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текающий при открытой пульповой камере, 

может перейти в хронический гипертрофиче

ский пульпит.

Некоторые авторы отмечают, что хрони

ческий простой пульпит переходит в.хрониче

ский гипертрофический при следующих усло

виях: наличии значительно разрушенной ко

ронки зуба; локализации кариозной полости на 

жевательной или апроксимальной поверхности 

[4, 5, 12]. Подвергаясь постоянному механи

ческому, химическому раздражению, беспре

рывному инфицированию микроорганизмами, 

обнажённая часть пульпы зуба начинает пере

рождение, образование грануляционной ткани 

[18, 19, 21, 24].

Б.И. Мигунов [17] отмечал, что хрониче

ский гипертрофический пульпит, представляет 

собой значительное разрастание волокнистой 

ткани пульпы зуба, которое распространяется 

на коронковую, и на корневую часть, с выхо

дом грануляций из пульповой камеры в кари

озную полость и за её пределы, что получило 

название полипа пульпы.

Многие авторы отмечают, что при хрони

ческом гипертрофическом пульпите поверх

ность разросшейся пульпы покрыта много

слойным плоским эпителием. Высказывают 

мнение о том, что этот эпителий имплантиру

ется в разросшуюся пульпу со слизистой обо

лочки полости рта, а именно, с близлежащих

1олноценность жевательного аппарата 

века в большой мере зависит от целостно- 

взаимосвязи системы “зуб-пульпа”[1, 2,

1ульпа зуба способна при кариозном по

ни и твёрдых тканей компенсировать по- 

твёрдых тканей зуба путём выработки 

гительного дентина, защищая себя и ор- 

человека от проникновения болезне- 

■ых микроорганизмов. Известна её хоро- 

лраженная регенерационная способность 

I  13].

ответ на раздражение в пульпе зуба раз- 

»тся воспалительные реакции, а затем в 

роисходят различные изменения, способ- 

»щие рассасыванию инфекционного оча- 

месте которого образуется 'дентинный 

или демаркационная линия на границе 

рпапением, образуется грануляционная 

,дентикли [3, 6, 20, 25].

зависимости от реализации иммунных 

Гных реакций пульпы зуба, длительности 

евания и действия вирулентной микро-

1, в пульпе развивается острое воспале- 

Юторое через 4-7 дней может перейти в 

рческое [5, 13].

^М. Гофунг [1 I] считал, что острые фор- 

(Гльпита протекают при закрытой пульпо- 

»мере, а хронические - при открытой. 

|у, хронический простой пульпит, про-



участков десны и неба, и имеет различную 

толщину [3, 5, 12, 22].

М.С. Абдуллаходжаева [3] в своих иссле

дованиях отмечает, что поверхность разрос

шейся пульпы представляет собой узкую нек

ротическую полоску, инфильтрированную 

лейкоцитами. Наличие единичных полиморф

но-ядерных лейкоцитов в эпителии, свидетель

ствует о затухании воспалительного процесса 

и .активизации репаративной регенерации 

пульпы зуба [6].

При гипертрофическом пульпите, когда 

грануляционная ткань замещает большую 

часть или всю пульпу, происходит рассасыва

ние дентина со стороны пульповой камеры и 

истончение твёрдых тканей зуба [14]. Уста

новлено, что в этой грануляционной ткани по

являются многоядерные гигантские клетки, 

которые располагаются в углублениях дентина 

(лакунах) и подобно остеокластам рассасыва

ют дентин со стороны пульповой камеры, ко

торая становится более широкой. Степень ис

тончения дентина зависит от давности процес

са, который может наблюдаться как в коронко

вой, так и в корневой пульпе.

В.С. Иванов [12] отмечал, что при хрони

ческом гипертрофическом пульпите изменения 

в пульпе выражаются в гиперплазии и инво

люции её клеточных элементов.

Одснтобласты сохраняются, в большей 

степени, в корневой части пульпы. Они приоб

ретают кубическую форму, затем сплющива

ются, а в последствии - становятся веретено

образными, в цитоплазме отмечается гидропи- 

ческая дистрофия, функции этих клеток осла

бевают [11].

Наряду с этим некоторые авторы отмеча

ют и пролиферацию фибробластов, которые 

синтезируют коллагеновые белки и стимули

руют образование коллагеновых волокон гра

нуляционной ткани [16].

При длительном течении патологического 

процесса коллагеновые волокна “созревают”, 

а пульпа зуба частично или полностью пре

вращается в плотную волокнистую соедини

тельную ткань [4, 9].

