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Ñóùåñòâóþùèå ìîäåëè â ïîëíîé ìåðå íå ñîîòâåòñòâóþò êëèíèêå òîêñè÷åñêîãî ïîâðåæäåíèÿ íèæíå-
ãî àëüâåîëÿðíîãî íåðâà, íå èçó÷åíû ìåõàíèçìû åãî ðàçâèòèÿ è ìîðôîëîãè÷åñêèå èçìåíåíèÿ â ñòâîëå 
n. alveolaris inferior è â öåíòðàëüíûõ ñòðóêòóðàõ ñèñòåìû òðîéíè÷íîãî íåðâà, íå óñòàíîâëåíû ñðî-
êè èõ ïîÿâëåíèÿ, à òàêæå äî êîíöà íå èññëåäîâàíû ïðîöåññû ðåãåíåðàöèè è âîññòàíîâëåíèÿ ôóíêöèè, 
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EXPERIMENTAL STUDY OF MORPHOLOGICAL CHANGES AND LABORATORY 

INDICES IN PATIENTS WITH TOXIC DAMAGE OF PERIPHERAL REGIONS OF 
N. TRIGEMINUS. ANALYTICAL REVIEW

The purpose of work was to justify the experimental study of toxic damage to the inferior alveolar 
nerve on the basis of the data sources of specialized information. The existing models do not fully 
correspond to the clinic toxic damage of the inferior alveolar nerve, not investigated the mechanisms of 
its development and morphological changes in the trunk of the n. alveolaris inferior and in the central 
structures of the trigeminal nerve, the terms of their occurrence are not determined and not examined the 
processes of regeneration and renewing of functions that justifies the need for further research.
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 Для проведения экспериментальных исследований 
по изучению поражений нижнечелюстного нерва в 

качестве экспериментального животного рекомендует-
ся использовать кролика, так как у него данный нерв 
располагается в непосредственной близости к краю 
нижней челюсти, особенно, в области второго моляра 
[3]. Кроме того, у указанного животного ветвление вну-
триканальной части нерва несколько более выражено 
по сравнению с другими видами экспериментальных 
объектов [17]. Еще одним фактом, свидетельствующим 
в пользу использования в качестве экспериментально-
го объекта для изучения патологии n. alveolaris inferior 
кролика, является то, что у него также, как у человека, 
диаметр указанного нерва почти не изменяется на всем 
протяжении от места его входа в c. mandibularis до уров-
ня n. mentalis [3].

В источниках современной специальной информа-
ции содержатся сведения о нескольких способах созда-
ния экспериментальной модели [21, 34, 37]. Однако все 
они далеки от совершенства и обладают достаточным 
числом как позитивных, так и негативных моментов.

Известен способ создания экспериментальной мо-
дели токсического повреждения нижнего альвеолярно-
го нерва, при котором животным под наркозом проводят 
разрез мягких тканей вдоль края тела нижней челюсти, 
скелетируют наружную кортикальную пластинку, в про-
екции нижнечелюстного канала наносят перфораци-
онное отверстие, в которое вводят пломбировочный 
материал. Затем края раны зашивают наглухо. С целью 
определения точной локализации пломбировочного ма-
териала в нижнечелюстном канале у экспериментально-
го животного применяют лучевые методы исследования 
(ортопантомографию) [12]. Однако при данном спосо-
бе моделирования не указан точный объем пасты для 
пломбирования корневых каналов, необходимый для 
введения в c. mandibularis, а также отсутствуют сведе-
ния о конкретных анатомических ориентирах проекции 
введения последней относительно групп зубов. Кроме 
того, зашивание раны наглухо, а не послойно, может 
способствовать распространению пломбировочного 
материала и его составляющих в прилежащие мягкие 
ткани. Это неизбежно приведет к развитию гнойно-вос-
палительного процесса и, следовательно, изменит кли-
ническую картину в целом. Отсутствие указанных пара-
метров и отмеченные неточности, способные вызвать 
другие осложнения со стороны прилежащих мягких 
тканей, не позволяют создать модель токсического по-
вреждения нижнего альвеолярного нерва, максималь-
но приближенную к клиническим условиям.

