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Тема лекції: „Захворювання пульпи. Клініка, діагностика та вибір методу лікування пульпітів на основі патогенетичних особливостей різних форм запалень.” ______ год.

1. Актуальність теми: Обгрунтування теми. Знання анатомо-фізіологічних особливостей пульпи зуба, її функцій, вікових змін, а також причин запалення допоможуть вірно встановити діагноз і обгрунтувати методи лікування.


2. Цілі лекції:
· Навчальні:  
ознайомити слухачів з анатомо-фізіологічними особливостями пульпи, можливими причинами запалення, класифікацією та клінікою всіх форм пульпітів.

· Виховні: 

забезпечити формування у слухачів професійного    підходу до оволодіння знаннями причин та патогенезу запалення пульпи. Підкреслити роль вітчизняних вчених у розробці класифікації пульпітів, методів діагностики та лікування.

3. План та організаційна структура лекції:

	П\н
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

	1


	Підготовчий етап

Визначення навчальних цілей. Метою є ознайомлення з будовою пульпи, причинами запалення, клінікою всіх форм пульпітів
	Клінічна лекція.   
	10%

	2
	Забезпечення позитивної мотивації
	Наочне приладдя, таблиці, малюнки.
	

	3
	Основний етап

Викладення лекційного матеріалу, план:

1.анатомічна та гістологічна побудова пульпи:

· шари пульпи

· кровопостачаня

· іннервація пульпи

2.вікові зміни

3.функції пульпи

4.причини запалення пульпи. Роль мікрофлори

5.класифікація пульпітів

6.клініка пульпітів

7.клініка хронічних пульпітів
	
	70%



	4
	Заключний етап

Резюме лекції, висновки
	
	10%

	5
	Відповіді лектора на можливі запитання
	
	5%

	6
	Завдання для самопідготовки
	Список літератури, питання, завдання
	5%


3. Зміст лекції:

1.Анатомічна та гістологічна побутова пульпи. 
1).Шари пульпи.

   Пульпа (Pulpa Iertis) розвивається з меземхимального сосочка зубного зачатка. Розташована в його порожнині, котра зовнішньо повторює анатомічні контури зуба. В коронковій частині – полость зуба, в кореневій – канали. В області апікального отвору – змішана тканина.

   В однокореневих зубах пульпа непомітно переходить в кореневу, тоді як у багатокореневих – між коронковою й кореневою є чітко виражена межа. У дітей пульпа більш масивна. З роками як у результаті відкладення повторного дентину зменшуються і розміри, і об,єм самої пульпи. У людей середнього віку звід коронкової порожниини розташований приблизно на рівні шийки зуба, про що необхідно пам’ятати при лікуванні зубів.

   Тканина пульпи являє собою велику кількість клітинних елементів і волокон кровоносних та лімфатичних судин, нервів.

   Зважаючи на гістологічну будову та клітинний склад, який є різноманітним , і в залежності від розташування груп клітин, пульпу прийнято поділяти на 3 шари:

1.Шар одонтобластів або переферичний;

2.Проміжний або камбіальний;

3.Центральний або основний;

   Периферичний шар примикається до внутрішньої поверхні дентину, представлений високо спеціалізованими клітинами грушевидної форми, котрі розташовані в декілька рядів (від 2 до 5). Waldeyer назвав їх зубоутворноючими, або одонтобластами. Довжина їх тіла 20-21 мікрон. Дають довгий відросток – тимчасове волокно. Зустрічаються клітини без відростків – бочкоподібні – одонтоцити чи атрофіючі клітини одонтобласти.

   В кореневій частині кількість рядів зменшується до одного.

   При гистохімічному вивченні в активних одонтобластах знаходять Са, К, Р, та лужну фосфотазу.Остання являє собою неабияку цінність, так вона забезпечує участь фосфорно-калієвих з’єднань в обмінних процесах, а у період формування кістки і зуба сприяє їх мінералізації.

