутренней ре-
зорбции в  корневом канале с  сохраненной виталь-
ной пульпой [8, 22]. При устранении очага инфекции 
(некротизированная пульпа) процесс резорбции 
останавливается, в  таком случае резорбция назы-
вается транзитной. Если патологическая импуль-
сация сохраняется, развивается прогрессирующая 
резорбция [32, 43, 54]. 

Клинические проявления
Внутренняя резорбция корней, особенно на ранних 

стадиях, асимптоматична и чаще всего является слу-
чайной находкой при рентгенологическом обследо-
вании соседних зубов [19]. Реже могут проявляться 
симптомы, характерные для пульпита, так как часть 
пульпы остается витальной. Характерным признаком 
прогрессирующей внутренней резорбции, особен-
но в  корональной трети корня, является появление 
«розового пятна» в  пришеечной части коронки по-
раженного зуба. Оно возникает из-за прорастания 
грануляционной ткани из очага резорбции под эмаль 
коронки  [8, 11, 43]. Дополнительным признаком мо-
жет быть потемнение коронки за счет некроза пуль-
пы [22]. 

При прогрессировании внутренней резорбции мо-
жет возникнуть перфорация стенки корня, в этом слу-
чае может появиться боль в области причинного зуба. 
При этом процесс продолжает прогрессировать даже 
в случае полного некроза пульпы, так как питание гра-
нуляционной ткани поддерживается за счет перио-
донтальной связки [22]. Признаком, указывающим на 
перфорацию стенки корня, является продолжающее-
ся кровотечение из корневого канала при эндодонти-
ческом лечении [8]. 

Диагностика внутренней резорбции
В  связи с  тем, что внутренняя резорбция практи-

чески всегда протекает бессимптомно, главным ме-
тодом диагностики является рентгенологическое 
исследование. На прицельной внутриротовой кон-
тактной (периапикальной) рентгенограмме выявля-

ется однородное просветление с  ровными, четкими 
краями. Наиболее часто оно локализовано в средней 
трети корня. Как правило, просветление располагает-
ся симметрично вокруг корневого канала, но возмож-
но и эксцентричное поражение [8, 22, 43]. 

С появлением в стоматологии конусно-лучевой ком-
пьютерной томографии (КЛКТ) встал вопрос о  важ-
ности применения этого метода в  эндодонтической 
практике, в  том числе для диагностики внутренней 
резорбции на ранних стадиях. Главным направлени-
ем исследований в  этой области является сравне-
ние точности прицельных внутриротовых контактных 
рентгенограмм, выполненных под разными углами, 
и  КЛКТ. Большинство исследований показывают бо-
лее высокую точность КЛКТ и  выделяют этот метод 
как «золотой стандарт» для диагностики внутренней 
резорбции [15, 20, 21, 27]. Однако некоторые иссле-
дования показали, что существенной разницы между 
точностью периапикальных рентгенограммам под 
разными углами и КЛКТ нет, а лучевая нагрузка КЛКТ 
для пациента существенно больше [36]. 

Дифференциальная диагностика внутренней ре-
зорбции 

Вследствие характерной рентгенологической кар-
тины диагностика внутренней резорбции обычно не 
вызывает затруднений. Но появление на коронке 
пораженного зуба «розового пятна» в  совокупности 
с отсутствием других клинических проявлений может 
привести к  ошибочной постановке диагноза внеш-
ней цервикальной резорбции [27]. При рентгено-
логическом обследовании в  данном случае необхо-
димо проведение периапикальной рентгенографии 
под тремя углами. В  случае внутренней резорбции 
рентгенологическое просветление не будет менять 
положение по отношению к корневому каналу, а при 
внешней цервикальной резорбции при изменении 
угла наклона луча при рентгенографии очаг резорб-
ции изменит свое положение [33]. Также при внеш-
ней цервикальной резорбции крайне редко возни-
кает сообщение между корневым каналом и  очагом 
поражения, поэтому на рентгенограмме будет виден 
неизмененный корневой канал [22, 43]. Однако наи-
более точным методом дифференциальной диагно-
стики является КЛКТ [12].

