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1.Актуальність теми: 

Запальний процес у пульпі, як і запалення будь-якого органа, являється наслідком відповідної реакції цієї тканини на різні патологічні подразники.  По даним вітчизняних авторів пульпіт, як ускладнення карієсу, спостерігається  до 40%  к загальному числу хворих,  які звернулися за стоматологічну допомогу.  Діагностика пульпіту у  ряді випадків уявляє собою складну задачу, так як будується на підставі суб'єктивних відчуттів хворого. Кожний лікар-стоматолог повинен вміти діагностувати і лікувати різні форми пульпіту, володіти консервативними і хірургічними методами лікування.
Знання етіології, патогенезу пульпіту дає можливість лікарю-інтерну використати свої теоретичні знання на практиці при обстеженні пацієнта, постановці діагнозу та під час проведення диференційної діагностики пульпіту в клініці терапевтичної стоматології. Це дасть можливість майбутньому спеціалісту чітко та вірно вести медичну документацію, правильно формулювати діагноз та вибирати відповідний метод лікування базуючись на знаннях клініки, діагностики та диференційної діагностики.
2.Зміст заняття:
Етіологія пульпіту 
Запальний процес у пульпі виникає у відповідь на подразники, які надходять у порожнину зуба. Етіологічними чинниками можуть бути мікроорганізми та їх токсини, хімічні, токсичні речовини, температурні, механічні й інші подразники. Мікроорганізми можуть проникати в порожнину зуба різними шляхами: 1) через відкриті дентинні канальці при карієсі (низхідний шлях); 2) через апікальний отвір (ретроградно); 3) при інфекційних захворюваннях з током крові (висхідний шлях); 4) через пародонтальні кишені; 5) від сусіднього зуба. 
Головні подразники – мікроорганізми, продукти їх життєдіяльності та органічна речовина дентину, яка розпалася. Пульпіт спричинює поліморфна мікробна флора з переважанням асоціацій стрептококів та інших гноєтворних коків, грампозитивних паличок, спірохет, грибів. Найчастіші асоціації стрептококів, стафілококів і лактобактерій. Стрептококи та стафілококи запаленої пульпи – це мікроорганізми підвищеної вірулентності зі значними сенсибілізуючими властивостями. 
Пульпіт, який виникає як ускладнення карієсу, завжди розвивається у формі гіперергійного запалення на фоні попередньої сенсибілізації пульпи продуктами розпаду органічної речовини дентину й ендотоксинами мікроорганізмів каріозного вогнища. По додаткових канальцях кореня зуба інфекція потрапляє до пульпи з пародонтальної кишені при пародонтиті. Інфекція проникає в пульпу по кровоносних судинах, які входять у кореневий канал. Це може статися при грипі, інших інфекційних захворюваннях, остеомієліті тощо. Запалення пульпи може розвинутися в інтактних зубах унаслідок проникнення мікроорганізмів із близько розташованих вогнищ інфекції ретроградно - через один із верхівкових отворів 
Травматичні чинники. Виникнення пульпіту спричинюють різноманітні травматичні ситуації. Одні з них виникають з вини пацієнта: побутова, вогнепальна, транспортна та інші травми, наслідками яких є частковий чи повний відлам коронки, перелом кореня. Інколи травма виникає з вини лікаря – випадкова перфорація порожнини зуба й оголення пульпи під час препарування каріозної порожнини. Оброблення інтактного зуба під коронку - сильний подразник для пульпи. Навіть обережне оброблення зуба під анестезією з охолодженням його тканин може спричинити запалення пульпи. 
Зниження функціональних властивостей пульпи в людей віком понад 35 років створює умови для прискореного розвитку пульпіту внаслідок сумарної дії місцевих чинників (висока температура, вібрація зуба, часткова або повна відсутність емалевого покриття, тощо). У такому разі, крім реакції судин, пошкоджуються одонтобласти, їх ядра втягуються в дентинні трубочки Виникнення пульпіту можливе в разі оголення цементу інтактного зуба. Гострий пульпіт може розвинутися внаслідок глибокого кюретажу, гінгівотомії, гінгівектомії, пластичної операції на пародонті. 
Хімічні чинники. Пульпіт може розвинутися після пломбування каріозної порожнини без ізолюючої прокладки пломбувальним матеріалом з токсичними властивостями. Запальні реакції в пульпі в таких випадках пов’язані з дифузією із пломбувального матеріалу вільної ортофосфорної кислоти чи мономеру. Ступінь і вираженість запальних і деструктивних змін у пульпі залежать від дози токсичних речовин, їх розчинності в біологічному середовищі. Глибокі зміни в пульпі виникають унаслідок накладання паст із сильними антисептиками на дно каріозної порожнини при глибокому карієсі. Подразливу дію на пульпу справляють композити, що застосовують без достатньої ізоляції при протравлюванні тканин зуба розчинами ортофосфорної кислоти. Пульпіт може виникнути після введення в пародонтальну кишеню лікарських речовин, які проникають у пульпу через цемент кореня зуба чи через один з його верхівкових отворів. 
Температурний вплив. Висока температура під час препарування зубів під коронку чи каріозної порожнини внаслідок роботи бора без дотримання режиму препарування сприяє розвитку пульпіту. Температура вища за 50°С може спричинити загибель тканини пульпи. Таке підвищення температури може бути в разі неправильного використання деяких пломбувальних матеріалів, що полімеризуються. До температурних подразників належить холодне або гаряче повітря, котрим висушують каріозну порожнину. Великі металеві пломби, яким властива провідність гарячого та холодного, накладені без ізолюючої прокладки, також можуть спричинити розвиток пульпіту.
Використання низькочастотного ультразвуку великої інтенсивності під час роботи в ультразвуковими скейлерами може призвести до незворотних змін у структурі тканинних елементів пульпи. 
До етіологічних чинників належать також порушення обміну речовин у пульпі, що призводять до появи дентиклів і петрифікатів. Повільно відкладаючись у тканини пульпи, дентиклі можуть подразнювати її нервові закінчення, здавлювати судинні утворення, порушуючи мікроциркуляцію в пульпі та спричинюючи її набряк. 
Патогенез пульпіту. 
Ураховуючи біологічні захисні властивості пульпи, її нервово-рефлекторну діяльність і резистентність, можна вважати, що пульпа є потужним протиінфекційним бар’єром. За сприятливих умов у ній мобілізуються тканинні захисні елементи, які локалізують або навіть ліквідують патологічний процес. Активність цих змін залежить від характеру нанесеного подразника та захисних властивостей організму. 
Якщо захисні сили пульпи виснажені, приєднується вірулентна мікрофлора - розвивається та чи інша форма запальної реакції. Характер запалення пульпи пов’язаний головним чином із вірулентністю мікроорганізмів, тривалістю дії подразника, первинною локалізацією патологічного процесу, опірною здатністю пульпи. 