   Проміжний шар – Вейля  - складається з дрібних малодиференційованих клітин, розташованих без певної орієнтації, а довгі відростки їх галужаться (гілкуються) та переплітаются між собою.

   Ясвоїна Т.В. вважала, що ці клітини знаходяться на шляху перетворення спочатку в фібробласт, а потім в переодонтобласт і в одонтобласт.

   З цієї причини проміжний шар данні автори вважають косибіальним.

ЄОМ до 100мкА перкусія болісна.

   Центральний – у корені речовина пульпи не містить вапнякових солей і складається з сполучної тканини ембріонального типу. Велику групу являють собою фібробласти, в яких є гістіоцити. Враховуючи їх фагоцитарну сприянність, деякі автори називають гістіоціти осілими (фіксованими) макрофагами. При запаленні осідлі макрофаги набувають здатність до пересування в напрямку місця подразнення та беруть в фагоцитозі, тому отримали назву “вільні макрофаги чи полібласт”. Вони знаходяться переважно біля стінок дрібних вен та капілярів, але іноді зустрічаються поза судинами.

   Крім клітинних елементів є тонкі преколлагенові (аргрирофільні) та коллагенові волокна сполучної тканини.

   Кровопостачання пульпи здійснюється із maxilaris irterna. Через вершковий отвір в пульпу проникає судинно-нервовий пучок, що складається з однієї (рідше 2) артерій, 1-2 вен та декількох нервових стволиків крім артерії, яка входить через апікальний отвір в пульпу, до якої проникає декілька артерій крізь додаткові перфораційні отвори. Таких додаткових отворів інколи буває 20-25.

   Спостерігаються такі перфораційні отвори також в зоні біфуркації та трифурації коренів багатокореневих зубів. Таким чином, недивлячись на те, що діаметр окремих судин невеликий,загальний діаметр судин, що постачають пульпу кров’ю цілком достатній для її нормального живлення. Встановлено, що верхній отвір формується не стихійно, а під дією пульпової хвилі.

   В кореневій пульпі від артерії відділяється невелика кількість гіллячок і лише в коронковій пульпі відбувається утворення численної судинної сітки.

   Під шаром одонтобластів і в самому одонтобластичному шарі утворюється своєрідне судинне плетиво з дрібних судин та капілярів, які анастомозуються між собою. Анастомози утворюються не тільки між капілярами, але й між більшими судинами пульпи, як показав у 1969 році Є.І.Гаврилов.

   У пульпі знаходиться багато нервових закінчень і власних рецепторів, які пов’язані з шаром одонтобластів та дентина, а також з сполучною тканиною і судинами пульпи.Їх відносять до категорії розгалужених хущиків і розташовуються вони в субодонтобластичному слої. Ці нервові закінчення чутливої натури, проникаючи крізь пульпу по стінкам судин, навіть при ідеальній анестезії зберігають її біль.

2).Фізіологічні дані про пульпу.

   Пульпа є єднальнотканним утворенням, несе основні функції з’єднуючої тканини : трофічну, захисну, пластичну.

1.Трофічна – в твердих тканинах зуба безперервно відбуваються обмінні процеси. Пульпі належить головна роль в забезпеченні дентин живильними речовинами. Живлення цементу і незначної частини дентна кореня відбувається з периодонта. Встановлено, що в емаль зуба поступає лише незначна частка речовини із пульпи , а інші із слини (Н. А. Федоров та інші 1955) пластична.

2.Захисна – виконується тому що – гистиоцити при патологічному процесі перетворюється в макрофаги і здійснюють роль фагоцитів. Також важливе значення має присутність гіалуронової кислоти та активних біологічних речовин (гіалуронідази, холина,чиста ситна, лейнотопсина).

3.Пластична – полягає в утворенні дентина, проявляється на початку формування зуба й не припиняється на протязі всього життя людини.Але цей процес з кожним роком стає все повільнішим і дентин має різноманітну будову. Це є замінний дентин, а його інтенсивність утворення залежить від:

· подразнення одонтобластів.

· Функціональності навантаження зуба.

· Становища пульпи та організму.

