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PatoloSke promjene zubne pulpe
Sazetak

Zubna pulpa je rahlo vezivno tkivo koje se nalazi u srediStu zuba. Uslijed djelovanja razli¢itih
Stetnih podrazaja moze doci do njene upale i patoloskih promjena. Upala moze imati akutni ili
kroni¢ni tijek ovisno o vrsti i jacini Stetnog podrazaja te 0 obrambenim snagama organizma.
Akutnu upalnu reakciju karakterizira crvenilo i toplina, zbog povecanog krvnog protoka,
oticanje zbog povecane propusnosti krvnih zila te bol zbog povecanog volumena koji pritisce
ziv€ane zavrSetke 1 otpuStanja upalnih medijatora. Kod kroni¢ne upale dominira celularni
odgovor i proliferacija stanica, bol je obi¢no minimalna ili je nema. Patoloske promjene zubne
pulpe dijelimo prema patohistoloskoj i prema klinickoj klasifikaciji. U patohistoloskoj podjeli
razlikujemo hiperemiju, akutne i kroni¢ne pulpitise te nekrozu i gangrenu. S druge strane, u
klinickoj klasifikaciji razlikujemo reverzibilni i ireverzibilni pulpitis te internu resorpciju i
nekrozu. U klinickoj praksi bitno je razlikovati reverzibilne od ireverzibilnih patoloskih
promjena jer je ponekad moguce naSim preventivnim postupkom sprijeciti da upala prijede u
ireverzibilni oblik. Od ostalih promjena u pulpi se mogu pronadi kalcifikacije u obliku

difuznih kalcifikacija ili pulpnih kamenaca.

Kljuéne rije¢i: zubna pulpa; patoloske promjene; upala



Pathological changes in the dental pulp
Summary

Dental pulp is a soft bonding tissue located in the center of the tooth. Various harmful stimuli
may cause inflammation and pathological changes in the dental pulp. Inflammation can have
an acute or a chronic course depending on the type and strength of the harmful stimulus and
on the defense forces of the organism. The acute inflammatory reaction is characterized by
redness and heat due to increased blood flow, swelling due to increased blood vessel
permeability, and pain due to increased volume that presses nerve endings and releasing
inflammatory mediators. In chronic inflammation, cellular response and cell proliferation
dominate, pain is usually minimal or nonexistent. Pathological changes of the dental pulp are
divided according to pathohistological and clinical classification. The pathohistological
classification is divided into: hyperemia, acute and chronic pulpitis, necrosis and gangrene.
The clinical classification, on the other hand, is divided into: reversible and irreversible
pulpitis, internal resorption and necrosis. In clinical practice, it is important to know the
difference between reversible and irreversible pathological changes because it is sometimes
possible, by our preventive procedure, to prevent inflammation from becoming an irreversible
form. Other changes that can be found in the pulp are calcifications. They can be found in the

form of diffuse calcifications or pulp stones.

Key words: dental pulp; pathological changes; inflammation
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1. UvOD
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Svi stomatolozi se u svom prakticnom radu svakodnevno susre¢u s bolestima zubne pulpe i
periapeksa. Endodoncija je grana stomatologije koja se bavi morfologijom, fiziologijom i
patologijom humane zubne pulpe i periapeksa te prevencijom i terapijom bolesti tih tkiva. Za
prakticara je bitno poznavati sve mogucée patoloske promjene zubne pulpe i biti u toku sa
suvremenim spoznajama i metodama endodontskog lijeCenja. Temelj uspjesnog lijeCenja je
ispravno postavljena dijagnoza, a kako bi se ona ispravno postavila mora se znati povezati
patologija zubne pulpe s klinickim simptomima i nalazima. Najce$¢i simptom koji pacijenta
dovodi u ordinaciju je bol. Uzimanjem anamneze dolazimo do podataka o kakvoj je vrsti boli
rije¢, vazno nam je li lokalizirana ili se $iri, je li tupa ili oStra te je li se pojac¢ava na neki
podrazaj, i sl. Problem koji se Cesto javlja je da pacijenti ne mogu odrediti koji ih zub to¢no
boli. Osim toga, bol moZe biti prenesena, tj.udaljena od zuba-uzroc¢nika te prema tome
dijagnoza nije uvijek jednostavna. U klinickom pregledu pristupamo inspekciji, palpaciji i
perkusiji. Cesto nam moZe pomodéi test anestezijom tako $to anesteziramo zub na Kkoji
sumnjamo. Prestanak boli ¢e potvrditi da se radi o zubu-uzro¢niku. Klinicki nalaz
nadopunjujemo termic¢kim testovima, elektricnim testom vitaliteta te rentgenskom snimkom.
Endodontsko lije¢enje i danas predstavlja izazov zbog slozene morfologije korijenskih kanala,
a njen uspjeh ovisi, kako o znanju 1 klinickom iskustvu praktic¢ara, tako 1 o tehnickoj

