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Введение
Несмотря на неуклонно повышающийся уровень 

оснащенности стоматологических кабинетов, всё ещё 
достаточно остро стоит вопрос о качестве выполне-
ния эндодонтического лечения [1, 3, 6]. Проблеме 
выведения пломбировочного материала (ПМ) за пре-
делы корневого канала уделяется достаточно много 
внимания [2, 3, 8, 11]. В настоящее время не вызыва-
ет сомнений тот факт, что большинство современных 
ПМ предназначены только для обтурации корневого 
канала и не должны выводиться в периодонт, кость 
или полость кисты. Несмотря на это, вопрос об ослож-
нениях эндодонтического лечения в виде выведения 
корневых герметиков за апикальное отверстие сто-
ит очень остро. Кроме анатомически обусловленных 
причин выведению ПМ за апекс способствуют ошиб-
ки эндодонтического лечения [3, 6, 7, 11, 14]. Одним 
из наиболее опасных осложнений, возникающих при 
несоблюдении техники проведения эндодонтического 
лечения, является выведение ПМ в соседние анато-
мические образования, в частности, в нижнечелюст-
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ной канал (НК) [3, 4, 5, 13, 16]. Вне зависимости от 
вида ПМ его выведение в НК приводит к компресси-
онной и токсической травмам нижнего альвеолярного 
нерва (НАН) [1, 3, 4, 7, 9, 10, 15]. В этом случае воз-
никающие болевой синдром, характерный для неври-
та НАН, нарушение чувствительности пульпы зубов 
и кожи лица требуют сложного хирургического лече-
ния и длительной послеоперационной реабилитации 
пациентов [1, 2, 5, 8, 12]. На наш взгляд, проблема 
восстановления функций НАН напрямую зависит от 
длительности пребывания ПМ в НК, так как на про-
цесс реабилитации влияют главным образом факторы 
токсического воздействия ПМ на сосудисто-нервный 
пучок и нарушения полноценного кровоснабжения как 
самого нерва, так и иннервируемых им тканей.

Цель исследования – создать экспериментальную 
модель неврита НАН, вызванного выведением раз-
личных по составу и происхождению пломбировочных 
материалов в нижнечелюстной канал для морфологи-
ческой оценки изменений в тканях сосудисто-нервного 
пучка нижней челюсти.
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Материалы и методы исследования
Проводилось морфологическое изучение измене-

ний, возникающих в ткани сосудисто-нервного пучка 
кроликов под воздействием различных материалов, 
применяемых для пломбирования корневых каналов, 
спустя 1, 6 и 12 месяцев от начала эксперимента. Жи-
вотные были разделены на 6 групп, в зависимости 
от вида пломбировочного материала, выводимого в 
нижнечелюстной канал (таблица). 1-я – «Эндомета-
зон» (ф. «Септодонт», Франция), 2-я – «Форфенан»  
(ф. «Радуга», Россия), 3-я – «Нонфенол» (ф. «Омега», 
Россия), 4-я – «Гуттасилер» (ф. «Омега», Россия), 5-я –  
«Трикредент» (ф. «ВладМиВа», Россия), 6-я – «Мета-
пекс» (ф. «Метa Дентал», Ю. Корея).

Контролем служила противоположная сторона ни-
жней челюсти животного, где воспроизводились такие 
же дефекты, но без пломбировочного материала, кото-
рые заживали под кровяным сгустком. 

Краткая характеристика пломбировочных материалов:
1. «Эндометазон» (ф. «Септодонт», Франция).
Материал обладает бактерицидным и антисептиче-

скими свойствами. Порошок имеет следующий состав: 
дексаметазон (0,01 г) – кортикостероид, оказывающий 
сильное противовоспалительное и антиаллергическое 

Материал рентгеноконтрастный для пломбирова-
ния корневых каналов, в том числе с использованием 
гуттаперчевых штифтов. Состав: гидрокортизон, декса-
метазон, йодотимол, гидрооксид кальция, оксид цирко-
ния, стеарат цинка, оксид цинка, цинк ацетат. Жидкость 
на основе эвгенола и гваякола. 

5. «Трикредент» (ф. «ВладМиВа», Россия).
Антисептический двухкомпонентный рентгенокон-

трастный материал. Предназначен для пломбиро-
вания корневых каналов при лечении верхушечного 
периодонтита и пульпита. Материал выпускается ком-
плектом «порошок/жидкость». Жидкость представляет 
собой раствор трикрезолформальдегидной бакелито-
вой смолы. Порошок содержит рентгеноконтрастный 
наполнитель. При выведении материала за апекс воз-
можны незначительные болевые реакции.