Общая характеристика кластных клеток и их источ-
ники в пульпе зуба

Одонтокласты — это клетки, резорбирующие твер-
дые ткани зуба [43]. Предыдущие исследования по-
казали, что морфологически и  функционально они 
идентичны остеокластам (клеткам, резорбирующим 
костную ткань) и  хондрокластам (клеткам, разруша-
ющим хрящевую ткань) [16, 23, 52]. Некоторые ис-
следователи объединяют их в  понятие «кластные 
клетки» [9]. Эти крупные (20–100 мкм) клетки содер-
жат до 20–50 ядер (на отдельном срезе обычно вид-
ны 6–10) [3]. Одонтокласты, как правило, имеют мень-
шие размеры, чем остеокласты, и содержат меньшее 
количество ядер [43]. Иногда в пульпе рядом с много-
ядерными клетками обнаруживаются одноядерные. 
И те, и другие клетки выделяют маркерный фермент 
кластных клеток  — тартрат-нечувствительную кис-
лую фосфатазу [22, 55]. Подробные морфологиче-
ские и функциональные особенности кластных клеток 
и механизм их действия будет изложен ниже.
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Источниками кластных клеток являются макрофаги 

и дендритные клетки [43]. Дендритные клетки в пуль-
пе количественно превосходят макрофаги в  соот-
ношении 4:1. Они преобладают в  периферических 
отделах пульпы зуба, располагаются вдоль сосудов, 
около одонтобластов и  в  субодонтобластическом 
слое (в отличие от макрофагов, которые располагают-
ся в центральном слое пульпы). По способности инду-
цировать пролиферацию Т-лимфоцитов дендритные 
клетки пульпы зуба намного превосходят макрофа-
ги, число этих клеток резко возрастает при антиген-
ной стимуляции [2]. Еще в 1963 году было выдвинуто 
предположение, что кластные клетки при внутренней 
резорбции имеют местное пульпарное происхожде-
ние [52]. Обобщая сказанное, можно сделать вывод, 
что основными источниками одонтокластов для вну-
тренней резорбции являются дендритные клетки. 

Дендритная клетка образуется двумя путями: из 
общих лимфоидных (prodendritic cell) и  миелоидных 
(GM-CFU, granulocyte-macrophage colony forming 
units  — гранулоцитарно-макрофагальные колони-
еобразующие единицы) предшественников. Наи-
более часто дендритная клетка образуется из ми-
елоидных предшественников после воздействия 
GM-CSF (granulocyte-macrophage colony-stimulating 
factor  — гранулоцитарно-макрофагальный коло-
ниестимулирующий фактор) и  M-CSF (macrophage 
colony-stimulating factor — макрофагальный колоние-
стимулирующий фактор), предположительно — через 
стадию образования моноцита [49]. 

Выделение GM-CSF  в  пульпе зуба осуществляет-
ся фибробластами, Т-клетками, тучными и  эндоте-
лиальными клетками [40] и приводит к образованию 
дендритной клетки из общего предшественника гра-
нулоцитов и  макрофагов. M-CSF  в  пульпе наиболее 
активно выделяется одонтобластами и мезенхималь-
ными клетками и  взаимодействует с  клеткой-мише-
нью посредством специфического рецептора c-Fms 
[30, 49]. В  результате генерируются сигналы, необ-
ходимые для выживания и  пролиферации дендрит-
ной клетки и образования рецептора RANK (подроб-
но рассмотрен далее) на ее мембране. В результате 
дендритная клетка приобретает свойства преостео-
класта [49].

Основной механизм образования цитокинов, уча-
ствующих в пролиферации и дифференцировке осте-
окласта

Цитокины, необходимые для дифференцировки 
дендритных клеток в  остеокласты, вырабатывают-
ся в процессе Т-клеточного иммунного ответа. Ден-
дритная клетка, как основная защитная клетка пульпы 
зуба, выполняет функцию антигенпрезентирующей 
клетки (АПК) [29, 45]. Так как инфекционные аген-
ты при хроническом пульпите представлены грамо-
трицательными бактериями [6], дендритные клетки 
с помощью TLR4 (Toll-like receptor 4, Толл-подобные 
рецепторы 4 типа) распознают PAMP [46] (pathogen-
associated molecular patterns, патоген-ассоциирова-
ные молекулярные фрагменты) микроорганизмов, 
которые представлены липополисахаридами (ЛПС) 
клеточных мембран [24, 53]. Предыдущие исследо-
вания выявили, что TLR4 распространены на эндоте-
лиальных клетках сосудов пульпы, а также могут быть 
представлены на одонтобластах [25].