Также была разработана модель создания трав-
матического неврита n. alveolaris inferior. Эксперимен-
тальному животному (кролику) операцию проводили в 
асептических условиях под внутривенным наркозом и 
инфильтрационной анестезией. С выбранной стороны 
в поднижнечелюстной области экспериментального жи-
вотного депилировали участок кожи, проводили предва-
рительную антисептическую обработку операционного 
поля и в подчелюстной области параллельно нижнему 
краю челюсти производили разрез кожи. Затем тупо 
раздвигали волокна щечной мышцы, выполняли перио-
стотомию и скелетировали нижний край тела челюсти. 
В процессе операции не пересекали волокна жеватель-
ных мышц, что позволило избежать основного травми-
рующего фактора, способного нарушать прием пищи 

животными и, следовательно, негативно сказываться 
на их общем состоянии. Далее удаляли костную ткань, 
покрывающую нижнечелюстной нерв, для чего трепани-
ровали нижний край кортикальной пластинки в несколь-
ких местах, включая стенку нижнечелюстного канала, в 
проекции жевательных зубов, нанося фенестрационные 
отверстия. Затем отверстия соединяли между собой 
и удаляли свободно лежащий костный фрагмент. В ре-
зультате проведенных манипуляций получали доступ к 
нижнему альвеолярному нерву. Травмировали его путем 
компрессии рабочей частью браншей стоматологиче-
ского пинцета. Данный этап создания модели полностью 
соответствует клинической ситуации при механической 
травме нервного ствола. В процессе выполняемого 
вмешательства непрерывность челюстной кости и n. 
alveolaris inferior была сохранена. Рану инстиллировали 
физиологическим раствором и зашивали послойно. По-
сле завершения операции однократно с целью профи-
лактики развития гнойно-воспалительных осложнений 
внутримышечно вводили 500000 ЕД бензилпеницилли-
на [26]. Однако данная модель не предусматривала хи-
мического травмирующего агента.

Цель работы – на основании данных источников 
специальной информации обосновать целесообраз-
ность экспериментального изучения токсического по-
вреждения нижнего альвеолярного нерва.

Проведен анализ доступных отечественных, СНГ и 
дальнего зарубежья источников специальной информа-
ции за период с 1943 по 2013 год.

Известно, что при повреждении третьей ветви трой-
ничного нерва на слизистой оболочке щеки могут обра-
зовываться длительно не заживающие эрозии и язвы, 
развивающиеся вследствие нарушения чувствительной 
иннервации данной зоны [35]. При длительном течении 
неврита происходят трофические расстройства в обла-
сти иннервации в виде десквамации эпителия слизи-
стой оболочки, «рыхлости» и кровоточивости десны [6]. 
В течение 3-х суток после операции по поводу создания 
модели травматического неврита нижнего альвеоляр-
ного нерва за счет хронической травмы нижней губы 
верхними резцами у 75% экспериментальных животных 
на стороне поражения возникало катаральное воспале-
ние слизистой оболочки. Развивалась выраженная экс-
судация, слизистая оболочка нижней губы подвергалась 
поверхностному разрушению с образованием эрозий. 
Хроническое очаговое воспаление сопровождалось об-
разованием ограниченного фокуса гнойно-некротиче-
ских масс [27].

Кроме нарушений, проявляющихся клиническими 
симптомами, при повреждении нижнего альвеолярного 
нерва определяются и изменения лабораторных пока-
зателей гомеостаза организма. Согласно данным спе-
циальной литературы, в основе морфологических из-
менений, развивающихся в n. alveolaris inferior при его 
травматическом повреждении, лежат такие патологиче-
ские процессы, как воспаление, дистрофия и склероз 
[23]. Развивается дистрофическое обызвествление, ос-
новной причиной которого является физико-химическое 
изменение тканей, обеспечивающих абсорбцию изве-
сти из крови и тканевой жидкости [19]. При этом наи-
большее значение приобретает ощелачивание среды и 
усиление активности фосфатаз, высвобождающихся из 
некротизированных тканей [32]. Изучение изменения 
уровня активности щелочной фосфатазы (ЩФ) в услови-
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ях эксперимента при сроке наблюдения 7 суток после 
механической травмы n. alveolaris inferior установило 
рост показателя относительно исходных значений [1].