6. «Метапекс» (ф. «Метa Дентал», Ю. Корея).
Материал выпускается в виде готовой к примене-

нию рентгеноконтрастной пасты и содержит фосфаты 
кальция и гидроокись, индуцирующую образование 
костной ткани, йодоформ (40%), пастообразователь и 
рентгеноконтрастный наполнитель. Благодаря высоко-
му уровню pH (выше 12) паста оказывает асептическое 
пролонгированное действие в корневом канале.

Количество животных в группах и сроки их выведения из эксперимента

Сроки выведения животных (мес.)/
группы наблюдения

1 мес. 6 мес. 12 мес.

Количество животных

«Эндометазон» (1-я группа) 2 2 3

«Форфенан» (2-я группа) 2 2 3
«Нонфенол» (3-я группа) 2 2 3
«Гуттасилер» (4-я группа) 2 2 3

«Трикредент» (5-я группа) 2 2 3

«Метапекс» (6-я группа) 2 2 3

Всего животных 12 12 18

действие и значительно ослабляющий болезненность 
периапикальных реакций, гидрокортизона ацетат  
(1,00 г), парафармальдегид (2,20 г), рентгеноконтраст-
ный наполнитель. В состав жидкости входит эвгенол 
(91 мл).

2. «Форфенан» (ф. «Радуга», Россия).
Антисептический материал на резорцин-форма-

линовой основе. Содержит порошок на основе декса-
метазона и сульфата бария, лечебную жидкость на 
основе формалина и жидкость для затвердевания на 
основе резорцина. При смешивании двух жидкостей и 
порошка образуется паста, твердеющая в течение 24 
часов. В процессе полимеризации паста выделяет га-
зообразный формальдегид, который проникает в ден-
тинные канальцы и превращает альбумины в нераст-
воримые смеси.

3. «Нонфенол» (ф. «Омега», Россия).
Материал является двухкомпонентным и включает 

порошок (25 г) и жидкость (12 мл). В состав порошка 
входят гидроксиапатит, трикальцийфосфат, гидроксид 
кальция, р/к наполнитель. Жидкость содержит пропо-
лис, каротиноиды, водную основу.

4. «Гуттасилер» (ф. «Омега», Россия).

После соответствующего обезболивания в обла-
сти края нижней челюсти кролика проводился внеш-
ний разрез, твердосплавным бором трепанировалось 
отверстие в проекции нижнечелюстного канала, куда 
вводился пломбировочный материал (рис. 1А). Затем 
края раны ушивались. С целью определения точности 
введения пломбировочного материала проводилось 
рентгенологическое исследование (рис. 1Б).

В результате эксперимента были получены и изуче-
ны 84 блока челюстей кроликов и более 600 гистоло-
гических срезов. Тканевые блоки декальцинировали в 
трилоне-Б и подвергали стандартной гистологической 
обработке с заливкой в парафин с окраской гематок-
силином и эозином, по Маллори, по Бильшовскому, по 
Футу.

Результаты и обсуждение
«Эндометазон»
При оценке срезов после 1 месяца опыта с мате-

риалом «Эндометазон» выявлена круглоклеточная 
инфильтрация адвентиции артерии, перинервия и не-
рвных волокон. В большем количестве инфильтрация 
выявляется между сосудом и нервным окончанием.
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В толще нервного окончания определяются множе-
ственные мелкие полостные элементы неправильной 
формы, иногда сливающиеся между собой. Данные 
изменения характерны для баллонной дистрофии.  
По ходу нерва выявляется лизис шванновской обо-
лочки нервных волокон. Ядра шванновских клеток 
гипохромные, часто деградированные. На границе 
между «Эндометазоном» и нервом обнаруживается 
скопление эозинофилов в виде демаркационной линии.  
В области тесного соприкосновения материала с не-
рвом происходит некроз последнего.

На 6-й месяц эксперимента в толще нерва обна-
ружены деградированные нервные волокна, вблизи 
которых выявляются макрофаги, нагруженные «Эндо-
метазоном». Вокруг макрофагов располагаются тон-
кие аргирофильные и коллагеновые волокна. Нерв 
частично лизирован (рис. 2). Оставшиеся волокна не-
рва инфильтрированы круглоклеточными элементами.  
По периферии «Эндометазона» находятся соедини-
тельнотканные клетки и капилляры, врастающие в ма-
териал. Образуется молодая грануляционная ткань.

На 12-й месяц эксперимента в области веточки нерва 
выявлены кровоизлияние и прорастание нерва соедини-

фенана». Веточка нерва подвергается некрозу, пре-
имущественно по периферии. Далее, по ходу нерва, 
вблизи «Форфенана», наблюдаются разволокнение, 
очаговая гомогенизация и фрагментарный некроз не-
рвного ствола.