Ступінь запалення зумовлений рівнем реактивності організму (змінена реактивність у хворих на загальні захворювання, гіповітамінози, у людей, які страждають від наркоманії та токсикоманії, тощо), впливом нервової системи, гормонів (особливо кори надниркових залоз). У відповідь на дію пошкоджуючого чинника виникають складні біохімічні, гістохімічні, ультраструктурні, судиннотканинні реакції. 
У разі гострого запалення пусковим моментом є альтерація. Уже на початку її розвитку знижується активність ферментів (фосфатази, дегідрогенази, тощо), порушується обмін нуклеїнових кислот, деполімеризуються глікозаміноглікани. Пошкоджуються внутрішньоклітинні структури - пошкодження мітохондрій спричинює зниження окисно-відновних процесів; унаслідок пошкодження, а потім і розпаду лізосом вивільнюються ферменти протеолізу, гліколізу, ліполізу. Під впливом цих ферментів активуються процеси гідролізу та вивільнюються органічні кислоти циклу Кребса, жирні кислоти, молочна кислота, амінокислоти, які призводить до насичення пульпи іонами водню та наростанням осмотичного тиску. 
Далі на перший план виступають зміни в судинах і клітинах: відбувається короткочасне звуження артеріол, капілярів і венул, а потім їх розширення. Посилюється напір крові, підвищується внутрішньокапілярний тиск. Відбуваються згущення крові, набряк її формених елементів і стінок судин у кислому середовищі, пристінне стояння лейкоцитів, підвищення згортання крові. Вивільнюються фактори системи згортання крові, що супроводжується тромбоутворенням. Унаслідок підвищення капілярного тиску, що супроводжує місцеве розширення судин і посилення проникності капілярів, з’являється набряк. 
Альтеративні зміни в пульпі призводять до глибоких порушень її життєдіяльності: утруднюється видалення продуктів метаболізму; наростають кисневе голодування та тяжкі зміни в системі мікроциркуляції; швидко порушується транскапілярний обмін. Розлади кровообігу починаються з гіперемії судин, що розглядають як початкову стадію запалення. Запальна гіперемія виникає внаслідок дії подразнюючого чинника на нервові рецептори в стінках судин. Розширення артеріол і капілярів, посилення припливу крові, приєднання ексудації призводять до переходу в стадію серозного запалення. 
Подальший розвиток процесу характеризується появою гнійного ексудату. Гостре запалення пульпи може завершитися гнійним її розплавленням, некрозом або переходом гострого процесу в хронічний, якщо відбулася самовільна евакуація ексудату. Хронічний пульпіт може виникати, минаючи гостру форму. Це залежить від вірулентності інфекційного агента, компенсаторно-пристосувальних механізмів пульпи, загального імунного статусу, тощо. 
Найбільш доброякісним наслідком гострої запальної реакції пульпи є хронічний фіброзний пульпіт. Для нього є характерними активні процеси склерозу, внаслідок яких пульпа зазнає фіброзу та гіалінозу. Частково ця форма запалення виникає, коли ексудат знаходить відтік. Кількість клітинних елементів у такій тканині зменшується. 
Для хронічного гіпертрофічного пульпіту характерне утворення грануляційної тканини капілярного типу, багатої на судини, яка заміщує тканинні структури пульпи. Продуктивне запалення згодом може призвести до розвитку склеротичного процесу в пульпі. Якщо домінує утворення грануляційної тканини, тоді розвивається проліферативна гіпертрофічна форма хронічного пульпіту, інколи з утворенням поліпа, що виступає з порожнини зуба. 
Хронічний гангренозний пульпіт може розвинутися з гострого гнійного пульпіту за наявності таких чинників: зниження загальної реактивності організму, виснаження захисно-пристосувальних механізмів пульпи зуба та перевага в мікрофлорі анаеробних мікроорганізмів. Розвиток запальної реакції в пульпі так само, як і в інших тканинах, супроводжується процесами репаративної регенерації. 
Класифікація пульпітів. 
Численність класифікацій пульпіту можна пояснити різноманітністю видів пошкодження пульпи: за етіологією, клінікою, патоморфологічними ознаками. Складність створення єдиної класифікації уражень пульпи залежить і від недосконалих методів діагностики, значної розбіжності клінічних тестів і патоморфологічних порушень у тканинах пульпи. 
Досить поширеною є класифікація Ю.М. Гофунга. Вона побудована з урахуванням того, що різні клінічні прояви пульпіту зв’язує єдиний патологічний процес - запалення пульпи, який переходить у разі гострого перебігу від серозної стадії до гнійної, у разі хронічного - до проліферації або до некрозу. 
Автор поділяє всі пульпіти на 2 групи. 
I. Гострий пульпіт: 1) частковий; 2) загальний; 3) гнійний. 
II. Хронічний пульпіт: 1) простий; 2) гіпертрофічний; 3) гангренозний. 
Автор склав цю класифікацію ґрунтуючись на формах запалення пульпи, які діагностуються клінічними методами. Однак ця класифікація має недоліки. Термін «хронічний простий пульпіт» не відображує ні клінічного, ні морфологічного стану пульпи. Крім того, у класифікації відсутні загострені форми пульпіту. 
У Міжнародній класифікації хвороб пульпи (ВООЗ,1998) розрізняють такі форми 
1.1. Пульпарний: - абсцес; - поліп. Пульпіт: - гострий; - хронічний (гіпертрофічний, виразковий); - гнійний. 
1.2.Некроз пульпи. Гангрена пульпи. 
1.3. Переродження пульпи. Дентиклі. Пульпарні: - кальциноз; - камені.
1.4. Аномальні утворення твердої тканини в пульпі. Вторинний або іррегулярний дентин. 
У зарубіжній літературі класифікація пульпіту зводиться до двох форм:
І. Зворотній пульпіт (стадія функціонально-хімічних змін, що є основою для консервативного лікування) характеризується: нетривалим нападоподібним болем, що переважно викликається солодкою їжею і температурними подразниками, відсутністю змін на рентгенограмі.. 
ІІ. Незворотній пульпіт (виражені морфологічні зміни у пульпі - передумова для хірургічного лікування): тривалий нападоподібний біль; тривалі болі від холодного і гарячого; чутливість при перкусії; іррадіюючий біль; наростаючий нічний біль; зміни в періодонті, виявлені рентгенологічно.
До необоротних пульпітів також належить гостре апікальне запалення, що відповідає пульпіту, ускладненому періодонтитом. 
Найпоширенішою для використання в клінічній практиці є класифікація Київського медичного інституту (О.С. Яворська, Л.І. Урбанович, 1964):
I. Гострий пульпіт: 1) гіперемія пульпи; 2) травматичний пульпіт (випадково оголена пульпа, перелом зуба з оголенням пульпи); 3) обмежений; 4) дифузний (серозний); 5) гнійний. 
II. Хронічний пульпіт: 1) фіброзний; 2) гіпертрофічний; 3) гангренозний; 4) конкрементозний. 
IIІ.   Загострений хронічний пульпіту. 
IV.   Пульпіт, ускладнений періодонтитом. 
Ця класифікація поширена в Україні, у наш час лікарі-стоматологи в практичній діяльності користуються нею. 
Гіперемія пульпи - це перехідна форма від глибокого карієсу до гострого обмеженого пульпіту. Характеризується місцевим порушенням кровообігу, розширенням судин, наповненням їх кров'ю.