Изменения при хроническом гипертрофи

ческом пульпите происходят и в микроцирку- 

ляторном русле. Как отмечают многие авторы, 

в пульпе зуба наблюдается максимальная ак

тивность микроангиогенеза [15, 16, 23]. Начи

нается образование молодых капилляров с 

расширенным просветом, а по мере созревания 

грануляционной ткани происходит уменьше

ние количества капилляров, определяются в 

артериолы и венулы [7]. Эндотелиальные 

клетки новообразованных микрососудов часто 

набухшие.

Гипертрофированная пульпа зуба легко 

кровоточива. Ярко выраженную кровоточи

вость пульпы при хроническом гипертрофиче

ском пульпите связывают с повышенной про

ницаемостью новообразованных сосудов [12].

Как отмечали Б.И. Мигунов [17], В.Л. Бы

ков [7], особая форма эндотелиальных клеток, 

высокая двигательная активность, нестабиль

ность межклеточных контактов и фрагментар

ность базальной мембраны, обуславливают 

несовершенство барьерных свойств стенок но

вообразованных сосудов при хроническом ги

пертрофическом пульпите, чем и объясняют 

эти авторы повышение кровоточивости пуль

пы .

Е.М. Гофунг [11] отмечал, что в удален

ной пульпе, при хроническом гипертрофиче

ском пульпите патоморфологически отмечает

ся диффузное хроническое продуктивное вос

паление в стадии полиморфноклеточной ин

фильтрации, что подтвердили последующие 

исследования Т.Ф. Лихоты [16].

В пульпе зуба при хроническом гипертро

фическом пульпите присутствуют: фибробла- 

сты, лейкоциты, плазматические и эпители

альные клетки. Как отмечала 'Г.Ф.Лихота [16], 

цитоплазма фибробластов богата кислыми му- 

кополисахаридами, высоким содержанием 

ДНК, что обеспечивает полноценное развитие 

грануляционной ткани, лежащее в основе за

живления пульпы зуба.

Заключение. Таким образом, исходя из 

выше изложенного и учитывая малое количе

ство информации в литературе касающейся



э-гистологических исследований хрони- 

гипертрофического пульпита, пробле- 

40Л0гии и патогенеза данного заболева- 

етается актуальной и в настоящее время.

Знание о морфологических изменениях даст 

новые перспективы в плане сохранения жизне

способной части пульпы зуба при лечении 

хронического гипертрофического пульпита.
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В представлешй стагп висв1тлен1 особли- 

вост! патогенезу хротчного ппертроф1чного 

пультту. Идеться про умови, за яких розвива- 

еться дана патолопя та про змши, що в!дбува- 

ються при цьо^у в пульп! зуба. Звертаеться 

увага на роль ф 1бробласт1в пульпи зуба, еште- 

л1альних кл1тин слизовоТ оболонки порожнини 

рота в розвитку хрошчного ппертроф1чного 

пульпиту. Зроблено акцент на активжсть М 1к-

1ЮС 616. 314. 18 -007

роанпогенезу при розвитку дано!' патологи, з 

яким пов’язують високу кровоточив1сть пуль- 

пи при хрошчному г1пертроф1чному пульпт.

Але в Л1тератур1 недостатньо даних що до 

В1ДОМОСТеЙ про морфолопчш ЗМ1НИ в пульп1 

при дашй патологи.

Кпючов '1 слова: хрошчний ппертроф1ч-

ний пультт, гранулящйна тканина, ф1броблас- 

ти, м1кроанг1огенез.
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агШез оГ сНготс НуреПгорЫс ри1р1118 ра{Но- 

8епез18.
ТНе чиез{10п 13 аЬои{ {Не сопсШшпз ш 

\уЫсН зисЬ ра{Но1о§у с1еуе!орз ап<3 сНап§ез 1Ьа1 

(аке р1асе т  {Не ри!р. ТНе аиепИоп 18 ра1с1 {о 1Ье * 

го1е оГ ЯЬгоЫаз1з оГ 1Не ри1р, ер1{НеМа1 се11з оГ 

{Не ога1 сауЛу тисоиз тетЬгапе т  {Не с!еуе1- 

ортеШ оГ сНготс НуреПгорЫс ри1рк15. ТЬе ас-

сет  15 т а с ! е  о п  (Не ггпсгоап§1о§епез13 ас11 у 11у т  

(Не с !е у е 1о р т е п {  оГ 1Ье р а и ^ о ^ у  \ у Ы с Н  15 со п -  

пес1ес! \ у Л Ь  Ы § Н  Н е т о г г И а § 1С сПа{Не515 о Г  1Не 

ри1р т  Нурег1горЫс ри!рШз. 1п {Не 1){ега{иге 

{Неге 15 {Не йеЯаепсу оГ {Не ёа{а аЬои{ тогрНо- 

1о§1са1 сНап§ез т  {Не с!еп{а1 ри 1р т  {Не §|уеп 

ра{Но1о§у.
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