На 12-й месяц после введения «Форфенана» вы-
являются прогрессирующие некротические процессы 

Рис. 1.	 А. Слева – ход операции. Б. Справа – рентгенограм-
ма, пломбировочный материал в нижнечелюстном 
канале кролика

Рис. 2.	 Микропрепарат на 6-й месяц эксперимента. «Эндо-
метазон». А. Слева – периваскулярная инфильтра-
ция лимфоцитами. Окраска гематоксилином. 6-й 
месяц эксперимента. Об. 40, ок.16. Б. Справа – кро-
воизлияние рядом с терминальной веточкой нерва. 
Окраска по Маллори. Об. 10, ок.16

тельной тканью с образованием рубца. На периферии 
оставшегося «Эндометазона» располагается демарка-
ционная линия, состоящая из полиморфных клеток и 
волокон. Эта линия прослеживается не на всем протя-
жении остатков материала, а только фрагментарно.

«Форфенан». При оценке срезов через 1 месяц 
после введения «Форфенана» выявлены вакуольная 
дистрофия миелиновой оболочки нервных волокон, 
набухание и гомогенизация осевых цилиндров. При со-
прикосновении нерва с «Форфенаном» нервные волок-
на деформируются и некротизируются путем лизиса. 
Окраска по Бильшовскому выявляет некроз нервных 
волокон на всём протяжении.

При оценке срезов на 6-й месяц исследования вы-
явлено кровоизлияние в области расположения «Фор-

Рис. 3.	 Микропрепарат на 12-й месяц эксперимента. «Фор-
фенан». А. Слева – разволокнение и очаги некроза в 
нерве. Окраска по Маллори. Об. 10, ок. 16. Б. Спра-
ва – деформация и некроз нервных волокон веточки 
нерва. Окраска по Маллори. Об. 100, ок. 16

в нервном окончании, затрагивающие всю составляю-
щую нерва (рис. 3). По периферии некроза наблюда-
ется разрастание тонковолокнистой соединительной 
ткани, в которой обнаруживаются макрофаги, нагру-
женные «Форфенаном».

«Нонфенол». По истечении 1 месяца в обла-
сти введения «Нонфенола» обнаружено обширное 
инкапсулированное кровоизлияние в процессе ор-
ганизации и васкуляризации с тонкой соединитель-
нотканной капсулой по периферии и наличием со-
единительнотканных клеток и капилляров внутри. 
По периферии остатков «Нонфенола» выявляется 
демаркационная линия, в которой помимо клеток 
защитного ряда имеются капилляры и макрофаги, 
поглощающие «Нонфенол». Окраска по Бильшов-
скому выявляет расслоение и фрагментарный лизис 
нервного волокна, а также скопления макрофагов, 
нагруженных «Нонфенолом». 

На 6-й месяц эксперимента в области контакта 
«Нонфенола» с кровеносным сосудом на месте по-
следнего образуется гомогенная бесструктурная масса 
некроза – тканевой детрит, по периферии которого об-
наруживаются макрофаги с массой «Нонфенола» в ци-
топлазме. Между некротической массой и нервом выяв-
ляется круглоклеточный инфильтрат. Периневральная 
область инфильтрирована лимфоцитами и макрофа-
гами, цитоплазма которых заполнена «Нонфенолом», 
высвобождающимся при их гибели и способствующим 
расслоению и лизису нерва (рис. 4А). 

На 12-й месяц эксперимента в области инъекции 
«Нонфенола» выявлено, что лизированный нерв за-
мещён очаговым разрастанием соединительной тка-
ни, состоящей преимущественно из коллагеновых 
волокон (рис. 4Б). Между «Нонфенолом» и костной 
тканью определяется лимфоидно-макрофагальная 
и нейтрофильная инфильтрация. По периферии ско-
плений «Нонфенола» располагается демаркацион-
ная линия, состоящая из лимфоцитов, нейтрофилов 
и эозинофилов, выявляются макрофаги, фагирую-
щие его.

«Гуттасилер». При исследовании места введения 
«Гуттасилера» через 1 месяц эксперимента выявлено 
кровоизлияние в состоянии инкапсуляции. На месте 
расположения веточки нерва размножаются молодые 
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соединительно-тканные клетки. В месте кровоизлия-
ния наблюдается реваскуляризация с периферическим  
отеком. Окраска по Футу в нервном окончании выявля-
ет инфильтрацию лейкоцитами, лизис осевых цилин-
дров нервных волокон и миелиновой оболочки. Ядра 
шванновских клеток и шванновская оболочка претер-
певают структурные изменения, но сохранены. При 
большом увеличении по ходу нерва очагово выявля-
ется лизис миелиновой, шванновской оболочек и осе-
вых цилиндров нервных волокон. Наиболее крупные 
очаги некроза в местах нахождения «Гуттасилера».  
В нервных волокнах сохраняется эндонервий.