Суб’єктивні дані:
- скарги на ниючий короткочасний (блискавичний) біль, який виникає самовільно і триває 1-2 хв.;
- біль частіше підгострий, рідше - пульсуючий, стріляючий;
- інтермісії (безбольові проміжки) тривають 6-12-24 години; біль від дії різних подразників (термічних, хімічних, механічних), після усунення яких він триває 1-2 хв.;
- несильні больові приступи можуть з'являтися вночі;
- часом хворі скаржаться на відчуття „важкості" в зубі.
Об'єктивно:
- наявна глибока каріозна порожнина з тонким шаром припульпарного дентину на дні;
- стінки і дно порожнини містять розм'якшений дентин, слабопігментований (при гострому перебізі карієсу) або незначно розм'якшений і різкопігментований (при хронічному перебізі);
- зондування дає відчуття неприємного тиску по всьому дну і болючість у проекції рогів пульпи;
- пульпова камера закрита;
- від холодного виникає різкий біль, що триває 1-2 хв.;
- показник ЕОД у порівнянні зі здоровим зубом знижений і становить 10-15 мкА.
Макроскопічно вся пульпа, або на окремих ділянках-яскраво-рожева. На поверхні видно судини, а при її пораненні виникає кровотеча.
Мікроскопічно:
- різко розширена капілярна сітка;

 - судини переповнені кров'ю;

- спостерігається крайове прилягання лейкоцитів;

- еміграція з діапедезом окремих лейкоцитів;
- незначні зміни в одонтобластах (підвищується кількість ядер);
- порушуються циркуляція та відтік крові.
Диференційний діагноз проводиться з гострим глибоким карієсом:
1) при карієсі немає самовільного і нічного болю, а лише від подразників;
2) при карієсі біль зникає зразу ж після зняття подразника, або через
0,5-1,0 хв.;
3) при карієсі зондування викликає помірну чутливість по всьому дну,
а при пульпіті зондування ділянок дна порожнини відповідно проекції
рогів пульпи викликає різку болючість.
Прогноз: якщо ліквідувати подразник, що викликав гіперемію пульпи, то циркуляція крові може відновитись. Гіперемія не може існувати довго.
Якщо через 3-4 дні не настає виздоровлення, то стан гіперемії прогресує і наступні патогенетичні етапи запалення.
Деякі науковці стверджують, що діагноз „гіперемія пульпи" в клініці не встановлюється, бо такі зміни можна виявити лише при морфологічному дослідженні, тому вони цю форму пульпіту в клінічні класифікації не включають. Та й вірогідність, що хворий звернеться до лікаря на цій стадії ураження пульпи, незначна.