Исследование состояния иммунитета при неврал-
гии тройничного нерва в условиях клиники выявило 
значительное снижение относительного содержания 
Т-лимфоцитов и повышение уровня содержания имму-
ноглобулинов классов А, G, что свидетельствует о на-
личии вторичного иммунодефицита [25]. При неврите 
И.П. Кудинова (2005) отмечает повышение уровня со-
держания IgE и IgA в сыворотке крови, а также сниже-
ние уровня содержания IgM и IgG [16]. В условиях экс-
перимента при травматическом повреждении нижнего 
альвеолярного нерва в сыворотке крови определялся 
повышенный уровень IgE [27]. Однако исследование 
уровня содержания иммуноглобулинов в сыворотке 
крови является дорогостоящим и трудновыполнимым 
для амбулаторно-поликлинических условий.

Известно, что при развитии неврита наступает зна-
чительное снижение возбудимости миелинизированных 
нервных волокон, которое может быть обусловлено как 
компрессией, так и гипоксией нерва [28]. Основываясь 
на степени тяжести травмы, прогнозе и времени, необ-
ходимом для восстановления, H.J. Seddon (1943) описал 
3 степени повреждения нервного ствола: нейропраксия, 
асонотмезис и нейротмезис. Автор указывает, что ней-
ропраксия, как правило, развивается в результате ком-
прессии, вследствие чего восстановление происходит в 
течение нескольких часов или дней. Аксонотмезис на-
блюдается при нарушении целостности нерва и характе-
ризуется регенерацией в течение нескольких месяцев. 
Нейротмезис представляет наиболее тяжелую степень 
повреждения нервного ствола, при которой полное вос-
становление функций принято считать невозможным, а 
частичное может быть реализовано только при раннем 
обращении пациента за специализированной помощью 
[42]. Преимущество функционально-эстетических ре-
зультатов у лиц с травматическим повреждением пери-
ферических отделов черепно-мозговых нервов при их 
раннем обращении за специализированной помощью 
подтверждается рядом авторов [9, 20, 39].

И.А. Баландина (2007) указывает, что для морфоло-
гической картины травматического неврита в ранние 
сроки (до 20 суток) характерно нарушение целостности 
нерва. Отек, возникающий в связи с травмой, приводит 
к расслоению нервных стволиков. При этом констати-
руется разрыв оболочек (эпиневрия и периневрия). От-
слойка последних вызывает массивное кровоизлияние 
и воспаление, что ведет к пропитыванию перифериче-
ской части нервных стволиков клетками крови. В этом 
участке отмечается скопление клеточного детрита, что, 
в свою очередь, усугубляет течение процессов воспале-
ния в эпиневрии и периневрии. При этом исследователь 
подчеркивала, что на поперечном срезе нерва выявля-
лись дегенеративные изменения в структуре волокна, 
развивающиеся в результате компрессии [2].

Влиянию, которое способны оказать на ткани ор-
ганизма человека пломбировочные материалы, посвя-
щено большое число работ [10, 13]. Морфологические 
и физико-химические исследования показали, что де-
витализизующие препараты обладают высокой диф-
фузионной способностью, в результате чего они уже в 
течение первых суток после наложения на пульпу про-
никают в ткани периодонта и оказывают на них раздра-

жающее действие. При этом в нижнечелюстном нерве 
развиваются выраженные дистрофические изменения. 
Изучение следовой реакции, определяемой в централь-
ных отделах системы тригеминальной нейрорецепции 
в ответ на патологическую нервную импульсацию, ис-
ходящую из зоны нейрорецепторного аппарата зубов и 
прилежащих тканей в процессе лечения пульпита, пока-
зало, что во всех изученных нервных образованиях (Гас-
серовом узле, главном сенсорном ядре продолговатого 
мозга, ядрах вентро-базального комплекса таламуса, 
соматосенсорной области головного мозга) развивает-
ся временная ответная реакция на раздражение пери-
ферических участков нерва. Причем, в зависимости от 
длительности и интенсивности нервной импульсации в 
нейронах могут развиваться как легкие функциональ-
ные изменения, так и более серьезные дистрофические 
процессы, заканчивающиеся в ряде наблюдений гибе-
лью нервных клеток. Следует обратить внимание на тот 
факт, что чем продолжительнее был период раздраже-
ния нейронов патологической нервной импульсацией 
из основного очага заболевания, тем более тяжелые 
количественные и качественные изменения разви-
вались в нервных клетках системы n. trigeminus, в ре-
зультате чего, соответственно, возрастала вероятность 
последующего развития стойкого органического пора-
жения нейронов [5].

