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В статті наведені літературні дані про значення мікрофлори в етіології та патогенезі пульпіту, про її 

кількісний та якісний склад, а також про вплив гемостатичних препаратів та антисептичних засобів на 

результати односеансного екстирпаційного методу лікування незворотних форм пульпітів. 
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Робота є фрагментом комплексної науково-дослідної теми кафедри терапевтичної стоматології: 

„Патогенетичні підходи до методів лікування основних стоматологічних захворювань на основі вивчення 

механізмів пошкодження твердих тканин зубів, тканин ендодонту, пародонта та СОПР‖ (№ Державної 

реєстрації 0104V004411). 
 

В етіології пульпіту велике значення має резидентна мікрофлора порожнини рота [2,14,21]. Це створює 

особливо великі труднощі, які, на думку Є.В.Боровського [2] пов'язані, перш за все, з тим, що, по-перше, 

інфекція обумовлена мікробами, що знаходяться в порожнині рота здорової людини; по-друге, патологічний 

процес може бути обумовлений дією різних мікроорганізмів, часто декількома видами одночасно. 

В даний час встановлено, що з 400 штамів мікроорганізмів, що колонізують в порожнині рота, лише 

близько 30-ти можуть розглядатися, як патогенні для тканин пародонту і пульпи. У сучасній літературі 

переважає точка зору, що найчастіше збудниками ускладненого карієсу є Porphyromonas gingivalis, Bacteroides 

forsythus, Prevotella intermedia, Treponema denticola, Actinobacillus actinomycetemcomitans [2,14,62,65]. 

Важливим є факт наявності А.actinomycetemcomitans, B.forsythus, Eikenella corrodens, Fusobacterium 

nucleatum, P.gingivalis, P.intermedia і T.denticola у пародонтальних кишенях і в кореневих каналах при 

ускладненому карієсі [63]. Наявність декількох видів мікроорганізмів в кореневих каналах при пульпітах або 
періодонтитах, підтверджує важливу роль поліінфекції в розвитку ускладненого карієсу. Таким чином, 

пародонто-періодонто-ендодонтичний зв'язок відіграє важливу роль у розвитку запальних (інфекційних) 

захворювань тканин пародонту, а також ендодонту – пульпи і верхівкового періодонту. 

Найбільш частою причиною розвитку пульпіту є мікробний чинник, так званий карієсогенний пульпіт. 

Під впливом мікробних токсинів і продуктів розпаду дентину в пульпі виникають морфологічні зміни, які 

характерні для гострого або хронічного пульпіту: набряк, крайове стояння лейкоцитів в мікросудинах, 

утворення тромбів, крововиливів, мікроабсцесів [14,26,33,39]. При високих захисно-пристосувальних 

механізмах організму і РЕС тканини пульпи, слабкій вірулентності мікрофлори відбувається відмежування 

абсцесів грануляційною тканиною, проростання їх сполучною тканиною [5,11,13,18,17,26,37]. При хронічному 

запаленні пульпи в результаті фіброзного переродження і лімфоїдної інфільтрації розвивається фіброзний 

пульпіт, який може розвиватися як самостійно, так і при сприятливому перебігу гострого пульпіту або після 

успішного консервативного лікування [30]. При гострих, і в деяких випадках хронічного запалення пульпи, в 
результаті всмоктування продуктів розпаду, в процес залучається і періодонт [36]. Залучення до процесу 

верхівкового періодонту прослідковується ще при запаленні кореневої пульпи. Клінічно це виявляється 

болісною перкусією, а також рентгенологічними змінами в періодонті. Реактивні зміни в тканинах пульпи при 

гострому перебігу, хронічному перебігу з прогресуванням процесу призводять, як правило, до загибелі пульпи і 

її некрозу. За даними E.Martin et al. [59] та В.С.Іванов та співавт. [14] при пульпітах в тканині пульпи 

виявляється різна мікрофлора, як аеробна (стрептококи, стафілококи), так і анаеробна (Peptostreptococcus sp., 

Eubacterium sp.. Veillonella sp., Bacteroides sp., Capnocytophaga sp., Actinomyces israelii, Actinomyces sp. та ін.). За 

даними інших авторів при пульпітах виділяють близько 20 видів мікроорганізмів: стафілококи (золотистий, 

білий, жовтий), стрептококи (гемолітичний, зеленящий, негемолітичний), актиноміцети, кандиди, мікрококи, 

дифтероїди, диплобацили, диплококи та ін. [13].  