Гострий обмежений (частковий, вогнищевий) пульпіт - це початкова стадія запалення, вогнище якого локалізується в ділянці пульпи, що найближче розміщена до дна порожнини. Найчастіше запальний процес починається в ділянці рогу пульпи.

Суб'єктивно:
- скарги на гострий, приступоподібний, самовільний біль, який триває
спочатку 5-7 хв., потім -15-30 хв., згодом - до 1 -2 год.;
- реактивний біль від хімічних і температурних подразників, триває від 30 хв. до 2-3 год. після усунення причини;
- больові приступи чергуються з міжбольовими (світлими) періодами, які спочатку тривають 2-3 год., а потім вкорочуються;
- біль локалізований (хворий вкаже причинний зуб);
- біль підсилюється вночі;
- за характером біль ниючий, тягнучий, що відрізняє гострий обмежений пульпіт від гіперемії пульпи.
Об'єктивно:
- глибока (рідше - середня) каріозна порожнина із нависаючими нерівними краями, з великою кількістю розм'якшеного дентину на дні, який легко екскавується;
-  каріозна порожнина не з'єднана з пульповою камерою;
- зондування дна каріозної порожнини болюче в одній точці - проекції рогу пульпи;
- перкусія не болюча;
- різка больова реакція від температурних подразників;
- електрозбудливість пульпи з того горбика, де є запальний процес, знижена до 10 -15 -30 мкА.
Гострий обмежений пульпіт триває недовго - 2-3-5 днів (час залежить від реактивності організму і власне пульпи). Після цього запальний процес поширюється, захоплює всю коронкову пульпу, а потім переміщується на кореневу (тобто обмежений пульпіт переходить у дифузну форму).
Патоанатомічно виявляється розширення і переповнення кров'ю судин. В окремих ділянках вони надірвані, внаслідок чого відбувся крововилив у тканину пульпи, яка просякнута серозним ексудатом. Місцями в пульпі є окремі скупчення лейкоцитів. Шар одонтобластів залишається морфологічно незміненим.
Диференційний діагноз проводиться із:
1) гіперемією пульпи (див. попередній матеріал лекції);
2) гострим дифузним пульпітом (див. наступний матеріал лекції);
3) хронічним фіброзним пульпітом;
4) папілітом.
При хронічному фіброзному пульпіті відсутній самовільний нічний біль. Характерні больові приступи були в минулому. При обстеженні часто виявляється відкритий ріг пульпи, тобто сполучення каріозної порожнини з порожниною зуба, ЕОД - 20-30 мкА.

При папілітах завжди існує набряклий, гіперемований ясенний сосочок, болючий і кровоточивий при доторкуванні. Каріозної порожнини може не бути, а за її наявності не знаходять ознак запалення пульпи.

Прогноз сприятливий при відновленні нормальної циркуляції крові в пульпі й усуненні інфільтрату.
Гострий дифузний (загальний) пульпіт.

Гострий дифузний (загальний) пульпіт є результатом подальшого просування серозного запалення пульпи і наслідком попереднього вогнищевого запалення, яке не лікувалося. При цьому запалюються коронкова і коренева пульпа.

Суб'єктивна симптоматика:

- скарги на гострий, нападоподібний, довготривалий ниючий біль;

- біль виникає без видимих причин;

- біль нічний, самовільний, посилюється в лежачому положенні;

- біль має характер невралгічних нападів;

- біль стріляючий, пульсуючий;

- хворі в анамнезі відмічають, що день-два тому зуб болів 10-30 хв., а тепер - годинами;

- спостерігається чергування больового нападу (декілька годин) із безбольовими проміжками (декілька хвилин);

- біль не локалізований, хворі часто вказують на інший зуб, або й на іншу щелепу (проте обов'язково на тому ж боці);

- іррадіація болю по гілках трійчастого нерва: від зубів верхньої щелепи - в підочну, надочну, лобну, скроневу ділянку, а також по тілу верхньої і нижньої щелеп на боці хворого зуба, а від зубів нижньої щелепи - іррадіація в підщелепову, потиличну ділянку, а також ділянку вуха, по тілу верхньої і нижньої щелеп на боці хворого зуба.

Об'єктивно:

- глибока каріозна порожнина не з'єднана з порожниною зуба, вхідний отвір до неї невеликий;

- зондування болюче по всьому дну каріозної порожнини;

-вертикальна перкусія може бути злегка болюча, що полегшує встановлення хворого зуба;

- ЕОД - 20-30-40 мкА з усіх горбиків.

Патоанатомічно виявляється набряк тканин пульпи завдяки серозному ексудату, розширення і переповнення кровоносних судин і коронкової, і кореневої пульпи. Відмічається крайове стояння еритроцитів, їх еміграція завдяки чому навколо судин виникає інфільтрат (ділянки накопичення лейкоцитів). Місцями судини пошкоджені, розірвані.

Диференційний діагноз необхідно проводити з:

1) гострим обмеженим пульпітом (див. попередній матеріал);

2) гострим гнійним пульпітом (див. наступний матеріал );

3)гострим періодонтитом або хронічним періодонтитом у стадії загострення;

4) невралгією трійчастого нерва;

5) гайморитом;


6) альвеолітом.

Гострий періодонтит або загострення хронічного періодонтиту має:

- постійний наростаючий біль (через накопичення ексудату) без світлих проміжків;

- різко виражену перкуторну реакцію причинного зуба;

- симптом „вирослого зуба";

- іноді гіперемія і набряк слизової оболонки в ділянці проекції верхівки

кореня, її болючість при пальпації;

- зглаженість носогубної складки або порушення конфігурації обличчя;

- пацієнт чітко вказує на хворий зуб;

- больова реакція на температурні подразники відсутня;

 - ЕОД-вище 100 мкА.