При исследовании на 6-й месяц эксперимента в 
области непосредственного контакта нерва с «Гуттаси-
лером» происходит прямой некроз нерва посредством 
лизиса (рис. 5А). Стенка кровеносного сосуда некроти-
зирована. Нервное окончание фрагментарно сохране-
но.

атрофия нерва и вакуолизация его миелиновой обо-
лочки. Однако нервные волокна в большей степени со-
хранены, хотя истончены. При контакте «Трикредента» 
с нервом возникает прямой некроз последнего. 

На 6-й месяц после введения «Трикредента» ве-
точка нерва по-прежнему гипертрофирована. Наблю-
даются периваскулярный отек и отек внутри нерва.  
По ходу нерва в области соприкосновения с «Трикре-
дентом» имеет место некроз, а в отдалении – вакуоли-
зация. Под вакуолизированным нервом очагово встре-
чается инфильтрат, состоящий преимущественно из  
лимфоцитов.

При окраске по Маллори вокруг «Трикредента» очаго-
во выявляется капсула, состоящая из коллагеновых во-
локон, в местах её отсутствия отмечается некроз нерва. 

На 12-й месяц эксперимента выявлено, что «Три-
кредент» распадается на глыбки. Окраска по Маллори 
выявляет инкапсуляцию глыбок «Трикредента» и фор-
мирование гранулематозной ткани (рис. 6А). Вокруг 
глыбок, не имеющих капсулы, скапливаются макрофа-
ги, фагирующие «Трикредент». Продвигаясь по нерву 
в направлении лимфатического узла, макрофаги, по-
гибая, высвобождают «Трикредент». Таким образом, 
макрофаги способствуют распространению «Трикре-
дента» по ходу нерва. Большая часть нерва некротизи-
рована и замещена соединительной тканью (рис. 6Б). 
В области воздействия «Трикредента» имеет место 
аневризма стенки артерии.

Рис. 4.	 Микропрепарат. 6-й месяц эксперимента. «Нонфе-
нол». А. Слева – лизис нервных волокон. Окраска по 
Бильшовскому. Об. 40, ок. 16. Б. Справа – 12-й месяц 
эксперимента. Очаговое разрастание соединитель-
ной ткани. Окраска по Футу. Об. 40, ок. 16

Рис. 5.	 Микропрепарат. 6-й месяц эксперимента. «Гуттаси-
лер». А. Слева – лизис нерва. Окраска гематоксили-
ном и эозином. Об. 16, ок. 16. Б. Справа – 12-й месяц 
эксперимента. Разрастание соединительной ткани 
на месте нерва. Окраска по Футу. Об. 40, ок. 16

На 12-й месяц эксперимента в области выведения 
«Гуттасилера» видны старые и свежие кровоизлияния. 
Нерв отсутствует. В месте нахождения нерва и вокруг 
него репаративных процессов не происходит (рис. 5Б).

Таким образом, токсическое воздействие «Гуттаси-
лера» с начала эксперимента вызывает ареактивный, 
некомпенсируемый некроз структур, соприкасающихся 
с материалом, и приводит к полному лизису окружаю-
щих тканей, что инициирует вторичные кровоизлияния.

«Трикредент». К концу 1-го месяца после введения 
«Трикредента» выявляются вакуолизация нервного 
волокна, гипертрофирофия за счет межневрального  
отека, инфильтрация лимфоцитами и исчезновение 
осевых цилиндров нервных волокон. Далее по ходу 
нерва располагается бесструктурная масса с глыб-
ками ядер – происходит некроз. По периферии «Три-
кредента» очагово, тонким шлейфом располагаются 
нейтрофилы с зернами материала в цитоплазме, на-
ходящиеся в некробиотическом состоянии. Происходят 

Рис. 6.	 Микропрепарат. 12-й месяц эксперимента. «Трикре-
дент». А. Справа – инкапсуляция частиц «Трикре-
дента». Окраска гематоксилином и эозином. Об. 40,  
ок. 16. Б. Справа – 12-й месяц эксперимента. Крово-
излияние. Окраска по Бильшовскому. Об. 10, ок. 16

«Метапекс». При оценке срезов через 1 месяц по-
сле введения «Метапекса» выявлен периневральный 
отек. Окончание нерва инфильтрировано лимфоцита-
ми, выражены расслоение, вакуолизация и лизис не-
рвных волокон. При этом окраска по Футу выявляет 
нарушение шванновской оболочки – её набухание и 
разрыхление. Имеется резкий переход от области не-
рвного окончания в состоянии инфильтрации и лизиса 
к той части нерва, где некроз проявляется в виде гомо-
генизации и пикноза. Ближе к «Метапексу» некротизи-
рованные нервные волокна секвестрируются. В месте 
расположения «Метапекса» участок нерва полностью 
отсутствует.