   Утворення замінного дентину приводить до послідуючого зменшенню полості зуба.

3.) Іннервація пульпи.

   Іннервація пульпи – відбувається чутливими гілками тройничного нерва. Судинно-нервовий пучок входить через верхівковий отвір зуба, в кореневу частину пульпи. Нервовий пучок представлений 8-10 м’якотними та безм’якотними волокнами. В області шийки нервовий пучок поділяється на декілька другорядних пучків, пронизують усю тканину пульпи та направлені до її периферії, де вони утворюють два нервових сплетіння: пододонтобластичне (сплетення Рашкова) – у якому представлені  безм’якістні волокна та надодонтобластичне, з якого нервова проникає у дентинні канальні і йдуть паралельно паросткам одонтобластів і подразнюючи їх.

   Деякі автори єдині в тому, що у пульпі є спеціальні чутливі нервові закінчення. Тільки в працях А.А. Манінот (1953) постало питання про знаходженні в пульпі таких рецепторів, але не давалося достатньо ясного опису їх морфології.

   Ще більше авторів не можуть дійти до згоди є чи ні чутлива іннервація дентина.

1) Декілька авторів вважають, що нервові волокна проникають у дентин ледве, не з мечий з емаллю і утворюють там чутливі нервові закінчення.

2) Інші від цього відмовляються.

3) Ще деякі вважають, що нервові закінчення і волокна є тільцями у внутрішній зоні дентину, де немає вапнякових солей (тобто у предентині). 

2.    Вікові зміни в пульпі

Від зубного зачатку і до глибокої старості пульпа зазнає закономірних змін структури у відповідності з віком.  3 віком камера звужується, пульпа зморщується. Зрідка  зустрічається так званий феномен, описаний Вебером, вираженням якого є збільшення пульпарної порожнини, він вважає, що ненормально велика камера зустрічається у  інфантильних осіб. 

З віком пульпа змінюється, клітини "виснажуються",  зменшуються в об'ємі за рахунок збіднення проплазмою, а міжклітинна речовина  збільшується. Раніше зміни починаються в кореневій пульпі. Вона набуває  більш  волокнистого характеру. В основному збільшення волокон зосереджується в стінках судин, котрі потім здатні сприйняти солі вапняка. По ходу судин зустрічаються петрификати. Деякі стани сприймаються за патологію, більшість є боковими. Так звані явища вакуолізації одонтобластів, ретикулярну атрофію, не розглядають як патологічний процес, а розцінюють ці явища як функціонально-фізіологічні. 

Дистрофічні зміни пульпи.

Вакуолізація одонтобластів: скупчення рідини в клітинах, в результаті чого вони зникають, а замість них утворюються порожнини (вакуоми). Іноді процес вакуолізації розповсюджується на весь одонтобластичний шар. Більша частина вакуолізації в пульпі здорових зубів дала зміну авторам вважати цей процес фізіологічним, зв'язаним із  старінням.

 Нині встановлено,  що вакуолізація найчастіше виникає у відповідь на  препаровку зубів під коронку, інколи це зв'язано з реакцією пупьпи на деякі захворювання.

 Сітчаста атрофія: коли вакуоли утворюються не тільки в шарі одонтобластів, але й в інших ділянках. У таких випадках на мікропрепаратах пульпа схожа на сітку, вічко (чашечка) якої заповнено тканинною рідиною.

Петрифікація: осередкове чи дифузне відкладення в тканині пульпи мінеральних солей.

3. Пульпа при запальних захворюваннях.

При повному С-авітамінозі у тварин Михайлова спостерігала зміни в пульпі, що виражалося дезорганізацією одонтобластів. Вони втрачали правильне розташування, вкорочувалися, з'являлись простори, в котрих утримувалися блідо пофарбовані круглі дегенеруючі ядра. При повному позбавленні організму вітаміна С ушкоджуються в першу чергу більш диференційовані клітини - одонтобласти, які гинуть, а на їх місце стають менш диференційовані клітини з підлеглого шару.