Взаимодействие TLR4  и  PAMP приводит к  фаго-
цитозу бактерий дендритной клеткой [24], которая 
впоследствии выставляет на своей поверхности 
расщепленные белковые фрагменты патогена в  со-
ставе белков MHC-II (major histocompatibility complex 
Class  II  — главного комплекса гистосовместимости 
II  класса), выполняя при этом функцию АПК, и  вза-
имодействует с  «наивным» CD4+ Т-лимфоцитом, 
стимулируя его дифференцировку в  зрелый CD4+ 
Т-лимфоцит (Т-хелпер 0, Th0) [29]. В  результате до-
полнительного взаимодействия Th0  с фрагментом 
CD28  АПК происходит активация Th0  — получение 
рецептора к  интерлейкину-2 (IL-2R). Дальнейшее 
ауто- и паракринное (тучными клетками и моноцита-
ми) выделение IL-2 приводит к пролиферации клонов 
Th0 [13]. В  зависимости от присутствующих в  очаге 
воспаления цитокинов происходит дифференциров-
ка Th0 в его субпопуляции, главными из которых яв-
ляются Th1, Th2, Th3 (Т-регуляторные клетки, Tregs) 
и Тh17 [5, 46] (рис. 1). 

Т-хелперы 1  — провоспалительные клетки, ре-
зультат воздействия на Тh0  IL-12 (продукт дендрит-
ных клеток, макрофагов, нейтрофилов [26]) и  IFN-γ 
(интерферона-γ). Т-хелперы 2  образуются при воз-
действии на Тh0  интерлейкинов-2, 4, 7. Существу-
ет предположение, что ответ Тh 2 может переходить 
в ответ Тh1 при антигенной стимуляции в присутствии 
IL-12 [18]. Т-хелперы 3 (Т-регуляторные клетки) су-
прессируют воспалительный остеолиз. Образуются 
из Тh 0 под воздействием TGF-β (transforming growth 
factor-β  — трансформирующий фактор роста-β) 
и IL‑2. Выделяют TGF-β, IL-10 (блокирует Тh1 и инги-
бирует RANKL). Т-хелперы 17 образуются в результа-
те действия на Т-хелпер 0 IL-6, 21, 23 и TGF-β [46]. 

При травматическом воздействии, в том числе при 
ортодонтическом лечении, возникает асептический 
(неинфекционный) воспалительный процесс [9]. 
Вследствие воздействия нагрузки на зуб развивается 
первичная, а  затем вторичная альтерация. Это при-
водит к активации системы клеточных и гуморальных 
местных иммунных реакций. Итог этого процесса  — 

Th0

Th1

IFN-γ
IL-1β

TNF-α

Th2

IL-3
IL-4
IL-5

Tregs (Th3)

TGF-β
IL-10

Th17

IL-17
TNF-α

GM-CSF

Рис. 1. Главные субпопуляции Т-хелперов и ос-
новные цитокины, которые они выделяют. Интер-
лейкины IL-3, IL-5 относятся к группе гранулоци-
тарно-макрофагальных колониестимулирующих 
факторов [39]. IL-4 индуцирует дифференциров-
ку Тh0 в Th2 и ингибирует образование Тh1 [47]. 

IL-10 блокирует Тh1 и ингибирует NF-κB [38]. 
IL-17 отвечает за мобилизацию макрофагов 

и нейтрофилов, усиливает ответ TLR4 рецепто-
ров и индуцирует продукцию RANKL (усиливает 
остеолиз), влияние IL-17 усиливается в присут-

ствии цитокинов Тh1, важна рольIL-17 в развитии 
аутоиммунных реакций [37]
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экспрессия таких же, как при инфекционном воспале-
нии пульпы, цитокинов [1, 57]. 

