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Цель работы – в условиях эксперимента проследить и описать динамику патоморфоло-
гические изменения при моделировании хронического синусита верхнечелюстной пазухи пу-
тем инвазивного введения в синус пломбировочного материала, предназначенного для за- 
полнения корневых каналов, как одной из наиболее частых причин развития заболевания. 
Исследование выполнено на 12 самцах кроликов породы Шиншилла, разделенных на 4 серии: 
серия 1 – 14 суток наблюдения после введения в верхнечелюстной синус пломбировочного 
материала; серия 2 – 1 месяц, серия 3 – 2 месяца, серия 4 – 3 месяца наблюдения. Резуль-
таты позволяют заключить, что смоделированный воспалительный процесс в слизистой 
оболочке верхнечелюстной пазухи характеризуется хроническим продуктивным волноо-
бразным рецидивирующим течением. Элиминация введенного инородного тела является не-
полноценной и незавершенной. Его персистирование способствует обострению хронического 
воспаления, рецидивирующему эрозированию слизистой оболочки и образованию полипов. 
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Dynamics of morphological changes 
when modeling chronic sinusitis 
of the maxillary sinus in the experiment

The aim of the work was to experimentally find and describe the dynamics of phatomorphologi-
cal changes in chronic sinusitis modeling of the maxillary sinus by the invasive introduction of the 
dental filling material designed to fill root canals as one of the most reasons of the disease. The ex-
amination was performed on 12 male rabbits of Chinchilla breed divided into 4 groups: group 1 – 14 
days observation after introduction of filling material into maxillary sinus; group 2 – 1 month of 
observation; group 3 – 2 months of observation; group 4 – 3 months of observation. The results 
show that inflammatory process simulated in the maxillary sinus mucosa is chronically productive 
development. Elimination of the introduced «foreign body» is incomplete and unfinished. Its persis-
tence exacerbates chronic inflammation, leads to recurrent mucosal erosion and polyp formation.

Key words: morphological changes, sinusitis of the maxillary sinus, the experimental model.

На современном этапе не вызывает сомнения то, 
что одной из основных и наиболее частых при-

чин развития воспалительных заболеваний верхнече-
люстной пазухи (ВЧП), составляющей 30–40 % наблюде-
ний является одонтогенная инфекция [10]. Одонтогенные 
верхнечелюстные синуситы составляют 26–33 % от всех 
верхнечелюстных синуситов. Указанное заболевание 
в хронической форме и в стадии его обострения конста-

тируется как наиболее распространенное. Причем, в по-
давляющем большинстве наблюдений, хронический одон-
тогенный синусит развивается как результат погрешнос- 
тей эндодонтического лечения премоляров и моляров 
верхней челюсти и является его осложнением [3]. Обще-
известным является тот факт, что разработка новых спо-
собов и методик лечения, реабилитации и профилактики 
невозможно без проведения экспериментальных иссле-
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дований содержащих в своей основе морфологическую 
составляющую [4]. В специальной литературе имеются 
работы, посвященные морфологическим исследовани-
ям при патологии верхнечелюстных пазух [7, 10]. Некото-
рые из них содержат патоморфологические данные, по-
лученные на модели острого синусита ВЧП [2]. В то же 
время в источниках специальной литературы на совре-
менном этапе отсутствуют сообщения об имеющихся 
и воспроизводимых экспериментальных моделях хрони-
ческого синусита верхнечелюстной пазухи с описанием 
динамики развития патологического процесса.

Цель работы – в условиях эксперимента проследить 
и описать динамику морфологических изменений при мо-
делировании хронического синусита верхнечелюстной 
пазухи путем инвазивного введения в синус пломбиро-
вочного материала, предназначенного для заполнения 
корневых каналов, как одной из наиболее частых при-
чин развития заболевания.

Материалы и методы. Экспериментальные исследо-
вания осуществлялись в строгом соответствии с требо-
ваниями, регламентирующими работу с эксперименталь-
ными животными [5]. Перед проведением эксперимента 
было получено положительное заключение биоэтиче-
ской комиссии УО «Белорусский государственный меди-
цинский университет». В исследование были включены 
12 самцов кроликов породы Шиншилла приблизительно 
одного возраста и массы тела. Модели хронического си-
нусита верхнечелюстной пазухи у экспериментальных жи-
вотных создавали с соблюдением всех этапов авторской 
методики [8]. Все указанные животные были разделены 
на 4 серии по 3 экспериментальных животных в каждой, 
в зависимости от сроков наблюдения: серия 1 – 14 сут-
ки наблюдения после введения в верхнечелюстной си-
нус экспериментального животного пломбировочного 
материала; серия 2 – 1 месяц, серия 3 – 2 месяца, се-
рия 4 – 3 месяца наблюдения. Сроки были определены, 
с одной стороны, в соответствии со стандартными пе- 
риодами исследования репаративной регенерации кост-
ной ткани и ее ремоделирования [6], а, с другой стороны, 
в соответствии с изменениями, возникающими в слизис- 
той оболочке ВЧП, установленными в условиях экспери-
мента согласно данным специальной литературы [7].