Для невралгії трійчастого нерва характерні:

- різкий нападоподібний біль, що виникає при вживанні їжі, розмові, при рухах м'язів лиця і доторкуванні до „куркових" зон, а не від хімічних і температурних подразників;

- відсутність болю в нічний час;

- наявність інтактних зубів або зубів, підозрілих щодо можливого пульпіту;

- підвищена чутливість при пальпації шкіри в місцях виходу черепно-мозкових нервів (надочного і підборідочного) із кісткових отворів.

Для гаймориту характерно:

- невралгічний біль з іррадіацією в інші зуби, в потилицю;

- погіршення самопочуття, швидка втомлюваність, головний біль;

- субфебрильна температура;

- утруднене носове дихання, наявність виділень із носа; розпирання і відчуття важкості в ділянці верхньощелепової пазухи; постійний ниючий біль помірної інтенсивності, що не посилюється від дії температурних подразників;

- біль посилюється при нахилі голови і різкій зміні положення тіла; болючість при натискуванні на лицеву стінку верхньої щелепи; зміни на рентгенограмі: завуальована або різко затемнена верхньо-щелепова пазуха на відповідному боці.

При альвеоліті будуть такі симптоми:

- завжди наявна луночка зуба із кров'яним згустком, що розпався;                                                        

- пальпація ясен у ділянці лунки різко болюча;

- біль має постійний характер і не пов'язаний із дією температурних подразників.

Гострий гнійний пульпіт

Гострий гнійний пульпіт розвивається з гострого обмеженого або дифузного серозного пульпіту.

Суб'єктивна симптоматика проявляється скаргами на:

- самовільний, наростаючий, пульсуючий, рвучий, хвилеподібний біль;

- іррадіацію болю по ходу гілок трійчастого нерва;

- больові напади, що поступово наростають за силою, особливо в нічний час;

- біль, який стає безперервним, особливо в нічний час; періодично він або слабне, або стає більш інтенсивним. Інтермісій (зникнення болю) немає,

а лише ремісії (послаблення болю);

- больова реакція посилюється від гарячого і дещо стихає від холодного. Жартома цей симптом називають „симптомом пляшечки", бо хворий іноді приходить на прийом із пляшкою холодної води (намагається постійно тримати холодну воду в роті), яка послаблює біль;

- можлива і больова реакція на холод;

- можлива позитивна перкуторна реакція.

Об'єктивно:

- глибока каріозна порожнина з розм'якшеним пігментованим дентином на дні, який легко знімається екскаватором пластами;

- поверхневе зондування безболісне;

- після перфорації дна каріозної порожнини зондом виходить крапля

гною, а потім - кров;

- глибоке зондування болюче;

- після відкриття порожнини зуба і виходу гною больовий приступ стихає;

- перкусія болюча, що свідчить про наявність перифокального

періодонтиту;

-ЕОД-40-60 мкА.

Макроскопічно: пульпа в'яла, із жовтуватими ділянкими скупчення лейкоцитів - абсцесами.

Мікроскопічно виявляється значне накопичення ексудату, а в деяких ділянках - лейкоцитів з утворенням абсцесів. Судини різко розширені, стаз у капілярах. У центральній частині обмеженого ураження пульпи утворюється гнійник із поясом колатерального запалення навколо нього. Із прогресуванням процесу з'являється розплавлення тканин у ділянках утворення множинних мілких абсцесів, у центрі яких накопичуються мікроорганізми. Шар одонтобластів у ділянці абсцесу дистрофічно змінений або повністю розплавлений.

Диференційний діагноз необхідно проводити із:

1) гострим дифузним пульпітом;

2)гострим періодонтитом або хронічним періодонтитом у стадії загострення;

3) невралгією трійчастого нерва;

          4) гайморитом;

   5) альвеолітом.

Описання диф. діагностики з цими захворюваннями  вище.

Загалом, змін у періодонті при гострих пульпітах немає, але, за даними М.І.Грошикова (1983), при гострому дифузному і гострому гнійному пульпітах в 1/5 випадків є зміни в періодонті, особливо в однокореневих зубах верхньої щелепи.

Гострий травматичний пульпіт.

Гострий травматичний пульпіт пов'язаний із травмою здорової пульпи.

Залежно від ступеня нанесеної травми розрізняють:

а)випадково відкритий ріг пульпи при препаруванні каріозної порожнини, без поранення пульпи, можливий також перегрів тканин і вібрація;

б) випадково поранена пульпа;

в) травма з оголенням пульпи при переломі коронки зуба.

Випадково відкрити ріг пульпи можна:

- при препаруванні дна глибокої каріозної порожнини і перфорації даху порожнини зуба бором, екскаватором;

- при поганій фіксації руки лікаря під час препарування;

- у тимчасових або в щойно прорізаних постійних зубах і навіть через 2-3 роки після прорізування за наявності каріозної порожнини великих розмірів і користуванні борами малих розмірів. Найчастіше це буває в премолярах  поблизу щічного рогу або у верхніх і нижніх молярах біля рогів пульпи;

- травмувати пульпу можна у випадку, коли через болючість під час препарування хворий різко поверне голову;

- при незнанні топографії порожнини зуба, повороті зубів навколо своєї осі.

Першою ознакою оголеної пульпи є наявність на дні каріозної порожнини точкового отвору, облямованого білим предентином, через який просвічує рожева пульпа. Ні в якому разі не можна зондувати цю ділянку, щоб не завдати болю або ще більше травмувати пульпу. Після травми запалення розвивається не відразу, а лише через 6 годин у зв'язку із попаданням мікроорганізмів.

