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(обзор литературы)  
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Цель работы — на основании данных специальной литературы определить основные этиологические 
факторы повреждения третьей ветви тройничного нерва и систематизировать данные о распространенности 
токсического повреждения нижнего альвеолярного нерва. Нейростоматологические заболевания в 53,6 % 
наблюдений являются ятрогенными. В структуре осложнений при эндодонтическом лечении выведение 
пломбировочного материала за верхушку зуба определяется в 13,8 % и может сопровождаться развитием 
парестезии в 35,3 % наблюдений. Группу риска составляют женщины, у которых проводится эндодонтиче-
ское лечение моляров и премоляров нижней челюсти. 

Ключевые слова: токсическое повреждение, нижний альвеолярный нерв, распространенность. 

TOXIC DAMAGE OF THE INFERIOR ALVEOLAR NERVE: 
ETIOLOGY AND POSITION IN NEUROSTOMATOLOGICAL INCIDENCE 

(literature review) 

К. V. Vilkitskaya 

Belarusian State Medical University, Minsk 

The purpose of the study is to determine the main etiological factors of damage of the third branch of the 
trigeminal nerve and to systematize the data on the prevalence of toxic damage of the inferior alveolar nerve based 
on the specialized medical literature. Neurostomatological diseases are iatrogenic in 53,6 % of the studied cases. 
Filling material was found outside the tooth top in 13,8 % cases and considered as a complication after the endodon-
tic treatment. It could provoke paresthesia in 35,3 % cases. The «risk group» consisted of women after endodontic 
treatment of molars and premolars of the lower jaw.  

Key words: toxic injury, inferior alveolar nerve, prevalence. 
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Введение 
В настоящее время число пациентов с одон-

тогенными заболеваниями неуклонно растет, а 
эти болезни занимают одну из основных позиций 
в структуре патологических процессов челюстно-
лицевой области. В то же время болезни перифе-
рических ветвей тройничного нерва диагности-
руются у 35 % взрослого населения. При этом ве-
дущими в структуре заболеваний черепно-
мозговых нервов одонтогенного генеза являются 
поражения системы n. trigeminus — 77,1 %, кото-
рые констатируются в 87,6 % наблюдений [1]. 

Цель 
На основании аналитического изучения 

специальной литературы определить основные 
этиологические факторы повреждения третьей 
ветви тройничного нерва и систематизировать 
данные о распространенности токсического по-
вреждения нижнего альвеолярного нерва. 

Материалы и методы 
Анализу были подвергнуты доступные ис-

точники специальной информации как отече-
ственные, так и изданные в СНГ и дальнем за-
рубежье за период с 1975 по 2013 гг. 

Результаты и обсуждение 
Нижний альвеолярный нерв — перифериче-

ская чувствительная ветвь нижнечелюстного нер-
ва, который является третьей ветвью n. trigeminus. 
Для тройничного нерва наиболее характерно раз-
витие поражения тригеминальной системы, харак-
теризующееся изменениями интерстиция, миели-
новой оболочки и осевых цилиндров волокон, про-
являющиеся симптомами выпадения и (или) раз-
дражения в зоне иннервации основных ветвей [2]. 

Патогенез одонтогенных поражений трой-
ничного нерва сложен, содержит ряд противо-
речий и вопросов, не имеющих однозначной 
трактовки. Тот факт, что симптомокомплекс 
повреждения, в котором, как правило, ведущим 
являются нарушения чувствительности и (или) 
боль, ограничивается веточками тройничного 
нерва, иннервирующими области, в большинстве 
наблюдений совпадающими с зонами локализа-
ции патологического очага, позволяет предполо-
жить, что поражение n. trigeminus является ре-
зультатом воздействия этиологического фактора 
не только на концевые отделы (периферические 
участки) нерва, но и что в патологический про-
цесс включаются центральные структуры мозга. 
Причем данную ситуацию следует расценивать 
как вторичное поражение [3]. 