 При клиновидних дефектах утворення заміщуючого дентину під дефектом, а іноді і на протилежному боці. В останній пульпі - розширення судин і збільшення числа єднально-тканинних елементів. При гіпертиріозі - гіперемія, крововилив. При карієсі зміни в одонтобластах, розлад кровообігу.

 Е.М.Приказчикоза у 80% випадків глибокого карієса спостерігала гіперемію судин пульпи у всій коронковій частині, не тільки під шаром одонтоблаотів, але й в більш глибоких шарах. Петрифікати у 56,6% випадків.

Класифікація пульпітів.

Нагромадження відомостей (знань) про стан запалювального процесу й характеру морфологічних змін систематизувалися й класифікувалися багатьма авторами. Перші класифікації з'явились у 5О-х роках ХІХ ст. Всі вони були громіздкими (1851,1858), Значно спростив,включивши в неї всього п'ять форм: гострий частковий, загальний гнійний,хронічний.виразковий та гіпертрофічний.

Розгорнуті класифікації були: Абрикосова (1914), А.І.Євдокимова (1925), Е.М.Гофунга (1927), Д.Н.Ентина (1939), І.Г.Лукомоського (1949), Т.Т.Школяр (1967), Е.Е.Платонова (1968) та ін. Українська щкола користується класифікацією В.М.Гофунга з доповненням.

По І.О. Новіку і Є.С. Яворській 1965:

А).Гострі пульпіти:

1. Гіперемія пульпи - hyperemia pulpae.

2. Гострі травматичні пульпіти -pulpitis acuta traumatica
3. Гострі обмежені пульпіти – pulpitis acuta limitans
4. Гострі дифузні пульпіти - pulpitis acuta diffusa
5. Гострі гнійні пульпіти - pulpitis acuta purubuta
Б). Хронічні пульпіти:

1. Хронічні фіброзні пульпіти – pulpitis chronka fibrisa
2. Хронічні гіпетрофічні пульпіти - pulpitis chronka hypertrophica
3. Хронічні гангренозні пульпіти - pulpitis chronka gangroenosa
4. Хронічні конкреметозні пульпіти - pulpitis chronka concrementosa
В).Пульпіт ускладненний периодонтитом (pulpitis comlicata periodontitum).
Клініка пульпіта:

Для гострих форм пульпіта характерні слідуючі симтоми:

1.Дія подразників – механічних, хімічних та температурних, які викликають тривалий больовий приступ. Якщо здорова пульпа сприймає тепло при t50-60 та холод – t15-20 ,то діапазон коливань запаленої пульпи звужується. Температура 28-30 вже виклиає біль. Інтенсивність больового нападу залежить від клінічного течіння запального роцесу.

2.Мимовільний (спонтанний) біль. Причини - порушення кровообігу, подразнення нервових закінчень бактеріол токсинами та продуктами розпаду, змінення рН в очазі запалення

3.Приступообразний характер. Очевидно, пов*язаний з перевтомленістю нервової системи, періодичним здавленням рецепторів. В результаті набряку пульпи іррадіація по ходу n.trigeminus. 

4.Посилення болю вночі. Звісно, що симптомом болю; супроводжуючий нічне захворювання, вночі сильніший - це пояснюється переважно діяльністю парасимпатичної нервової системи.

Гіперемія пульпи - перехідна стадія від глибокого карієсу до пульпіту.Характеризується порушенням кровообігу, поширення мсосудів, наповнення їх кров*ю.

Скарги – болі підгострі, тимчасові,тривалість 1-2 хв., з великими проміжками (6-12-24 г.). Болі також можуть початися від подразника (терміьчного) або при переході з холодного приміщення в тепле.

Об*єктивно - каріозна порожнина з розм*якшенним дентином при зондуванні.

Патанатомія – поширення судин, переповнення їх кров*ю, крайовий стан лейкоцитів, їх діапедез.Циркуляція і відток крові не порушені. Диференційована діагностика - гострий глибокий карієс.