Випадково поранити пульпу можна інструментом (зондом, бором, і екскаватором), при цьому пульпа завжди інфікується в наслідок попадання інфекції з каріозного дентину. При поранені в ділянку перфорації повільно виділяється крапля серозно-кров'янистої рідини.

Зазвичай патологоанатомічні відхилення не настають, лише при гострому перебігу карієсу спостерігаються ознаки реактивних змін, які проявляються розширенням і переповненням кров'ю судин ділянок пульпи, що прилягають до перфораційного отвору.

Другою ознакою поранення пульпи є гострий біль, який посилюється при зондуванні. На дні порожнини видно оголену пульпу рожевого кольору. Через отвір виділяється крапля слизисто-кров'янистої рідини.

Оголення пульпи при переломі коронки зуба переважно буває наслідком гострої травми, забою, удару, падіння. Лінія перелому простежується на рівні порожнини зуба: по екватору, в ділянці шийки. При цьому значний відтинок пульпи оголений і дуже швидко інфікується. Хворий страждає під різних подразників, навіть від руху повітря. Така пульпа потребує негайного вилучення.

Патологоанатомічна картина відповідає змінам, характерним для гострого запалення пульпи, і залежить від терміну травми та виникнення запалення.
Хронічний фіброзний пульпіт є найпоширенішою формою пуль​піту постійних зубів як на стадії несформованого, так і на стадії сфор​мованого кореня. Особливістю перебігу хронічного пульпіту є те, що він може розвиватися як первинно-хронічний процес, без по​передньої стадії гострого запалення. Скарги на біль ниючого, тягнучого характеру, що переважно виникає від дії подразників. Біль повільно зникає після усунення подразника. Характерна поява болю внаслідок зміни температури навколишнього середовища. Больові відчуття з'являються при відсмоктуванні із зуба. Самовільний нападоподібний біль нехарактерний для хронічного фіброзного пульпіту. Його виникнення свідчить про загострення пульпіту.
Об'єктивно. Під час огляду виявляється глибока каріозна порожнина. Частіше порожнина зуба розкрита в якій небудь ділянці. У такому разі дно каріозної порожнини містить розм'якшений, дещо пігментований дентин. Якщо сполучення між каріозною порожниною і порожниною зуба є, то зондування його спричиняє біль, пульпа темно-червоного кольору, слабо кровоточить. Електрозбуджуваність пульпи знижена до 25-40 мкА. У разі тривалого перебігу хронічного фіброзного пуль​піту рентгенологічне дослідження може виявити зміни в періапікальних тканинах. 

Патологічна анатомія. Переважають продуктивні процеси, що ведуть до часткового або повного перетворення пульпи на щільну спо​лучну тканину, яка поступово грубшає, стає бідною на клітині. У ко​реневій частині пульпи одонтобласти можуть зберігатися. 

Диференційна діагностика. Хронічний фіброзний пульпіт слід відрізняти від гострого хронічного глибокого карієсу, хронічного ган​гренозного пульпіту, хронічного періодонтиту.

При глибокому карієсі ніколи не виникають самовільні напади болю, біль від дії термічних подразників відразу минає, електрозбуджуваність пульпи не змінена.

При хронічному гангренозному пульпіті, на відміну від хроніч​ного фіброзного, біль виникає від гарячого, зондування пульпи болюче лише в кореневих каналах, частіше розвиваються фокальні зміни в періодонті. При хронічному періодонтиті біль від термічних подразників відсутній, зондування кореневих каналів безболісне, рентгенологіч​на деструкція періодонта чітко визначається.

Хронічний гіпертрофічний пульпіт — одна з форм продуктив​ного запалення пульпи, що проявляється розростанням грануляцій​ної та молодої сполучної тканини в ній.

Хворі скаржаться на кровоточивість із зуба та біль під час прий​мання їжі, чищення зубів. Інших скарг немає. З анамнезу іноді вдаєть​ся з'ясувати, що зуб раніше дуже болів, проте зараз самовільний біль не турбує. Можливий незначний біль від термічних подразників.

Об'єктивно. У зубі є велика каріозна порожнина, переважно апроксимального розташування або на жувальній поверхні. Каріозна по​рожнина велика, пульпова камера завжди розкрита. Пульпа у вигляді пухлини червоного кольору, з рівною поверхнею заповнює май​же всю каріозну порожнину. Пульпа розташована на ніжці, поверх​ня її мало чутлива, але відзначається болючість у глибоких ткани​нах, особливо в ділянці ніжки. Зондування спричиняє болючість і легку кровоточивість.

Патологічна анатомія. У коронковій частині пульпи превалюють гіперпластичні процеси, спостерігається значне розростання молодої сполучної тканини. Пульпа представлена великою кількістю грануляцій​ної тканини. Між судинами розміщуються великій кількості фіброб​ласти, гістіоцити, лімфоцити. Одонтобласти, що збереглися в кореневій частині пульпи, скупчені. 

Диференційна діагностика. Хронічний гіпертрофічний пульпіт слід відрізняти від розростання ясенного сосочка і грануляційної тка​нини з періодонта в ділянці біфуркації коренів. Поліп ясен менш бо​лючий унаслідок механічного подразнення, менше кровоточить. У разі спроби відтіснити поліп з каріозної порожнини ватною кулькою вдається виявити зв'язок поліпа з яснами і діагностувати хронічний гіпертрофічний папіліт.

При хронічному періодонтиті, що супроводжується руйнуванням біфуркації і розростанням грануляційної тканини, зуб значно зруйно​ваний, колір його змінений. Під час зондування вдається виявити от​вори кореневих каналів. Зондування перфораційного отвору супро​воджується значною кровоточивістю. Остаточний діагноз встанов​люється на підставі рентгенографії зруйнованого зуба.