Механизм образования активного остеокласта 
В  процессе трансформации в  зрелый остеокласт 

дендритная клетка пульпы проходит следующие эта-
пы (рис. 2): 

∙	 превращение в преостеокласт;
∙	 образование многоядерной кластной клетки в ре-

зультате слияния преостеокластов;
∙	 активация многоядерной кластной клетки с обра-

зованием зрелой резорбирующей кластной клетки. 
Независимо от причины внутренней резорбции 

(асептическое воспаление после травмы или инфек-
ционный процесс), основной системой, регулирую-
щей процесс остеокластогенеза, является система 
OPG/RANKL/RANK [30, 35, 43, 58]. 

RANKL (Receptor-activator of nuclear factor kappa-B 
ligand (NF-κB), лиганд рецептора-активатора ядер-
ного фактора каппа-В)  — один из представителей 
цитокинов семейства факторов некроза опухолей 
[56]. Он выделяется как в  форме белка, связанного 
с  мембраной (mRANKL  — membrane bound protein), 
так и  в  растворимой форме (sRANKL  — soluble 
form) остеобластами или стромальными клетками 
костного мозга [24, 49]. В  пульпе он секретирует-
ся одонтобластами, фибробластами, отдельными 
одонтокластами [22], а  также может поступать из 
фибробластов периодонтальной связки [53]. Было 
показано, что возможно выделение RANKL мезенхи-
мальными клетками пульпы [58]. 

RANKL реализует свои эффекты путем связывания 
с  RANK (Receptor-activator of NF-κB  — рецептором-
активатором NF-κB), который расположен на мем-
бранах промежуточных клеток остеокластогенеза 
и зрелых остеокластов. В результате взаимодействия 
RANKL с  RANK инициируется каскад последователь-
ной активации факторов транскрипции (рис.  3), что 
приводит к дифференцировке и активации остеокла-
ста [49]. 

OPG (osteoprotegerin  — остеопротегерин)  — 
рецептор-«ловушка» (decoy receptor), представляет 
собой циркулирующий белок. Вырабатывается мно-
жеством клеток, в  том числе остеобластами и  стро-
мальными клетками костного мозга. В пульпе зуба он, 
как M-CSF, продуцируется одонтобластами и  мезен-
химальными клетками [22]. OPG связывает RANKL, 
тем самым предупреждая взаимодействие RANKL 
с  его рецептором, и, таким образом, блокируется 
дифференцировка клеток-предшественников в осте-
окласт и его последующая активация [30]. 

Превращение дендритной клетки в  преостео-
класт происходит под воздействием M-CSF и RANKL 
(рис.  2). В  слиянии преостеокластов участвует мно-
жество молекул, включая Е-кадгерин, специфичный 
для дендритных клеток трансмембранный белок, ре-
цепторы слияния макрофагов и интегрины. Этот про-
цесс индуцируется взаимодействием RANKL c RANK, 
однако точный механизм до сих пор не установлен. 
Образовавшейся после слияния преостеокластов 
кластной клетке для выполнения функций требуется 
активация. Она также осуществляется за счет ини-
циации каскада факторов транскрипции в результате 
взаимодействия RANKL с RANK [49]. 

Провоспалительный цитокин TNF-α (tumor necrosis 
factor-α — фактор некроза опухоли-α) играет чрезвы-
чайно важную роль в дифференцировке остеокласта. 
Действуя на специфический рецептор TNFR1  на по-
верхности клетки-мишени, TNF-α способен индуци-
ровать активацию NF-αB независимо от RANKL или 
потенцировать его эффект [49]. 

IFN-γ — мощный провоспалительный цитокин, кото-
рый стимулирует выработку RANKL Т-лимфоцитами. 
Однако в то же время он способен оказывать прямое 
противовоспалительное действие, блокируя TRAFs 
(TNF receptor associated factors  — факторы, связан-
ные с  рецептором TNFR1). Предполагается, что ба-
ланс этих противодействующих сил зависит от коли-
чества эстрогенов, инфекции и воспаления [49].