Дослідження мікрофлори кореневих каналів при різних формах пульпіту з використанням ПЛР-
діагностики [6] показали, що при гострих пульпітах найбільш часто виявляється P.gingivalis (50%), P.intermedia 

(30%), B.forsythus (30%), T.denticola и A.actynomycetemcomitans (20%). При загостренні хронічного фіброзного 

пульпіту – P.gingivalis (60%), P.intermedia (70%), T.denticola (60%). У пацієнтів із хронічним фіброзним 

пульпітом частота виявлення збудників становила: P.gingivalis (60%), P.intermedia (60%), B.forsythus, 

T.denticola, A.actynomycetemcomitans (40%). Ці дані показують, що гострий пульпіт зазвичай викликається 

небагаточисленними мікробними асоціаціями (змішана інфекція зустрічалась у 60% випадків), при хронізації 
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процесу виникають більш багаточисленні мікробні асоціації (70% змішаної флори), які при загостренні процесу 

досягають 90% випадків. 

Rolph H.J. et al. [61] описали мікробіологічні знахідки в 99 ендодонтично пролікованих зубах. Бактерії 

були виділені з 65 зубів, всього 109 штамів. 61% штамів було класифіковано як факультативні і 39% - як 

облігатні анаероби. Найчастіше висівався Enterococcus faecalis (30 кореневих каналів), потім Streptococcus 

viridans (14 каналів) і лактобацили (10 каналів). В разі Е.faecalis у 70% випадків ріст був кваліфікований, як 

«дуже сильний». Крім того, бактерії були виділені з 65% обтурованих кореневих каналів з апікальним 

періодонтитом. Така розбіжність в даних, на нашу думку, пояснюється відмінністю техніки забору матеріалу і 
методами культивування та ідентифікації мікроорганізмів. 

Мікроскопічні дослідження кореневих каналів до та після різної їх обробки продемонстрували, що 

інструментальні методи, безумовно, повноцінніше видаляють фрагменти кореневої пульпи із стінок каналів. 

Проте, в результаті механічної інструментальної обробки за допомогою дрилей, К-файлів дрібні фрагменти 

пульпи і крихти дентину "спікаються" і приварюються до стінок кореневого каналу, утворюючи шар, який був 

названий змазаним шаром, оскільки він перекриває доступ в дентинні канальці. Завдяки цьому шару, в товщі 

дентину зберігаються недоступні антисептикам колонії патогенних мікроорганізмів й істотно погіршується 

адгезія пломбувальних матеріалів [4].  

Бактерії в основних кореневих каналах і поверхневих шарах їх інфікованих стінок можуть бути легко 

видалені звичайною обробкою. Бактерії ж, які залишаються в глибоких шарах дентину кореневих каналів, 

можуть проникати в периапікальну ділянку і викликати ускладнення.  
Згідно нових даних, в розвитку запалення пульпи відіграють важливу роль порушення процесу 

мікроциркуляції крові, медіатори гуморального запалення (кінін-калікреїнова система, система комплементу і 

згортання крові) і клітинного походження (поліморфноядерні лейкоцити, лаброцити, базофіли, тромбоцити, 

макрофаги та ін.) [5,13,14,24]. 

