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Запальні процеси  як  стром альн о-суди н на реакція  в 
пульповій камері (пульпіт) мають деякі клінічні особливості 
перебігу. Ці особливості пов 'язані з морфологічною  будо
вою мікроциркуляторного русла та вза' морозташ уванням 
його із супровідними нервами.

Згідно з даними вітчизняної та зарубіжної літератури, 
особливості кл ін ічного  перебігу гострих та хронічних 
пульпітів у багатьох випадках визначаю ться наявністю  
кінцевих типів внутріш ньоорганних артерій [1,2,3], ре
дукцією  або повною  відсутністю  
лімфовідтоку [3,4,6], ареактивністю  
сполучної ткан и н и  пульпи, яка 
п ов'язана з відсутністю у дорослої 
лю дини ініціаторів запалення - лаб- 
роцитів (тучних клітин) [2,5]. Разом 
з тим, безсумнівний вплив на харак
тер больового процесу при гострих 
та хронічних пульпітах має топ о
графія м 'якуш евих та нем 'якуш евих 
нервових волокон, які знаходяться 
в анатомічно замкнутому футлярі - 
пульповій камері. Згідно із запропо
нованою  С. С. Вайсом (1964) 
невритогенною  теорією  пульпітів, 
саме від дегенерації нервів пульпи 
та від наявності постампугаційних 
невром залежить характер перебігу 
запалення пульпи.

Метою дослідж ення є вивчення 
морфологічних змін при гострому 
та хронічному пульпіті. Всього вив
чено 5 зубів (3 моляри, 2 премоля- 
ри), які були видалені за клінічними 
показанням и. У двох хворих уста
новлений клінічний діагноз “ гос
трий пульпіт” , який  характеризу
вався довільними нападоподібними 
болями, що посилю валися від тем 
пературних подразників, а також  у 
нічний час.

В одному випадку пацієнт точно 
вказав на причинний зуб та тривалість больового синдрому 
протягом 2-х діб. У другому - відмічалася іррадіація болю за 
напрямком гілок трійчастого нерва, що ускладнювало виз
начення причинного зуба, та болі спостерігалися близько 
тижня. Зуби раніш е не лікувалися, хоч пацієнт указував на 
наявність порожнин у зубах.

У трьох випадках установлений діагноз: загострений 
хронічний ф іброзний пульпіт. Хворі скарж илися на довільні 
гострі болі, які посилю валися в нічний час та від подраз
ників. В анам незі ран іш е були короткочасн і болі. 
Кваліфікована допомога не надавалася. В одному з ви
падків зуб був рухомим та слугував опорою  мостоподібного 
протеза. В інш их випадках спостерігалася наявність глибо
кої каріозної порож нини, сполученої з порож ниною  зуба.

Видалені зуби фіксувалися в 10% нейтральному ф ор
маліні, потім декальцинувалися в мурашиній кислоті. Після 
п араф інової проводки  отрим ували  сер ійн і зр ізи , п о з

довж ньо орієнтовані до пульпової камери. Потім зрізи за 
барвлю валися гематоксиліном та еозином , пікрофуксином 
за Ван Гізон (на сполучну тканину), за Ш пільмеєром (на 
мієлінові оболонки).

Результати дослідження.
Н ами встановлено, що у перш ого хворого з клінікою  ча

сткового серозного пульпіту м ікроскопічно спостерігався у 
коронковій  частині пульпи набряк, повнокров'я  судин, у 
просвіті артеріол - сладж ування еритроцитів. У деяких 
місцях серозне запалення супроводжувалося лейкоцитар
ною інфільтрацією , тобто переходило в гнійне запалення. 
Одонтобласти сплю щ увалися, їхні ядра зміщ увалися на пе
риферію  у просвіт дентинних канальців (рис 1).

У центрі пульпи, в суди н но-нервовом у  жмутку, 
м 'якуш еві волокна зі збереж еним 
п ери н евр ієм , набряклі, насічки  
Ш мідта - Л антермана, які розділяють 
нерв на р івн ом ірн і сегм енти , 
втрачали  впорядкован и й  характер. 
М ієлін, гомогенність якого свідчила 
про його ц іл існ ість та норм альну 
провідн ість з чітко локалізованою  
гострою больовою  чутливістю, м ісця
ми був фрагм ентований на брилки.

С удини, які знаходилися поруч, 
розш ирені, повнокровні. У просвіті 
відмічався сладж - синдром (рис. 2).

В інш ому випадку мікроскопічно 
відмічалося п овн окров 'я  та набряк 
усієї пульпи. Виражені циркуляторні 
розлади  зі сладж уванням  ери тро 
цитів, дрібні крововиливи. О донтоб
ласти знаходились у стані вакуольної 
дистрофії.

Відмічалось у центрі пульпи ура
ж ення не тільки м 'якуш евих нерво
вих волокон, але й не м 'якуш евих, за 
безпечую чи розлите тупе больове 
відчуття. Ц я м акроскопічна картина 
відповідала клінічному діагнозу: гос
трий загальний пульпіт.