c-Fos

Рис. 2. Схема образования зрелой активной 
кластной клетки из дендритной клетки

RANK
Дендритная клетка Преостеокласт

Зрелая активная кластная клетка

Минеррализованная ткань Многоядерная неактивная  
кластная клетка

Ингибирование
активации

Активация

Слияние

RANKL

M-CSF

OPG

RANK

Рис. 3. Схема активации основных факторов 
транскрипции при остеокластогенезе

RANKL
Дифференцировка 

остеокласта
TRAF

IKK/NIK

NF-κB

c-Fos

NFATc1

Рис. 4. Схема активного резорбирующего осте-
окласта [9]. Actin ring — актиновое кольцо, 

basolateral domain — базолатеральная область, 
clear zone — светлая зона, degraded collagen — 
расщепленный коллаген, functional secretory 

domain — функциональная секреторная область, 
noncollagenous matrix proteins — неколлагеновые 

матриксные белки, ruffled border — гофриро-
ванный край, resorption lacuna — резорбционная 
лакуна, sealing zone — «герметизирующая» зона
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Доказана важная роль цитокина IL-1β в  процессе 

остеокластогенеза. Взаимодействуя со специфиче-
ским рецептором IL-1RI на мембране одонтобластов 
и  фибробластов пульпы и  периодонтальной связки, 
IL-1β стимулирует экспрессию RANKL. Исследования 
показали, что IL-1β способен действовать на поздних 
стадиях остеокластогенеза независимо от RANKL. 
Это связано с увеличением количества IL-1RI на мем-
бране преостеокластов (результат активации фак-
торов транскрипции c-Foc и  NFATc1  после действия 
RANKL и TNF-α) [31].

Субстанция Р  — нейропептид, в  пульпе он содер-
жится в  окончаниях афферентных нейронов, симпа-
тических волокнах и, вероятно, в парасимпатических 
волокнах, иннервирующих кровеносные сосуды пуль-
пы. Повышенная продукция субстанции Р усиливает 
воспаление в  пульпе [29]. Доказано, что субстанция 
Р стимулирует процесс резорбции в результате уси-
ления выделения IL-1β, IL-6 и TNF-α фибробластами 
пульпы [57]. С возрастом экспрессия субстанции Р 
уменьшается [17].

К факторам-стимуляторам образования остео-
кластов также относятся паратиреоидный гормон 
(PTH  — parathyroid hormone) и  PTHrP (PTH-related 
protein  — белок семейства паратиреоидных гор-
монов), IL-6, IL-11, тромбоцитарный фактор роста, 
1.25(OH)D3, простагландин Е2. Кальцитонин, эстро-
ген, IL-8, IL-10, IL-18, кортикостероиды и ингибиторы 
циклооксигеназы 2 типа (ЦОГ-2) подавляют остеокла-
стогенез [22].

Особая роль в  ингибировании остеокластогене-
за принадлежит OPG. Связывая RANKL, он способен 
блокировать образование остеокласта на любом из 
этапов. Критическим для этого процесса являет-
ся соотношение RANKL/OPG в  очаге резорбции [35, 
43]. OPG обладает более высокой активностью по 
сравнению с  RANKL, поэтому при их приблизитель-
но одинаковой экспрессии эффекты OPG будут про-
являться сильнее. Экспериментальным путем было 
показано, что мезенхимальные клетки пульпы за-
щищают твердые ткани зуба от резорбции, выделяя 
OPG в  большем, чем RANKL, количестве, в  то время 
как в подлежащей альвеолярной кости выше экспрес-
сия RANKL [58]. Установлено, что эстроген стимули-
рует продукцию OPG остеобластами и стромальными 
клетками костного мозга, а содержание OPG в сыво-
ротке крови с возрастом увеличивается как у мужчин, 
так и  у  женщин (даже в  постменопаузальном перио-
де), несмотря на то, что продукция OPG в  костном 
мозге снижается [30]. 

Морфология зрелого остеокласта, механизм его 
адгезии к минерализованной ткани и ее резорбция

Остеокласт выполняет свою функцию после прикре-
пления (адгезии) к минерализованной ткани. Поэтому 
для возникновения внутренней резорбции требует-
ся обнажение дентина путем разрушения защитно-
го слоя, состоящего из одонтобластов и  преденти-
на [16, 19, 54] (предентин  — неминерализованное 
вещество, состоит преимущественно из коллагена 
I  типа [2]). Как было указано выше, основными при-
чинами внутренней резорбции являются хроническое 
инфекционное воспаление пульпы и травматическое 
повреждение. При травме и  ортодонтическом лече-
нии слой одонтобластов предентина разрушается 
из-за механической нагрузки [43]. При хроническом 
инфекционном воспалении пульпы предположитель-

но возникает дегенерация и  некроз одонтобластов 
[22,  52] и  расщепление слоя предентина протеоли-
тическими ферментами. По разным источникам, про-
теолитические ферменты могут представлять собой 
матриксные металлопротеиназы (MMP) и  катепсины 
фибробластов  [41], ферменты минерализованной 
ткани [22] (например, MMP-8 [50]), однако точный 
механизм разрушения защитного слоя до сих пор не 
установлен. 