До некарієсогенних форм пульпітів слід віднести токсичний, термічний, травматичний і ятрогенний 

пульпіт. Травматичні пульпіти виникають в результаті гострої і хронічної механічної травми (травма зубу, 

шкідливі звички у швачок, кравців, чоботарів). Токсичні пульпіти частіше розвиваються при безпосередній дії 

на дентин або тканину пульпи хімічних сполук (композиційні пломбувальні матеріали, акрилові пластмаси, 

сильнодіючі медикаментозні засоби та ін.). Термічні пульпіти, як правило, виникають при недостатній ізоляції 

пульпи матеріалом для прокладок при пломбуванні каріозних порожнин амальгамою, при препаруванні 

каріозних порожнин під коронку та ін. Токсичні і термічні пульпіти деякі автори відносять до групи ятрогенних 
запальних захворювань пульпи [15,32]. Не дивлячись на гостру і хронічну механічну, а також фізичну, 

електричну і хімічну травму, роль мікрофлори в етіології і патогенезі пульпітів є головною [14,17,34,45,71].  

У зв'язку з впровадженням нових технологій знеболення в щелепно-лицевій ділянці [1,19,32,35,38], широке 

застосування в практичній стоматології набуває односеансний метод лікування пульпіту. Його застосування 

дозволяє усунути біль і закінчити лікування зуба в одне відвідування. Цьому сприяють сучасний стан 

ендодонтії, наявність сучасних нікель-титанових і сталевих ендодонтичних інструментів, застосування 

сучасних технологій, які дозволяють широко використовувати цей метод [12,13,14,27,32]. Проте, як і інші, цей 

метод не позбавлений недоліків. В.С.Іванов та співавт. [12] вказують на самостійний ниючий біль, біль при 

накушуванні, набряк перехідної складки, біль при перкусії, які виникають при травмі періодонту 

сильнодіючими препаратами (гіпохлорит натрію), опіку періодонту при діатермокоагуляції в каналі, 

надлишковому виведенні матеріалу за верхівку кореневого каналу тощо. Найближчі ускладнення виникають 

також від травми періодонту інструментами.  
Новіков В. [29] описує виникнення значних ускладнень при односеансному екстирпаційному методі 

лікування. В зубах, депульпованих за ортопедичними показаннями виникали гранульоми. Автор пов’язує 

розвиток ускладнень із особливостями анатомії системи кореневих каналів, наявністю щілиноподібних 

просторів в пористій структурі кореня, які створюють ідеальні умови для розвитку мікрофлори – постійна 

волога, висока температура, замкнений простір, наявність поживних речовин. Принциповим моментом невдач 

автор вважає погану підготовку кореневих каналів: відсутність повної сухості, обмежений доступ, недостатню 

іригацію й хімічну обробку. Всі ці помилки виявлені при використанні нейтрального герметика на основі 

епоксидних смол «AH plus». 

У роботі Л.А.Горєвої та співавт. [10] вказується на виникнення післяпломбувального болю, який 

частіше виникає як відповідна реакція на інфікування і подразнення периапікальних тканин продуктами 

розпаду пульпи і антисептичним и розчинами (Parcan, хлоргексидин і ін.).  
В.С.Іванов та співавт. [13] вказують, що найбільш частим ускладненням, яке зустрічається в 1-6% 

випадків, є кровотеча, що виникає в першу добу після односеансного екстирпаційного методу лікування, 

особливо в перші 6 годин. Кровотеча призводить до виникнення болю різної інтенсивності. Автори вказують на 

вплив адреналіну, що міститься в анестезуючій суміші після закінчення його дії. Виникненню кровотечі 

сприяють також особливості анатомічної будови пульпо-періодонтального комплексу (багата васкуляризація 

верхівкової ділянки зуба), де частина судин при видаленні пульпи за допомогою пульпоекстрактору неминуче 

відривається, а також застійні явища в судинах біляверхівкового періодонту. Проте, цитуємо: «Чаще причинами 

кровотечения служат дефекты оперативной техники, неполное удаление пульпы, развитие эрозий стенок 

кровеносных сосудов, раннее отторжение струпа и сосудистого тромба» [13]. Для зупинки кровотечі в процесі 
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лікування автори рекомендують використовувати препарати на основі амінокапронової кислоти, хлористого 

алюмінію, солей заліза тощо (Рацестиптін, Капрамін, Алюмогель, Віскостат) [13,28]. Вивчаючи гемостатичну 

дію препаратів «Алюмогель» та «Віскостат Кліар» С.І.Геранін [7] показав, що при локальному застосуванні ці 

препарати прискорювали агрегацію тромбоцитів, дещо подовжували показники протромбінового часу, 

прискорювали лізис еуглобулінового згустку.  