О станн і три випадки м ікро 
скопічно характеризувалися загибел
лю одонтобластів та утворенням на 
їхньому місці кіст, спустош енням су
дин  у субодонтобластичном у п р о 

шарку, розвитком волокнистої сполучної тканини (рис. 3). 
У ділянках загибелі пульпи спостерігалось відкладення со 
лей кальцію -петриф ікація.

У центрі пульпи навколо нервових волокон виявлено 
склероз периневрію , який  значно потовщ ений та розволок- 
нени й . К рім  того, спостер ігається  зн ачн а регенерац ія  
нервів типу ампутаційних неврином. Вони розгалужені та 
утворюють колбоподібні потовщ ення або деревоподібні 
розростання (фото 4).

Обміркування результатів.
Відомо, що навіть незначне подразнення пульпи викли

кає активну артеріальну гіперемію в ній, яка може тривати 
від декількох годин до декількох діб. П ри запаленні н е
вдовзі за розш иренням  артеріол настає пасивне розш и рен 
ня капілярів та венул. Збільш ується об 'єм  протікаючої крові 
та сповільню ється відтік. У багатьох капілярах розвивається 
стаз крові та периф окальний набряк. Такі зміни як  вираж е-

Рис.1. Гострий серозно - гнійний пульпіт:
1. Н абряк пульпи.
2. Гіперемія артеріол і кап ілярів, сладж ування в 
них еритроцитів.
3. Л ейкоцитарна інф ільтрація.
4. С площ ення одонтобластів і зм іщ ення їхніх ядер 
у д ен ти н н і канальці.
3б . 10 х 20. Заб. Гематоксилін - еозин.
Збільш ення: об. 20. Гомаль 3.
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Рис.2. Ураження м 'якуш евих  волокон при частковому
серозному пульпіті:
1. Н абряк нервових волокон.
2. П оруш ення насічок Ш мідта - Лантермана.
3. Розпад м ієліну на брилки.
3 б . 10 х 40. Заб. за  Ш пільмеєром.

ний набряк, наростаюча іш емія призводять до здавлю вання 
та дегенерації нервових закінчень та волокон. Втягнення в 
запальний процес м 'якуш евих волокон та їхніх закінчень, 
які дають характерний клінічний симптомокомплекс гос
трих, чітко локалізованих болей, дозволяє клінічно встано
вити діагноз: гострий частковий пульпіт. При подальшому 
пош иренні запального процесу на всю пульпу в пато- 
лопчн ик  процес втягуються безм' якуш еві волокна, я к і  обу
мовлюють симптом атику іррадіюючих болей.

Тривалий вплив п атогенного агенту призводить до 
хронізації процесу. Ішемія пульпи викликає активізацію

Рис.3. Сітчаста атроф ія пульпи:
1. Кісти на місці загиблих одонтобластів.
2. Запустіння капілярів.
3. Склероз субодонтобластичного шару пульпи.
3б . 10 х 20. Заб. п ікроф уксином  за Ван - Гізон.

фібробластів, які розташ овую ться в основному в центрі 
пульпи та за  ходою мікросудин. П осилю ється колагеноу- 
творення та здавлю вання оточуючих клітинних елементів та 
судин. Розвивається сітчаста атрофія пульпи. Одонтобласти 
з вакуольною дистрофією  набрякаю ть, їхні відростки здав
люються дентинним футляром канальців, що призводить 
до їхньому загибелі, а далі - загибелі самої клітини. Н а їх 
місці утворюється кіста.

Регенерац ійн і процеси з боку не м 'якуш еви х та 
м 'якуш евих нервів, які спостерігаються протягом декількох

Рис.4. Регенераційні розростання нервових волокон типу 
постампутаційних невром:
1. Склероз і розволокнення периневрію .
2. П остампутаційне розростання деревоподібних нервових 
волокон.
3б . 10 х 20. Заб. п ікроф уксином  за Ван - Гізон.

місяців у пульпі дають, симптоматику знову виникаю чих 
спонтанних болів.

Висновки
1. Запалення пульпи, як правило, супроводжується ура

женням нервів, що і дає характерний клінічний симптомо
комплекс.

2. Довгостроковість цього процесу призводить до сітчас
тої атрофії пульпи, склерозу та розвитку регенераційних не
врином.
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Резюме
И зучение м орфологических изм енений при острых и хроничес

ких пульпитах показали, что основны е клинические проявления 
острого пульпита связанны е с дегенерацией м якотны х и безмякот- 
ных нервных волокон и окончаний , а хронического фиброзного 
пульпита - с развитием  регенерационны х неврином .

Summary
The study o f morphological changes in acute and chronic pulpitis 

showed that the main clinical m anifestations o f  pulpitis are associated 
w ith degeneration o f pulp and pulpless fibres and endings, bu t the ch ron 
ic fibrotic pulpitis - with the developm ent o f  regenerative neurine.
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