Известно, что при повреждении третьей ветви трой-
ничного нерва в значительной части нервных клеток 
Гассерова узла возникают такие изменения, как тигро-
лиз, сморщивание и вакуолизация, а затем - появление 
окончатых клеток. При одностороннем повреждении на-
блюдаются контрлатеральные изменения в нерве и его 
разветвлениях [7].

По данным М. Соломонова (2005) эндодонтические 
цементы на основе параформальдегида являются ма-
териалами, токсичными для нервной ткани. В экспе-
риментальных и клинических условиях было доказано, 
что они приводят к коагуляционному некрозу при пря-
мом контакте с нервной тканью, а при присоединении 
инфекционного агента могут способствовать развитию 
остеомиелита [31]. С.В. Сирак и соавт. (2009) описали 
следующие морфологические изменения в стволе ниж-
него альвеолярного нерва при воздействии на него 
химического травмирующего агента – препарата «Эн-
дометазон». При оценке изменений через 2 месяца вы-
являлась круглоклеточная инфильтрация адвентиция 
артерий, периневрия и нервных волокон. Выявлялась 
значительная инфильтрация между сосудом и нервным 
окончанием. В толще последнего определялись мно-
жественные мелкие полостные элементы неправиль-
ной формы, которые иногда сливались между собой. 
Данные изменения были характерны для баллонной 
(гидропической) дистрофии. По ходу нерва констатиро-
вали лизис шванновской оболочки нервных волокон. 
Ядра шванновских клеток были гипохромными, часто 
деградированными. На границе пломбировочного ма-
териала «Эндометазон» и нерва обнаруживалось ско-
пление эозинофилов в виде демаркационной линии. В 
области тесного соприкосновения препарата с нервом 
констатировали некроз последнего, что способствова-
ло его разделению на центральный и периферический 
отрезки [12]. На участке между указанными отрезками 
прерванного нерва неизбежно образовывался соеди-
нительнотканный рубец, вследствие чего беспорядочно 



30

разрастающиеся регенерирующие аксоны образовыва-
ли ампутационную неврому, препятствующую дальней-
шему течению процессов регенерации [40].

О.Н Савицкой и С.Б. Дзугаевой (1974) в эксперимен-
те установлено, что после компрессии подбородочного 
нерва кролика дегенерация нервных волокон развива-
ется не только в ядерных образованиях n. trigeminus, но 
также в ретикулярной формации и мозжечке [29]. Также 
было определено, что уже на ранних сроках (до 1 меся-
ца) нахождения материалов в нижнечелюстном канале 
снижается проводимость толстых миелиновых волокон. 
А при сроках наблюдения более 6 месяцев изменения 
развиваются в центральной нервной системе (ЦНС) [4, 
8].

Кроме того известно, что ионы кальция играют важ-
ную роль при передаче нервных импульсов. Данный 
макроэлемент обладает способностью накапливаться 
в местах, где имеется повреждение тканей различны-
ми патологическими процессами [22]. В специальных 
источниках информации сообщается, что в поврежден-
ном нервном стволе прогрессируют процессы деструк-
ции, одним из возможных проявлений которых является 
обызвествление [38].