Хронічний гангренозний пульпіт. За цієї форми пульпіту значна частина або вся коронкова пульпа некротизується, а хронічний запальний процес локалізується в кореневій пульпі. 

Суб'єктивні дані. З анамнезу можна з'ясувати, що в минулому зуб​ний біль виникав спонтанно і гостро. Зараз турбує біль під час їжи, особ​ливо від гарячого. Може відчуватися неприємний запах при відсмок​туванні із зуба.

Об'єктивно. У зубі виявляється велика каріозна порожнина, що в більшості випадків сполучається з порожниною зуба. Зондування ко​ронкової пульпи безболісне,біль і кровоточивість виникають лише під час зондування отворів кореневих каналів. Іноді виявляється болюча, кровоточива пульпа в отворі одного каналу і неболюча, в стані розпаду, в інших каналах багатокореневого зуба. За цієї форми пульпіту досить часто на рентгенограмі видно зміни періодонтальної щілини у вигляді деструкції або деформації — фокальний періодонтит.

Патологічна анатомія. У коронковій частині структура пульпи порушена. Не виявляються ні клітинні елементи, ні волокна. Видно безструктурну масу, зернистий розпад, колонії мікроорганізмів. На межі з гангренозним розпадом іноді спостерігається демаркаційне запален​ня серозного характеру, поліморфноядерні лейкоцити і фібробласти. У кореневій частині пульпи виявляються ділянки некрозу, фіброзу, розростання грануляційної тканини.                      

Диференційна діагностика. Хронічний гангренозний пульпіт слід відрізняти від хронічного верхівкового періодонтиту і хронічного фіброзного пульпіту.

При хронічному періодонтиті пульпа в кореневих каналах відсут​ня, виявляються виражені зміни на рентгенограмі, характерні для тієї чи тієї форми хронічного періодонтиту. 

При хронічному фіброзному пульпіті біль у зубі виникає від хо​лодного та механічних подразнень. Під час зондування коронкової, пульпи виявляються різкий біль і кровоточивість.  

Хронічний конкрементозний пульпіт   
Причиною цієї форми пульпіту є дентиклі або петріфікати, які образуються у тканині пульпи внаслідок активного процесу кальцифікації. Дентиклі - це специфічні образованія різної форми та розміру, які відрізняються за місцем розташування: вільно ліжачі, розташовані у самій пульпі; пристіночні, зв' язані зі стінкою дентину; інтерстиціальні, розташовані у самому дентині.

За генезом та структурою дентиклі поділяються на високоорганізовані та низькоорганізовані: перші складаються з каналізірованого, другі з неканалізірованого дентину. В центральній частині дентиклів є ділянка більш мінералізованої тканини, так зване ядро аморфних мінеральних солей.

Відносно генезу дентиклів ми притримуємось точки зору найбільш розповсюдженої у спеціальній літературі останніх років. Ядром дентиклів є ділянка некрозу або деструкції тканини пульпи, куди відкладаються мінеральні солі. Навколо ядра в майбутньому виникає дентиноподібна тканина. Виникнення вільнолежачих дентиклів проісходить за рахунок малодиференційованих клітин, розташованих у адвентиції сосудів. Останні під впливом того чи іншого подразника проліферірують, перетворюючись у дентинообразуючи клітини. Якщо при цьому диференціювання цих клітин зупиняється на стадії преодонтобластів, то як продукт їх діяльності виникає низькоорганізований дентикл. Якщо смороду досягають в процесі диференцировки стадії одонтобластів, виникають високоорганізовані каналізіровані дентиклі.

Виникнення петрификатів зв'язано з порушенням обмінних та мікроциркуляторних процесів у тканині пульпи та повинне бути віднесено до явлення ізвесткової дистрофії. Найчастіше відкладення солей наблюдається впродовж крупних сосудів та нервових пучків, які проходять в кореневій пульпі. Однак очагі мінералізації зустрічаються і на інших ділянках пульпи. Конкременти найбільш часто виявляються у жувальних зубах у осіб у віці більш 40 років. Ці виникнення викликають постійне роздратування нервового апарату та тканин пульпи, та приводити до хронічного запалення. Наявність дентиклів може бути як причиною, так і слідством дістрофічних змін у пульпі.

Діагностика конкрементозного пульпіту утруднена. Хворі скаржуться на самопроізвольну приступообразну гостру біль, ірадіюючу по ходу гілок трийчастого нерва. Характерна нічна біль. Конкрементозний пульпіт за клінікою східний з невралгією трийчастого нерва, тому диференціальна діагностика повинна проводитися особливо ретельно. Больовий напад частіше з' являється нічью та довше, ніж при невралгії. Від білю при невралгії ця біль відрізняється інтенсивністю та повільною, поступовою (на протязі місяця і років), наростаючий частотою приступів. За годину приступів відсутні ознаки роздратування вегетативної нервової системи, властиві невралгії гілок трийчастого нерва. Хоча при невралгії трийчастого нерва зуб з наявністю конкрементів иноді може бути зоною курка. Перкусія такого зуба може провокувати появлення приступообразної болі.

Основні дифференціально-діагностичні ознаки конкрементозного пульпіту и невралгії трийчастого нерва.

	Діагноз
	Клінічні ознаки
	Рентген-діагностика

	Хронічний конкрементозний пульпіт
	Повільно наростаюча ирадіююча  самопроізвольна біль, тривалі пріступообразні болі, частіше нічью, може провокуватися термічними подразниками.

Електрозбуджуваність 40-60 мкА. 