Кровоспинну дію має також 5.25% розчин гіпохлориту натрію [32], проте, як вказувалося раніше, він 

розчинює як ушкоджені, так і живі тканини, що може призвести до розвитку колікваційного некрозу тканини пульпи 

і до ускладнень при односеансному методі лікування пульпіту [9,12]. Відома велика кількість антисептиків, що 
використовуються в якості іригаційних розчинів для медико-інструментальної обробки кореневих каналів. На 

сучасному етапі розвитку практичної ендодонтії найбільш оптимальними визнаються 5.25% розчин гіпохлориту 

натрію та 2% розчин хлоргексидину, у поєднанні з 17% розчином ЕДТА [3,9,16,22,31,43,60]. Доведено, що 5.25% 

розчин гіпохлориту натрію досить ефективний відносно широкого спектру інфекційних агентів: грампозитивних і 

грамнегативних бактерій, грибів, спор та вірусів, в тому числі ВІЛ [67]. Гіпохлорит натрію, особливо у високих 

концентраціях, як відомо, ефективно розчинює залишки органічної тканини і дезінфікує систему кореневих каналів 

[43]. Клінічна ефективність гіпохлориту натрію пов’язана із його неспецифічною властивістю до окислення, 

гідролізу та осмотичного дренажу рідини з тканин [70].  

H.Ayhan et al. [43] на культурах факультативно-анаеробних бактерій (Staphylococcus aureus, 

Enterococcus faecalis, Streptococcus salivarius, Str. pyоgenes, Escherichia coli, Candida albicans) показали високу 

ефективність 5.25% розчину гіпохлориту натрію. При зниженні його концентрації до 0.5% відбувається 
зниження антимікробного ефекту. В той же час використання слабких розчинів в комбінації з 21% спиртом, 2% 

хлоргексидином, парамонохлорфенолом (крезофен) дозволяє отримати найбільший антибактеріальний ефект. 
Однак, застосування гіпохлориту натрію пов'язане також з певними проблемами, такими як токсичність, 

подразнюючий запах і знебарвлення зубів [48,49]. Деякі автори запропонували розбавляти гіпохлорит натрію 

перед використанням, внаслідок доведеного цитотоксичного ефекту в концентраціях вищих за 0.5% [52]. В 

роботі S.D.The et al. [70] вказується на цитотоксичний ефект 5.25% розчину гіпохлориту натрію на живі 

тканини, що призводить до гемолізу еритроцитів. Вираженість реакції залежить від концентрації розчину, його 

рН та терміну дії. Гіпохлорит натрію має рН від 11 до 12.5, що в першу чергу викликає ушкодження за рахунок 

окислювання білків. У високих концентраціях можуть спостерігатися важкі некротичні зміни [53], а також 

деструкція волокон періодонтальної зв’язки [72], тому його застосування в ендодонтії має певні обмеження. 

Гіпохлорит натрію викликає підвищену проникність кровоносних судин, вочевидь, за рахунок 
ушкодження прилеглих тканин, а також вивільнення хімічних медіаторів, таких як гістамін. Ці процеси 

викликають набряк, а також кровотечу із залишків пульпи, при некоректному використанні гіпохлориту натрію 

в якості ендодонтичного іриганту [56]. В літературі описано виникнення парезу лицевого нерва та інших 

ушкоджень м’яких тканин при випадковому виведенні розчину гіпохлориту натрію в периапікальну ділянку 

при екстирпаційному методі лікування пульпіту [66]. Гіпохлорит натрію – цитотоксична речовина. 

Безпосередній контакт із тканинами викликає гемоліз та утворення виразки, міграцію нейтрофілів, а також 

ураження ендотеліальних клітин та фібробластів [49,53]. Все це свідчить про те, що при односеансному 

екстирпаційному методі лікування пульпітів до застосування гіпохлориту натрію в якості іриганта при медико-

інструментальній обробці кореневих каналів потрібно відноситись з обережністю.  