Однако клинически оценить степень тяжести раз-
вития морфологических изменений в нервной ткани по-
сле действия травмирующего агента для выявления по-
врежденного участка нервного ствола весьма сложно. С 
этой целью может использоваться один из объективных 
методов оценки жизнеспособности клеточных структур, 
которым является витальное окрашивание специальны-
ми красителями, применяемыми в нетоксичных концен-
трациях. При повреждении клеток травматическим или 
химическим агентом окрашивание диффузными краси-
телями усиливается. В жизнеспособных клетках краси-
тели конденсируются в вакуолях клеток, в нежизнеспо-
собных — прокрашивают весь протопласт. Указанные 
особенности дают возможность отличать поврежденные 
клетки от интактных, а, следовательно, пораженную – 
некротизированную зону от жизнеспособной нервной 
ткани. Кроме того, следует учитывать, что метиленовый 
синий используется для избирательной окраски отдель-
ных нейронов. Некротизированные ткани адсорбируют 
краситель, в результате чего при витальной окраске 
диффузно и интенсивно окрашиваются ядро и цитоплаз-
ма нежизнеспособной клетки [33]. Указанное свиде-
тельствует о простоте и информативности методики ви-
тального окрашивания, что должно быть более широко 
внедрено в клиническую практику и использоваться в 
практическом здравоохранении как на стационарном, 
так и на амбулаторном уровне при применении стацио-
нарозамещающих технологий.

Из сообщения Г. Шеперда (1983) известно, что, 
несмотря на то, что новые нейроны не образуются, у 
каждого нейрона сохраняется способность к формиро-
ванию новых отростков и синаптических контактов [36, 
41]. Чувствительные нервные клетки, дендриты которых 
образуют чувствительные ветви тройничного нерва, 
располагаются в тройничном узле. Клетки тройнично-
го узла (1-й нейрон) относятся к псевдоуниполярным и 
отдают по одному отростку, каждый из которых делится 
на центральный и периферический. Центральные аксо-
ны формируют чувствительный корешок и через него 
вступают в стволовые отделы головного мозга, достигая 
чувствительных ядер нерва [15]. Нерв способен к вос-

становлению, что является неоднократно доказанным 
фактом на основании исследования возможности реге-
нерации различных участков периферических отделов 
черепно-мозговых нервов [14, 43]. Ю.М. Жаботинский 
(1982) указывает, что неблагоприятное влияние на тече-
ние регенераторных процессов оказывают следующие 
факторы: тяжесть травмы, обширность зоны диастаза 
нерва, последующее развитие рубцовой ткани вокруг 
культей нервного ствола, наличие гематом, обширных 
инфильтратов, инородных тел [11, 30]. При изучении в 
экспериментальных условиях скорости регенерации 
симпатических нервных волокон при различных спо-
собах симпатэктомии – резекции, электрокоагуля-
ции и криодеструкции части симпатического нервного 
ствола было установлено, что через 12 месяцев после 
резекции толстые нервные волокна, как правило, от-
сутствуют, но в пучках среднего диаметра появляются 
миелинизированные нервные волокна с сохранением 
избирательного распада миелиновой оболочки [18]. 
Данный факт свидетельствует о явлении частичного 
восстановления целостности механически поврежден-
ного нерва. По мнению М.М. Одинака и соавт. (2008), 
подобное восстановление происходит за счет регенера-
ции (спрутинга) прерванных аксонов и их последующей 
ремиелинизации. Терминальный спрутинг – ветвление 
или удлинение конечного участка аксона, в основе на-
правления роста которого лежит процесс узнавания, ре-
ализующийся посредством избирательного адгезивного 
взаимодействия между конусами роста и окружающим 
их субстратом [24].

Таким образом, существующие модели в полной 
мере не соответствуют клинике токсического поврежде-
ния нижнего альвеолярного нерва и не позволяют полно-
стью изучить механизм химического воздействия плом-
бировочного материала на нервный ствол. Остается не 
решенным вопрос об изменении биохимических пара-
метров сыворотки крови при указанном поражении. В 
то же время, в доступной специальной отечественной и 
зарубежной литературе нет единого мнения о патогене-
зе токсического повреждения нижнего альвеолярного 
нерва и данных о морфологических изменениях, разви-
вающихся не только в стволе n. alveolaris inferior, но и в 
центральных структурах системы тройничного нерва при 
повреждении его периферических ветвей, а также кон-
кретных сроков их появления. На современном этапе до 
конца не изучены процессы регенерации и восстанов-
ления функции упомянутых структур. Приведенные выше 
факты обосновывают необходимость проведения даль-
нейших исследований в указанном направлении.
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