По данным В. Е. Гречко, М. Н. Пузина, 
А. В. Степанченко (1988), невриты нижнего 
альвеолярного нерва констатируются у 15 % 
пациентов с периферическим травматическим 
повреждением n. trigeminus [4] и развиваются 
при инфекционных заболеваниях, диффузном 
остеомиелите, травматических переломах ниж-
ней челюсти и как ятрогенные повреждения в 

результате стоматологических вмешательств: 
при выполнении проводниковой анестезии, вы-
ведении пломбировочного материала за пределы 
апекса корня зуба в процессе эндодонтического 
лечения премоляров и моляров нижней челюсти, 
удалении нижних третьих моляров [5]. Это объ-
ясняется, во-первых, анатомо-топографическими 
особенностями нижней челюсти, что обусловли-
вает частую ее травматизацию [6]. Ситуацию 
усугубляет то, что данная кость в области моля-
ров имеет пористую структуру (является губча-
той), а кортикальная пластинка отсутствует и, 
следовательно, не обеспечивает необходимую 
защиту нервного ствола от повреждений. Кроме 
того, расстояние от нижнего альвеолярного нер-
ва до верхушек корней второго и третьего моля-
ров составляет менее 1 мм [7]. Во-вторых, значи-
тельная распространенность аномалий и дефор-
маций зубочелюстной системы в сформирован-
ном прикусе, требующих хирургической коррек-
ции, также может являться причиной участив-
шихся травм n. alveolarisinferior [8, 9]. В-третьих, 
нарушение техники эндодонтического лечения 
зубов [10] и погрешности при выполнении мест-
ной анестезии могут рассматриваться как причи-
на, в результате которой нервный ствол подвер-
гается токсическому воздействию лекарствен-
ными средствами [11]. При этом авторами рас-
сматриваются только причины, под воздействи-
ем которых возможно развитие повреждения 
третьей ветви тройничного нерва, и отсутствует 
систематизация механизмов данных патологиче-
ских процессов (этиологических факторов). 

Специализированная помощь, оказываемая 
врачами-стоматологами, является наиболее вос-
требованной населением [12], а стоматологиче-
ские заболевания занимают второе место в 
структуре обращаемости в учреждения здраво-
охранения и третье — в структуре общей забо-
леваемости [13]. Причем обращаемость населе-
ния Республики Беларусь в учреждения здраво-
охранения стоматологического профиля по по-
воду пульпита и апикального периодонтита со-
ставляет более 40 % от общего числа визитов к 
специалистам указанного профиля [14, 15]. Осо-
бого внимания заслуживает тот факт, что ней-
ростоматологические заболевания в 53,6 % на-
блюдений являются ятрогенными [16]. 

В настоящее время констатируется увели-
чение частоты развития парестезии после про-
ведения стоматологических и хирургических 
манипуляций [17]. Эпидемиологическое ис-
следование выявило, что применение 4 % рас-
творов местных анестетиков чаще вызывают 
развитие нарушений чувствительности [18]. 
Согласно данным M. A. Porgel (2012), повреж-
дение нижнего альвеолярного нерва при про-
ведении местной анестезии лидокаином кон-
статировали в 25 % наблюдений, артикаином — 
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в 33 % и прилокаином — в 34 % соответствен-
но [19]. Причем язычный нерв вовлекается в пато-
логический процесс чаще, чем n. alveolarisinferior. 
Кроме того, известно, что при данном виде по-
вреждения не происходит спонтанного восста-
новления нейросенсорной и вкусовой чувстви-
тельности, что свидетельствует не о механиче-
ской травме нервного ствола, а о химическом ток-
сическом воздействии местного анестетика [20]. 

D. W. Nitzan, A. Stabholz, B. Azaz (1983) ука-
зывают, что повреждение нижнего альвеолярно-
го нерва при эндодонтическом лечении может 
произойти при механической травме, токсиче-
ском воздействии или сочетании указанных фак-
торов [21]. При этом возможны следующие ме-
ханизмы: непосредственная травматизация нерва 
инструментом (риммером, файлом, спредером), 
компрессия нервного ствола гематомой или 
пломбировочным материалом, химическое воз-
действие компонентов растворов, используемых 
для ирригации, а также силеров, применяемых 
для обтурации корневых каналов (в частности, 
эндометазона) [22, 23]. Кроме того, повреждение 
нерва может быть вызвано локальным инфици-
рованием тканей продуктами распада при слу-
чайном введении корневого герметика в нижне-
челюстной канал [24]. Таким образом, возможно 
выделение следующих этиологических факто-
ров: инфекционный, токсический и травматиче-
ский (компрессионно-ишемический). Однако ав-
торы не учитывают вариант механической трав-
матизации, при которой происходит полное на-
рушение непрерывности нервного ствола. 