Іншим широко розповсюдженим ендодонтичним іригантом є розчин хлоргексидину. G.M.Delany et al. 

[69] визначили істотне зниження мікроорганізмів при використанні 0.2% розчину хлоргексидину після 

інструментальної обробки та іригаційних процедур інфікованих кореневих каналів. O.Oncag et al. [46] оцінили 
антибактеріальні властивості 5.25% гіпохлориту натрію (NaOCl), 2% хлоргексидину та 0.2% хлоргексидину з 

0.2% розчином цетриміду (Cetrexidin) через 5 хв. і через 48 години на видалених зубах, канали яких були 

інфіковані Enterococcus faecalis. 2% розчин хлоргексидину і Cetrexidin були більш ефективнішими по 

відношенню до E.faecalis, ніж 5.25% NaOCl за однаковий період експозиції. За даними інших авторів [50,51], 

які досліджували антимікробну активність трьох концентрацій (0.2%, 1% і 2%) двох форм хлоргексидину (гель 

і рідина) in vitro у порівнянні з активністю п'яти концентрацій NaOCl (0.5%, 1%, 2.5%, 4% і 5.25%), час, що був 

потрібний для 1.0% і 2.0% розчину хлоргексидину для знищення всіх мікроорганізмів був таким же, як і для 

5.25% NaOCl. У пошуках досконалішого іригаційного розчину M.J.Jeansonne et al. [55] порівнювали in vitro 

антимікробну активність 5.25% розчину гіпохлориту натрію з 2.0% водним розчином хлоргексидину в системі 

кореневих каналів. Мікробіологічні зразки забиралися відразу після інструментальної обробки і промивання, а 

також після перебування протягом 24 годин в анаеробному середовищі. Промивання хлоргексидином і 
гіпохлоритом значно зменшувало число позитивних культур і колоній утворюючих одиниць (КУО) у 

порівнянні з фізіологічним розчином. E.Ercan et al. [41] оцінили антибактеріальну ефективність 2% 

хлоргексидину і 5.25% гіпохлориту в інфікованих кореневих каналах різців і премолярів. Вони виявили, що 

хлоргексидин і гіпохлорит натрію ефективні відносно мікроорганізмів в зубах з некротичною пульпою та 

періапікальними патологіями і можуть успішно застосовуватись в якості іригантів.  

За даними B.Athanassiadis et al. [44] хлоргексидин має унікальну властивість, яка виражається в тім, що 

дентин, який містить цю лікарську речовину, набуває пролонгованої антимікробної дії (субстантивності). 

Позитивно заряджені молекули хлоргексидину можуть адсорбуватись на структурах дентину і запобігати 

мікробному обсіменінню на його поверхні протягом деякого часу після безпосередньої обробки кореневого 
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каналу. У дослідженнях in vitro R.R.White et al. [73] оцінювали пролонговану антимікробну дію 

(субстантивність) 2% розчину хлоргексидину в якості ендодонтичного іриганту. Отримані дані показали, що 

пролонгована антимікробна дія триває до 72 годин. У дослідженнях in vivo для оцінки субстантивності 2% 

розчину хлоргексидину, M.Leonardo et al. [58] визначили, що хлоргексидин запобігає мікробній життєдіяльності 

в системі кореневих каналів до 48 годин. А за даними A.A.Khademi et al. [57] виявлено, що 5-хв. обробка 2% 

розчином хлоргексидину викликала пролонговану антимікробну дію протягом 4 тижнів. S.Rosenthal et al. [64] 

визначили, що антимікробна субстантивність 2% розчину хлоргексидину в межах системи кореневих каналів 

після 10-хв. обробки зберігає антимікробну дію в дентині кореневих каналів протягом 12 тижнів. Була оцінена 
пролонгована антибактеріальна дія трьох концентрацій (4%, 2% і 0.2%) розчинів хлоргексидину після 5-хв. 

обробки, в результаті чого виявлена пряма залежність між концентрацією хлоргексидину і його 

субстантивністю [42].  