Реакція на перкусію слабо болюча при порівнянні з реакцією здорових зубів.
	Рентгенологічні зміни у порожнині зуба є дентиклі, облітерація порожнини зуба, кореневих каналів.



	Невралгія трійчастого нерва
	Несподівано виникаюча корткочасна ірадіююча самопроізвольна біль, різка, виникаюча частіше у визначені години доби. Біль виникає при дотику до шкіри обличчя, слизової оболонки порожнини рота, розмові (до куркових зон).

Електрозбуджуваність не змінена. 

Реакція на перкусію відсутня.
	Рентгенологічні зміни у інтактних зубах відсутні.




Частіше конкрементозний пульпіт виникає в зубах з підвищеною стираємостю твердих тканин, чи в зубах, які лікувалися у минулому із приводу карієсу. Иноді конкрементозний пульпіт виявляється у осіб, страдаючих пародонтозом. Можливо розвиток такого запаленняя пульпи і у інтактних зубах. Важливою діагностичною ознакою конкрементозного пульпіту є слабо виражена больова реакція такого зуба на перкусію. У зв'язку з цим доцільно проводити порівняльну перкусію із завідомо здоровим зубом. Иноді різка зміна положення голови може викликати появлення нападоподібного болю. Заключний діагноз підтверджується даними рентгенологічного дослідження, які виявляють наявність дентиклу.

При патологоанатомічному дослідженні в тканині пульпи виявляються дентиклі або петріфікати. Їх локалізація, кількість, форма і величина різноманітні. Тканина пульпи знаходиться у стані різного ступеню вираженості дістрофічних змін. Наблюдається вакуолізація одонтобластів, сітчаста дістрофія пульпи, гіаліноз і вогнища петріфікації з явищами хронічного запалення.

Хронічний пульпіт, що загострився.

Кожна форма хронічного пульпіту може загострюватися. Найбільш схильні до загострення хронічний фіброзний пульпіт, що протікає при закритій порожнині зуба, рідше загострюється гангренозний пульпіт. Ознакою загострення є поява мимовільного болю, що посилюється ніччю і від різних подразників. Така форма пульпіту помилково діагностується як гострий пульпіт, що може привести до неправильного вибору методу лікування. У постановці діагнозу велику роль грає анамнез, тривалість захворювання, дані об'єктивного дослідження - стан дна каріозної порожнини, зведення порожнини зуба, зондування, ці термометрії, електрометрії. Електрозбудливість пульпи понижена до 60-80 мкА. Рентгенологічно можна виявити деформацію або розширення періодонтальної щілини в області верхівки.
Диференціальна діагностика хронічного пульпіту, що загострився.

	Діагноз
	Характерболю
	Тривалість захворювання
	Зондування каріозної порожнини
	Слизо-ва обо- лонка ясен
	Електро-збуджуваність пульпи
	Рентгенологічне дослідження

	Хронічний пульпіт, що загострився
	Нападоподібна, така, що ірраді- ює, посилю ється від те рмічних по дразників.
	Гострий період 1-2 дні. У анамнезі –гострий пульпіт 6-12 місяців назад.


	Болюче по всьому дну різко болю че  у обла- сті розкри- того рогу пульпи
	Не змінена


	60-80 мкА


	Незначнерозширен ня періо- донталь-ної щіли- ни у верхівки.

	Гострий дифузний пульпіт
	Мимовільна, нападо- подібна, така, що посилюється вночі від холодного, іррадіює.
	3-5 днів, в анамнезі гостра біль 1-2 років назад.


	Болюче по всьому дну.


	Не змінена.


	25-40 мкА


	Без патологічних змін.



	Хронічний періодонтит що загострився
	Постійна, ниюча, по- силюється при наку- шуванні на зуб.


	Зуб болить 2-3 доби. В анамнезі – не болів.


	Безболісне.


	Гіперімована, набрякла, бо- люча при пальпа-ції.


	100-150 мкА


	Деформація або де- струкція періодон- тальної щілини у залежності від фо рми  Pt.


Патологоанатомічна картина хронічного пульпіту виявляється, що загострився, тією формою, яка передувала його розвитку. У тканині пульпи на тлі хронічного запалення виявляються крововиливи, вогнища лейкоцитарної інфільтрації і гнійного розплавлення, прогресують деструктивні зміни тканинних елементів пульпи. Часто гнійний процес руйнує з'єднувальнотканинний бар'єр, що обмежує життєздатну пульпу від зони некрозу, внаслідок чого гнійно-некротичний процес поширюється на пульпу кореня зуба з розвитком перифокальної реакції в періодонті.

Перебіг пульпіту в постійних зубах у дітей тісно пов'язаний із стадією розвитку зуба. На стадії несформованого кореня переважаючими в клініці є хро​нічний фіброзний пульпіт, його загострення та гострий травматич​ний пульпіт (випадкове оголення пульпи під час препарування каріоз​ної порожнини). Гострі форми пульпіту інфекційного походження в зубах із несформованим коренем діагностуються рідко. Це пов'язано як з морфо​логічною та функціональною незрілістю пульпи, так і з відсутністю умов для підвищення тиску в порожнині зуба — в цей період зуб має широкі верхівкові отвори коренів і широкі дентинні канальці, що сприяє відтоку ексудату з пульпи. На стадії повністю сформованого кореня постійного зуба однако​вою мірою можуть діагностуватися і гострі, і хронічні форми запален​ня пульпи. Слід зазначити, що і в цей період переважаючим у клініці є хронічні форми запалення пульпи, зокрема хронічний фіброзний пульпіт і за​гострення хронічного фіброзного пульпіту. Характер запалення в пульпі залежить від сили і тривалості дії етіологічного чинника, а також від стану загально соматичного здо​ров'я дитини.
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