При оценке срезов на 6-й месяц эксперимента в 
области терминальной веточки нерва выявлено разра-
стание соединительной ткани. На незначительном рас-
стоянии от рубцовой ткани определяются скопление 
гноя и небольшой фрагмент «Метапекса». Нервный 
ствол сохранён, однако возле него также находятся 
очаг гнойных телец и нейтрофильная инфильтрация. 
Отмечаются расслоение и частичный лизис нерва при 
контакте с «Метапексом».
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При оценке срезов на 12-й месяц после введения 
«Метапекса» выявлены очаги рубцовой ткани на месте 
нагноения, а также остатки нерва. В рубцовой ткани 
выявляются мелкие кисты. Окраска по Футу выявляет 
гомогенизацию нерва по продолжению (рис. 7А, Б). При 
увеличении видно, что нервные волокна набухшие, в 
них происходит гомогенизация.

Таким образом, при воздействии «Эндометазона» 
на ткани происходят полное исчезновение нерва, об-
разование рубца, а в некоторых случаях – по прошест-
вии длительного времени – возникает кровоизлияние. 
По-видимому, длительное воздействие вызывает рас-
плавление стенки кровеносных сосудов. Имеет место 
частичная инкапсуляция остатков материала.

При воздействии «Форфенана» с самых первых 
сроков исследования выявляется некроз нерва преиму-
щественно в месте контакта с материалом. Далее на-
блюдается прогрессирование патологического воздей-
ствия «Форфенана» на ткани – повреждение сосуда, 
ведущее к кровоизлиянию, прогрессирование некроза 
нервного окончания, фрагментарный некроз нерва с 
образованием демаркационной зоны с тонкостенными 
кровеносными сосудами и макрофагами, отграничива-
ющими некроз и «Форфенан» от прилежащих тканей.

При воздействии на ткани «Нонфенола» возникает 
кровоизлияние, которое в конечном итоге инкапсулирует-
ся, организуется и васкуляризируется. Происходят фраг-
ментарный лизис нервных волокон и их разволокнение. 
Наблюдаются клеточные иммунные реакции, проявляю-
щиеся лимфоцитарно-макрофагальным инфильтратом с 
наличием нейтрофилов и эозинофилов, указывающих на 
возникновение реакции сенсибилизации. 

Токсическое воздействие «Гуттасилера» с начала 
эксперимента вызывает ареактивный, некомпенсируе-
мый некроз структур, соприкасающихся с материалом, 
и приводит к полному лизису окружающих тканей, что 
инициирует вторичные кровоизлияния.

При воздействии «Трикредента» обнаруживаются 
глубокие изменения, выражающиеся отеком и вакуо-
лизацией нервных волокон, а при соприкосновении с 
«Трикредентом» – прямым некрозом. 

В эксперименте выявлена способность макрофа-
гов фагировать «Трикредент» и распространять его по 
ходу нервного ствола, высвобождая его при гибели, 
тем самым вызывая обширный некроз нерва и окружа-
ющих тканей.

При воздействии «Метапекса» происходят изменения, 
начинающиеся некрозом нервных волокон со сменой фаз 
гидратации и дегидратации с последующим нарастанием 
экссудативных процессов, проявляющихся нагноением 
очага и образованием зрелой рубцовой ткани.

Созданная экспериментальная модель позволяет 
объективно изучить морфологические изменения, воз-
никающие в сосудисто-нервном пучке нижней челюсти 
под действием материалов для пломбирования корне-
вых каналов. Механизм воздействия на ткани сосуди-
сто-нервного пучка у всех изученных пломбировочных 
материалов носит однотипный характер некроза и вы-
раженных сосудистых нарушений, наиболее выражен-
ных к 6–12-му месяцам. 
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Рис. 7.	 Микропрепарат. 12-й месяц эксперимента. «Мета-
пекс». А. Слева – гомогенизация нерва. Окраска по 
Футу. Об. 10, ок. 16. Б. Справа – гомогенизация не-
рвных волокон. Окраска по Бильшовскому. Об. 40, 
ок. 16