Для клініциста представляють інтерес дослідження авторів про розчинювальну дію антисептичних 

розчинів для іригації системи кореневих каналів. Так, L.A.Okino et al. [47] оцінили розчинювальну здатність 

0.5, 1.0 і 2.5% гіпохлориту натрію; 2% водного розчину хлоргексидину; 2% гелю хлоргексидину (Natrosol™) і 

дистильованої води в якості контролю. Дистильована вода і обидва розчини хлоргексидину не розчиняли 

тканину пульпи протягом 6 годин. Розчинювальна здатність розчинів хлоргексидину була подібна 

дистильованій воді. Тобто жодне з випробовуваних розчинів, окрім гіпохлориту натрію не розчиняло вітальні 

тканини. В інших роботах по вивченню цитотоксичної дії хлоргексидину, перекису водню і гіпохлориту натрію 

на культивованих людських фібробластах, базальних і трансформованих кератиноцитах показано, що 
хлоргексидин, був найменш токсичним антисептичним засобом [48,68]. 

Наші дослідження показали, що найбільш виражену антибактеріальну активність по відношенню до 

мікрофлори кореневих каналів при незворотних формах пульпіту мав 2% розчин хлоргексидину, найменш 

активним дезінфектантом виявився 3% розчин гіпохлориту натрію [8].  

С.В.Мелехов [23] вказує, що при вітальній екстирпації пульпи в найближчі терміни спостережень у 

90% випадків хворі відмічали мимовільний біль і біль при перкусії. Автор пояснює це використанням 

сильнодіючих препаратів для медикаментозної обробки кореневих каналів і неправильному виборі 

пломбувального матеріалу (наприклад, фосфат-цементу). У віддалені терміни найбільш частим ускладненням, 

за даними автора, є розвиток періодонтиту в результаті неякісного пломбування кореневого каналу. Тому 

можна припустити, що після односеансного екстирпаційного методу лікування пульпіту між тканинами 

пульпо-періодонтального комплексу і пломбувальним матеріалом виникла гематома, що в подальшому 
нагноїлась і це призвело до розвитку ускладнення. Після екстирпації пульпи інколи зберігається біль 

пульпітного характеру, що пов'язано з наявністю залишків життєздатної пульпи. Найбільш частим 

ускладненням, що виникає безпосередньо після екстирпації пульпи є безперервна кровотеча. Джерелами 

кровотечі можуть бути залишки кореневої пульпи, а також рана на місці відриву кореневої пульпи і періодонту. 

Лікування пульпіту в найближчі терміни часто супроводжується післяпломбувальними болями, пов'язаними з 

утворенням гематоми чи безпосередньою дією пломбувального матеріалу на периапікальні тканини або 

надлишковим його виведенням за верхівку [12]. Як правило, біль має ниючий або пульсуючий характер.  

Необхідно відмітити, що при використанні сучасних ендодонтичних інструментів і технологій 

(створення апікального упору), ці ускладнення виникають значно рідше [17,28]. Таким чином, дані літератури 

свідчать про те, що ускладнення, які виникають при односеансному методі лікування пульпіту пов’язані в 

першу чергу із помилками в діагностиці, дією резидентної мікрофлори кореневого каналу на пульпо-

періодонтальний комплекс, порушенням технології ендодонтичного лікування тощо. Найбільш частим 
ускладненням при екстирпаційному методі лікування пульпіту за даними літератури є кровотеча [14,54,71]. 

Утворення гематоми в кореневих каналах є причиною післяпломбувальних болей, а у віддалені терміни 

спостережень при дії вірулентної мікрофлори та продуктів її розпаду на кров’яний згусток розвивається більш 

тяжке ускладнення – запалення періодонту. Для зупинки кровотечі застосовуються гемостатичні препарати, 

розчин перекиси водню, препарати на основі хлористого алюмінію, солей заліза, діатермокоагуляція та ін. В 

роботі А.Ж.Петрікаса [32], вказано, що кровоспинну дію має 5.25% розчин гіпохлориту натрію, який 

нерівнозначно впливає на ранову поверхню, викликає її опік після екстирпації пульпи. Тому важливим на наш 

погляд є вивчення в подальшому процесів гемокоагуляції та фібринолізу кров’яного згустку, впливу на нього 

гемостатичних та дезинфікуючих засобів, а також пломбувальних матеріалів для постійної обтурації системи 

кореневих каналів. У біології та медицині в останні роки все більше уваги приділяється вивченню 

гемокоагулюючих та фібринолітичних властивостей тканин. Проте, є лише поодинокі роботи по вивченню 
коагулологічних властивостей тканин і органів ротової порожнини [20,24,25]. 