Гострий обмежений пульпіт – тимчасовий, локалізований, приступообразна біль зі світлими проміжками. Біль від температурних подразників.

Об*єктивно – каріозна порожнина глибока, зондування  болісне в одній точці,перкусія безболісна.

Гострий дифузний пульпіт – тривалі больові приступи, короткочасні світлі проміжки. Болі іррадіюють, посилюються в лежачому стані.

Об*єктивно – зондування болісне по всьому дну, перкуссія може бути болісна. Електрозбудженість знижена з усіх бугрів і дна каріозної порожнини. Іноді біль не вщухає, а тільки знижується.

Диференційована діагностика – невралгія, гайморит, лукочнові болі, гострий періодонтит.

 Гострий гнійний пульпіт – біль майже безперервний, пульсуючий. Від холоду може трохи вщухати. але тільки в перші години після початку захворювання.

Хронічний фіброзний пульпіт – anamnes – у зубі раніше був біль. Мимовільні (спонтанні) болі бувають рідко. При зондуванні спостерігається сполучення між каріозною порожниною та порожниною зуба. Електрозбудженість знижена (20-40 мкА) Rg – очаги подразнення кісткової тканини біля верхівок коренів. При зондуванні пульпа кровоточить.
Хронічниц гангренозниц пульпіт – біль від температурного впливу  - гаряча їжа. Може бути гнійний запах з зуба. Каріїзна порожнина широко сполучається з порожниною зуба.

Пат. анатомія гострих форм пльпіту.

Характеризується набряком, активною гіперемією пульпи, відбувається здавленням нервових волокон, виникає сильний біль. Судини розширені, краєвий стан лейкоцитів, а в деяких випадках стаз, тромбоз на деяких ділянках.

Серйозне запалення продовжується лише декілька годин. Миграція лейкоцитів веде до гнійного розплавлення ділянок пцльпи, а потім в результаті злиття, може бути абсцес. Розповсюдження гнійного запалення на коронкову, кореневу пульпу приведе до флегмони.

Пат. анатомія хронічних форм пульпіту.

Зникає запальний набряк, в пульпі починається розростання з*єднувально-тканинних волокон. З часом їх кількість зростає, а клітинні елементи атрофіються. Клітини, які залишилися, розташовуються по ходу з*єднувально-тканинних волокон, приймають витягнуту форму.Атрофіються також одонтобласти, на деяких ділянках починається облитерація судин та відкладання петрифікатів. При наявності мікроабсцесів біля них спочатку утворюється грануляційна тканина, а потім фіброзна капсула.

Методи лікування пульпітв.

1.Консервативний або біологічний:                                                                                                                                                              

а). Зуби з випадково розкритим рігом пульпи;

б). Гіперемія пульпи;

в). Гострий обмежений пульпіт;

г). Хронічний простий пульпіт у дитячому віці.

2.Хірургічний: вітальний, девітальний, кріохірургічний.

Протипоказання: 1). Застарілість процесу, більше 3-5 діб;2).У хворих зі зниженою реактивністю організму;3). У хворих похилого віку;4). При пульпітах каріозного походження;5).У випадках примиїчної та кореневої локалізації каріїзної порожнини;6). При оголенні пульпи у випадках, коли остання має в*ялу консистенцію, темно-червоного кольору, сильна кровотеча, відповідає зниженою болісною реакцією на механічні і термічні подразники.

Методика консервативного лікування:

Односеансний метод лікування пульпітів показано у бойових умовах у хворих, які мешкають у віддалених районах, в експедиціях; можливо лікувати усі форми пульпітів, крім гнійного.

Переваги:1).Витрачається менше часу;2). Не застосовується отрутні речовини впливаємі на переодонтит.

Ускладнення:1). Пульпу рідко вдається екстерпірувати повністю зразу, так як вона видаляється у вигляді уривків з утворенням рваної рани; 2). Повторна кровотеча;3). При неповній екстерпорації залишки кореневої пульпи можуть з*явитися наслідком виникнення залишкового пульпіту. 
При кровотечі застосовують метод диатермокоагуляції (апарат ДКС-2М).