После активации остеокласта происходит его по-
ляризация, которая достигается благодаря реор-
ганизации цитоскелета и  образованию «гермети-
зирующей» зоны, ограничивающей резорбционную 
лакуну (рис.  4). Актиновое кольцо расположено 
в светлой (свободной от органелл) зоне и богато αvβ3-
интегринами  — белками, способными связываться 
с RGD-последовательностью неколлагеновых белков 
костного матрикса [9, 34]. RGD-последовательность 
представляет собой аминокислотную последова-
тельность «аргинин-глицин-аспарагиновая кислота» 
и  локализована в  неколлагеновых белках дентина, 
главными из которых являются костный и дентинный 
сиалопротеин, остеопонтин и остеонектин [4, 14, 45]. 
В  результате взаимодействия αvβ3-интегринов 
с  RGD‑последовательностью происходит адгезия 
остеокласта к минерализованному матриксу [9].

После прикрепления остеокласта к минерализован-
ной ткани (дентину) начинается закисление содержи-
мого лакун, которое осуществляется двумя путями: 
экзоцитозом пузырьков с кислым содержимым через 
гофрированный край и  благодаря действию протон-
ных насосов (АТФ-азы мембраны гофрированного 
края), накачивающих ионы Н+ в лакуну. Ионы Н+ об-
разуются в кластной клетке под действием фермента 
карбоангидразы из углекислого газа и воды. В резуль-
тате действия ионов Н+ на минеральный компонент 
матрикса происходит его резорбция, а  растворение 
органических компонентов связано с  действием ли-
зосомальных ферментов остеокласта, которые акти-
вируются в лакуне при низких значениях рН. Удаление 
продуктов разрушения дентина осуществляется по-
глощением продуктов остеокластами и их везикуляр-
ным транспортом через цитоплазму клетки с  после-
дующим выделением в функциональной секреторной 
области, а также их утечкой из лакуны после отделе-
ния плазмолеммы от поверхности кости [3]. 

Гистологическая картина внутренней воспалитель-
ной резорбции

При гистологическом исследовании содержимого 
корневого канала зуба с внутренней воспалительной 
резорбцией обнаруживается замещение нормальной 
пульпы грануляционной тканью, напоминающей пе-
риодонт [43]. В  инфильтрате обнаруживаются лим-
фоциты, макрофаги, немого нейтрофилов и большое 
количество волокон [32]. Некоторые авторы сравни-
вают процесс внутренней резорбции корня с грануле-
мой пульпы [11]. Остеокласты и макрофагоподобные 
клетки (предшественники остеокластов) окружены 
инфильтратом и  расположены на стенках корневого 
канала в тех местах, где нарушен слой одонтобластов 
и предентина [54, 55]. 

Заключение
Аналитический обзор учебной литературы и  жур-

нальных публикаций показал, что несмотря на значи-
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тельный прогресс в освещении вопросов этиологии, 
патогенеза, особенностей клинической картины и ди-
агностики внутренней воспалительной резорбции, 
многие факты остаются необъясненными. 

В  частности, не установлены причины локализа-
ции данного патологического процесса преимуще-
ственно в средней и корональной трети фронтальных 
зубов верхней челюсти. Также не до конца изучены 
возможные причины большей распространенности 
внутренней резорбции у мужчин молодого возраста, 
чем у  женщин. Предположительно, это может быть 

связано с особенностями экспрессии OPG и возраст-
ным уменьшением выделения субстанции Р нервны-
ми окончаниями пульпы. 

Тем не менее, исследования по этой теме продол-
жаются, приближая ученых и  практических врачей 
к  разгадке проблемы внутренней резорбции корней 
постоянных зубов.
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