 

Підсумок 

Вивчення питань гемокоагуляції і фібринолізу при екстирпаційному методі лікування пульпітів 

дозволить оптимізувати методику лікування, виробити рекомендації про застосування найбільш щадних 
препаратів і методів медико-інструментальної обробки і обтурації кореневих каналів, що приведе до зменшення 

кількості ускладнень при одному з найперспективніших методів лікування пульпіту – односеансному 

екстирпаційному методі лікування незворотних форм пульпітів.  
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ПРИМЕНЕНИЕ АНТИСЕПТИЧЕСКИХ И 
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USAGE OF ANTISEPTICS AND HAEMOSTATIC 

AGENTS AT ONE-VISIT EXTIRPATION 

TREATMENT METHOD OF PULPITIS 

 

Nikolishin A.K., Geranin S.I. 

В статье приведены литературные данные о 

значении микрофлоры в этиологии и патогенезе пульпита, 

о еѐ количественном и качественном составе, а также о 
влиянии гемостатических препаратов и антисептических 

средств на результаты односеансного экстирпационного 

метода лечения необратимых форм пульпитов. 
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корневых каналов, антисептики, гемостатики. 

Article describes literature review of microflora 

meaning in etiology and pathogenesis of pulpitis, it’s 

quantitative and quality composition, as well as 
influence of haemostatic agents and antiseptics on 

results of one-visit extirpation treatment method of 

irreversible pulpitis. 

Key words: pulpitis, root canal microflora, 
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ПАТОГЕНЕЗ ОПІКОВОЇ ХВОРОБИ 

(частина 1) 
  

На підставі даних літератури вітчизняних та закордонних джерел в статі наведені сучасні погляди на 

патогенез опікової хвороби, показані основні патофізіологічні механізми. 

Ключові слова: опікова хвороба, патофізіологічні механізми. 

 

На відміну від інших видів травматичних ушкоджень, для опікової травми специфічним є те, що при 

первинному великому ушкодженні шкіри вторинна патологія розвивається практично у всіх органах та 
системах організму у вигляді ускладнень опікової хвороби [1-3]. Корифей вітчизняної комбустіології Т.Я. 

Арьєв писав: ― Нема органу і системи в організмі обпеченого, які б не прореагували на опік ‖. Наслідок при 

цьому залежить від адаптаційних можливостей та здатності органів і систем компенсувати порушення 

гомеостазу, що виникають [2,3]. Чинники, які посилюють тяжкий перебіг опікової хвороби масивне 

випаровування рідини через пошкоджену шкіру, підвищення внуртішньофасціального тиску, підвищення 

гідростатичного та зниження онкотичного тиску плазми, ерозивнно-виразкові кровотечі, парез шлунково-

кишкового тракту [1-8]. 

Роль нервової системи 

 Опікова хвороба є моделлю хронічного стресу, супроводжується виразними морфофункціональними 

змінами в центральній і вегетативній нервовій системі, проте найбільш характерними для неї є порушення 

кровообігу і проникності судин в головному мозку, які клінічно проявляються у вигляді набряку і 
енцефалопатії. Ушкодження нервової системи досить різноманітні: від функціональних змін, що 

супроводжуються розвитком психозів і психоневрозів, до тяжких ушкоджень (менінгіт, енцефаліт) [1, 3]. Арьев 

Т.Я. [2, 3] вважає, що тільки нейрогенна теорія опікової хвороби дозволяє чітко уявити загальні закономірності 

патофізіологічних процесів, що розвиваються при термічній травмі.  