В указанные сроки животных выводили из экспери-
мента путем передозировки тиопентала натрия, после чего 
осуществляли забор материала для патогистологическо-
го исследования. Выпиливание блоков верхней челюсти 
кроликов проводили, отступив 0,7–0,8 см по обе сторо-
ны от места введения в верхнечелюстной синус пломби-
ровочного материала. Забранные блоки тканей фиксиро-
вали в 10 % растворе нейтрального формалина, подвер-
гали декальцинации в азотной кислоте. Затем препараты 
проводили по стандартной схеме через спирты восходя-
щей крепости и заключали в парафин [6]. Изготовленные 
серийные патогистологические срезы окрашивали ге- 
матоксилином и эозином с последующим заключением 
в бальзам. Микропрепараты подвергли тщательной ви-
зуализации микроскопом LeicaDM 2500. 

Результаты и обсуждение. На 14 сутки после имплан-
тации в верхнечелюстной синус инородного тела (плом-
бировочного материала для заполнения корневых кана-
лов зубов) в слизистой ВЧП 1-й серии экспериментальных 
животных были выявлены патоморфологические изме-
нения характерные для подострого (затяжного) характе-

ра воспалительного процесса в заинтересованной зоне. 
При этом сохраняется, хотя и спадает острая воспали-
тельная экссудативная реакция, но уже присоединяется 
пролиферация клеток гематогенной и гистиогенной при-
роды (рисунок 1). Клеточный состав воспалительного 
инфильтрата становится полиморфным, наряду с нейтро-
фильными и эозинофильными лейкоцитами обнаружи-
ваются лимфоциты, плазматические клетки, моноциты, 
макрофаги, эпителиоидные клетки, фибробласты. Обна-
ружены начальные проявления неоангиогенеза. По дан-
ным специальной литературы известно, что активный 
неоангиогенез характерен для формирования грануля-
ционной ткани [1]. Отмечается тенденция к формирова-
нию макрофагальных гранулем. Реже визуализируются 
одиночные гигантские многоядерные клетки «инородных 
тел», образовавшиеся в результате слияния еще немно-
гочисленных эпителиоидных клеток. В указанном сроке 
произошла смена клеточно-тканевой воспалительной реак-
ции от острой экссудативной к подострой экссудативно-
продуктивной.

При сроке наблюдения 1 месяц (2-я серия) патомор-
фологические изменения, обнаруженные в микропрепара-
тах, могут расцениваться как пограничные (переходные) 
между подострым и хроническим продуктивным грану-
лематозным воспалением вокруг «инородных тел» (плом-
бировочного материала). Констатируется заметное сни-
жение числа лейкоцитов и эозинофилов в воспалитель-
ном инфильтрате. Основными клеточными элементами 
являются лимфоциты, макрофаги, гигантские многоядер-
ные клетки «инородных тел», фибробласты. Число микро-
сосудов в грануляционной ткани значительно уменьше-
но. Преобладают зрелые дифференцированные сосуды 
малого калибра. В результате более заметны коллагено-
вые волокна. Гранулемы «инородных тел» в абсолютном 
большинстве являются зрелыми. На основании указан-
ных изменений представляется возможным констатиро-
вать созревание грануляционной ткани с еще неравно-
мерным фиброзом и варьирующим числом гигантских 
многоядерных клеток «инородных тел» (рисунок 2). В соот-
ветствии с данными специальной литературы, подобные 
морфологические изменения характерны для классиче-

Рисунок 1. а – серозно-катаральный синусит; б – лейкоцитарно-
тканевой детрит, грануляционная ткань; в – частичный лизис 
инородного материала нейтрофилами и эозинофилами; г – 
инородный материал, гигантоклеточная реакция. Окраска 

гематоксилин-эозин. Ув. х 200
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ской ответной воспалительной реакции на имплантацию 
и нахождение в ВЧП инородного тела [7]. 

Через 2 месяца в 3-й серии патоморфологические 
изменения представляют собой явное преобладание 
рубцующихся (фиброзирующихся) макрофагальных и ги-
гантоклеточных гранулем на фоне затухающего неспе- 
цифического хронического продуктивного воспаления. 
Визуализируются перифокальная фиброплазия с тенден-
цией к инкапсулированию имплантированного пломби-
ровочного материала, островки зрелой грануляционной 
ткани. Отмечается склероз собственной пластинки сли-
зистой оболочки. В отдельных полях зрения обнаружены 
эрозии слизистой оболочки с демаркационной лейко- 
цитарной реакцией. Местами отмечается образование 
полипов. В отдельных наблюдениях выявлен очаговый 
ангиоматоз с эктазией кровеносных и лимфатических 
сосудов (рисунок 3). В данной экспериментальной группе 
патоморфологические изменения могут быть отнесены 

к хроническому продуктивному воспалению с фибро- 
зированием и тенденцией к инкапсулированию инород- 
ного материала, в отдельных наблюдениях обнаруже- 
ны эрозии слизистой оболочки вероятно трофической 
природы.