Хірургічні методи

Метод девіталізації - при девіталізації руйнується тканина, яка забезпечує трофіку твердих тканин зуба, їх механічну твердість і біологічну опірність.

Недоліки:неможливо точно дозувати миш*яковисту пасту, яка може, при попаданні на тканину, викликати некроз як  слизової оболонки,так і альвеолярного відростка; індивідуальна нестерпність препарату; багатосеансність методу.

Кріохірургічний метод.

 Показання – необратимі форми пульпітів, лікування яких пов*язані з частковим чи повним видаленням пульпи (хронічні пульпіти).

Протипоказання – початкові стадії запалення пульпи, при зачиненій пульповій камері Криодіяльність 3-6 сек., при ампутаційному методі, потім 2-3 сек., при екстерпоційному методі.

Лікувальні препарати повинні мати антисептичну діяльність, непогану адгезію і регенологічну контрастність.

Усі пломбувальні матеріали поділяються на 3 групи:

1) – Нетвердючі (пасти формалікова, тимолова,риванолова, з антибіотиками, сульфаіламіди, Са та його з*єднання). 

2) – Твердючі (цементи, тердючі пасти, пасти та матеріали на основі синтетичних смол) фосфат цемент, евто пласт (цинк – евгенолова паста), бакелктова паста, резорйін- формалінова, цеваніт, ендодент.

3) – Тверді.

4. Реакція пульпи та пломбувані матеріали

1. Утворення другорядного дектина після пломбування цементами.

2. Е.В.Удовицька розташувала пасти по порядку наростання їх пластико-стимулюючих дій і наростання протизапальних дій: мікроцидова, тимолова, сульфаніламідна.

5. Пульпа при захворюванні пародонта

В легкому стані - поширення судин, кровотеча, вакуолізація одонтобластів, вапнякові відкладення, фіброз, гіаліноз і дектікли.

При важкій формі – пролірефація та гнійний інфельтрат у пульпі.

Помилки при лікуванні пульпітів:

1. Помилкова діагностика хворого зуба, диференційна діагностика(пульпіт, дентікли, пульпіт при пародонтозі  та ін.)

2. Помилково відкритий ріг пульпи, незнання топографії зуба

3. Не індивідуальний підхід до відкриття пульпової камери при гострих пульпітах.

4. Пасти та прокладки при ампутаційному методі треба накладати без натискування.

6. Причини запалення пульпи
Запалення - складна  відповідна реакція на ушкоджувальний фактор. При виникненні запалювального процесу має значення імунологічна реактивність організму в цілому й самої тканини пульпи, а також інтенсивність й тривалість дії: подразника. Це в свою чергу визначає клінічну картину запалення, зокрема пульпи - гостре чи хронічне запалення, ексудативні, альтернативні або пролиферативні форми.

Причини заплення

Може бути викликано подразниками гострими й хронічними: фізичної природи, хімічної, мікробними чи токсичними.

 Найчастішими: інфекція та інтоксикація пульпи при карієсі. 

1. Бактеріальні агенти: інфекція проникає в пульпу по дентинних канальцях. Мікрофлора: стрептококи,стафілококи, диплококи, стрептобацили, лактобацили, дріжджеві гриби та ін. Більшість авторів вважають основним збудником -  гемолітичний й негемолітичний стрептокок. Специфічного збудника немає.

2. Травматичні: в результаті поганого  опору руки оператора при обробці каріозних порожнин, неправильного підбору інструментарію, недостатня обізнаність лікаря з  топографією пульпарної порожнини. 

Механічне пошкодження може виникнути у зв'язку з побутовою чи спортивною травмою, 

3. Термічні: порушення правил  препарування зубів під коронку, недотримання при цьому температурного режиму. 

4.Хімічні: використання  сильнодіючих лікарських препаратів в якості лікувальної пов'язки при лікуванні глибокого карієса, а також погана ізоляція пульпи від пломбувальних матеріалів. 
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