Одним из наиболее тяжелых осложнений, 
развивающихся при несоблюдении техники 
проведения эндодонтического лечения, являет-
ся выведение материала, предназначенного для 
обтурации корневого канала, в прилежащие 
анатомические образования (в верхнечелюст-
ную пазуху и нижнечелюстной канал) [25]. В 
настоящее время не вызывает сомнений тот 
факт, что большинство пломбировочных мате-
риалов, используемых при эндодонтическом 
лечении, предназначены только для обтурации 
корневых каналов и не должны выводиться в 
периодонт, костную ткань, а также в полость 
гранулtмы, кистогранулемы, кисты [26, 27]. 

По данным P. Libersa, M. Savignat, A. Ton-
nel (2007), ретроспективный анализ обращений 
пациентов за 10-летний период по поводу вре-
менных или постоянных нейросенсорных на-
рушений нижнего альвеолярного нерва после 
стоматологических манипуляций выявил стой-
кие повреждения у 19,6 %. При этом паресте-
зия, развившаяся в результате эндодонтическо-
го лечения, была констатирована в 35,3 % на-
блюдений [28]. Однако повреждение нижнего 
альвеолярного нерва клинически может прояв-
ляться не только изменением чувствительно-

сти в определенной области, но и развитием бо-
левого синдрома, что не в полной мере отражено 
в источниках специальной информации. 

В структуре наиболее частых ошибок и ос-
ложнений при эндодонтическом лечении выве-
дение пломбировочного материала за верхуш-
ку зуба определяется в 13,8 %. При лечении 
однокорневых зубов подобные осложнения 
отмечаются в 37 %, а при лечении многокор-
невых зубов — в 63 % [29, 30]. В специальной 
литературе имеется информация о том, что пе-
реполненные пломбировочным материалом 
корневые каналы в области моляров и премо-
ляров нижней челюсти могут стать причиной 
перманентного повреждения n. alveolarisinferior, 
которое обусловлено как механическим, так и 
химическим его влиянием [31]. По сообщению 
С. В. Сирак, И. А. Шаповаловой, И. А. Копы-
ловой (2009), группу риска составляют жен-
щины, у которых наиболее часто проводится эн-
додонтическое лечение моляров и премоляров 
нижней челюсти, так как у них расстояние от 
верхушек корней первого и второго моляра до 
нижнечелюстного канала в 0,5–2,5 раза мень-
ше, чем у мужчин [25]. По данным М. С. Ива-
нова (2005), в результате эндодонтического лече-
ния первого моляра травматические невриты на-
блюдаются в 29,4 %, второго — в 41,1 %, третье-
го — в 23,5 %, при лечении второго премоляра — 
в 5,8 % [32]. При этом не учитывается локализа-
ция выведенного за пределы верхушки корня зуба 
пломбировочного материала в костную ткань ниж-
ней челюсти относительно расположения нижнече-
люстного канала и ментального отверстия. 

Заключение 
Несмотря на значительное внимание, уде-

ляемое рассматриваемому вопросу, до настоя-
щего времени в доступной специальной лите-
ратуре отсутствуют сведения о распространен-
ности токсического повреждения нижнего аль-
веолярного нерва, а также не систематизированы 
сведения об этиологических факторах, под воз-
действием которых развивается травматическое 
токсическое повреждение n. alveolarisinferior. Это 
указывает на необходимость проведения исследо-
ваний в указанном направлении для восполнения 
существующих пробелов и разработки новых 
наиболее эффективных комплексов реабилитаци-
онных мероприятий, позволяющих снизить рас-
пространенность рассматриваемой патологии. 
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СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ПАТОЛОГИЯ У ЖЕНЩИН: РИСКИ И ШАНСЫ 

(обзор литературы) 

А. С. Барбарович, Д. П. Саливончик 
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Традиционный взгляд на кардиоваскулярную патологию как прерогативу мужской части населения 
планеты себя не оправдал. В женской популяции сердечно-сосудистые заболевания также являются главной 
причиной, формирующей смертность, но факторы риска кардиоваскулярной патологии у мужчин и женщин 
существенно различаются. В обзоре представлены основные патогенетические механизмы развития сердеч-
но-сосудистой патологии, в основном ишемической болезни сердца у женщин. 
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CARDIOVASCULAR PATHOLOGY IN WOMEN: RISKS AND CHANCES 
(literature review) 

A. S. Barbarovich, D. P. Salivonchik  

Gomel State Medical University 

The traditional view on cardiovascular pathology being the prerogative of the male population of the 
planet has not justified itself. Cardiovascular diseases also are the main cause of death in the female popu-