В микропрепаратах 4-й серии при сроке наблюде-
ния 4 месяца было выявлено хроническое неспецифиче-
ское воспаление с умеренной очаговой мононуклеарной 
воспалительной инфильтрацией, формирующимися и за-
живающими эрозиями слизистой оболочки. Было кон-
статировано формирование гиперпластических полипов 
слизистой оболочки с преобладанием макрофагальных 
гранулем. Гигантские многоядерные клетки были единич-
ными или не выявлялись. Отмечался очаговый склероз 
и ангиоматоз собственной пластинки, эктазия кровенос-
ных и лимфатических сосудов. В просвете большого чис-
ла сосудов присутствовали эмболы из инородных мате-
риалов (рисунок 4).

Введение в верхнечелюстной синус инородного тела – 
пломбировочного материала для заполнения корневых 
каналов, в представленном материале способствует 
развитию в слизистой оболочке ВЧП воспалительного 
процесса с хроническим волнообразным рецидивиру- 
ющим течением. Элиминация инородного тела являет- 
ся неполноценной и незавершенной, его персистирова-
ние способствует обострению хронического воспаления, 
рецидивирующему эрозированию слизистой оболочки 
и образованию полипов. При этом отмечается дефор- 
мация и эктазия сосудистого русла слизистой оболоч- 
ки с формированием конвалют эктазированных сосу- 
дов, в просвете которых определяются эмболы инород-
ного тела. 

Таким образом, представленный материал убеди-
тельно доказывает адекватность и полноценность созда-
ния экспериментальной модели воспалительного про-
цесса верхнечелюстной пазухи у кролика, которая по кли-
ническим проявлениям и морфологическим изменениям 
в полной мере соответствует диагнозу – хронический си-
нусит верхнечелюстной пазухи.

Рисунок 2. а – хронический слабый катаральный синусит; б – 
хронический умеренный катаральный синусит с регенератор-
ными изменениями эпителия; в – незавершенный фагоцитоз 
инородного материала гигантскими многоядерными клетками; 
г – завершенный фагоцитоз инородного материала гигантски-
ми многоядерными клетками. Окраска гематоксилин-эозин. 

Ув. х 200

Рисунок 3. а – формирующийся воспалительный полип слизи-
стой оболочки синуса; б – продуктивное воспаление в глубоких 
слоях стенки синуса; в – склероз, очаговый хондроматоз, остат-
ки инородного материала; г – склерозированная гранулёма, 

кальцинаты. Окраска гематоксилин-эозин. Ув. х 200

Рисунок 4. а – хронический катаральный синусит с очаговой 
атрофией слизистой оболочки; б – воспалительные полипы 
с фиброзом стромы и регенерацией эпителия; в – очаговый 
лентовидный мононуклеарный инфильтрат среди фиброзной 
ткани; г – диффузный лимфогистиоцитарный инфильтрат с фор-
мирующейся микроэрозией слизистой оболочки синуса. Окра-

ска гематоксилин-эозин. Ув. х 200
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Вегетативная дисфункция у пациентов 
с хроническим гастритом и эрозивными 

состояниями гастродуоденальной области 
при ассоциированной диспластикозависимой 
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Объект и предмет исследования пациенты (молодые мужчины в возрасте 20–23 лет) 
с активным хроническим гастритом, острыми эрозиями желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, данные вариабельности ритма сердца (спектрального, временного анализа) и кардиова-
скулярных тестов с оценкой вегетативного гомеостаза. Целью работы явилось изучение 
характера вегетативной регуляции ритма сердца с оценкой адаптационно-компенсаторных 
механизмов регуляции системы кровообращения при рассматриваемой патологии в зависи-
мости от ассоциированных наследственных нарушений соединительной ткани. Результа-
ты. В целом, выявлены однородные данные в группах пациентов, ассоциированных с наслед-
ственными нарушениями соединительной ткани, свидетельствующие о наличии исходных 
нарушений вегетативной регуляции сердечно-сосудистой системы в виде симпатовагального 
дисбаланса с преобладанием симпатического компонента, снижения общей мощности спектра, 
что отражает имеющееся ухудшение общего текущего функционального состояния. Выво-
ды. Применение методики анализа вариабельности ритма сердца с выделением общих тен-
денций и закономерностей изменений вегетативного гомеостаза у пациентов с клинически-
ми диспластикозависимыми проявлениями позволяет проводить оценку и мониторинг не-
благоприятного течения гастроэнтерологических заболеваний.
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Vegetative dysfunction in patients 
with chronic gastritis and erosive states 
of gastroduodenal region in associated 
with heritable disorders of connective tissue
Introduction. The object and purpose of the study were patients (young men, aged 20–23 years) 

with active chronic gastritis, erosive states of gastroduodenal region and the date of heart rate vari-