opremljenosti, materijalima itd.

Svrha ovog rada je opisati etiologiju, patogenezu, histoloSku 1 klinicku klasifikaciju

patoloskih promjena zubne pulpe na temelju histoloske slike, iritacija i reakcija pulpnog tkiva.
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2. OPCA MORFOLOGIJA ENDODONTSKOG PROSTORA

Zubna pulpa se nalazi unutar endodontskog prostora (pulpne Supljine), u srediStu zuba
omedenog dentinom (Slika 1.). Pulpna Supljina se dijeli na apeksni dio (korijenski kanal),
koronarni dio (pulpna komorica) i pulpne rogove. Morfoloski se pulpna komorica razlikuje od
zuba do zuba, ali im je zajedni¢ko da imaju krov pulpne komorice (dentin koji se nalazi na
okluzijskom dijelu zuba), lateralne zidove i dno pulpne komorice. Pulpni rog je produzetak
pulpne komorice na krovu pulpe i nalazi se ispod kvrzica zubi. Broj pulpnih rogova odgovara
broju kvrzica zuba, a njihova veli¢ina ovisi o dobi osobe, o stupnju abrazije i atricije te 0
intenzitetu 1 trajanju podrazaja. Kod mladih osoba su pulpni rogovi prostrani i protezu se
visoko unutar kvrzica. Na dnu pulpne komorice nalaze se otvori kanali¢a. Oni se takoder
razlikuju za pojedine zube. Kod prednjih zubi se dno pulpne komorice postepeno suzava i
poput lijevka spaja s korijenskim kanalom. Kod straznjih zubi ono je jasno izrazeno u obliku
Siroke plohe koja odgovara krovu pulpne komorice. Korijenski kanal je dio pulpne Supljine u
korijenu zuba. ZavrSetak kanala ¢ini otvor-foramen apicis dentis, a nalazi se na apeksu.
Razlikujemo vanjski ili anatomski otvor te unutarnji ili fiziolo$ki otvor Koji se nalazi na
cementno-dentinskom spojistu. Akcesorni kanali su postrani¢ni ogranci koji odlaze od
glavnog korijenskog kanala. Oblik pulpnog prostora ovisi o zivotnoj dobi 1 o stupnju
odlaganja sekundarnog dentina. U mladoj dobi pulpni prostori su Siroki, s velikim apeksnim
otvorom. Tijekom razvoja zuba se apikalni otvor smanjuje, a odlaganjem sekundarnog dentina
se smanjuje 1 volumen pulpnog prostora. Ponekad u starijoj dobi moZe do¢i i do obliteriranja

pulpnog prostora (1).

Slika 1. Endodontski prostor. Preuzeto s dopustenjem: prof. dr. sc. Nada Gali¢.
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3. HISTOLOSKA GRAPA ZUBNE PULPE

Zubna pulpa je meko tkivo okruzeno dentinom i nalazi se u srediStu zuba. To je rahlo vezivno
tkivo koje je gradeno od stanica i izvanstani¢nih komponenti, opskrbljeno zilama i zivcima.
Oblikuje, podupire, a ujedno je i integralni dio dentina. Sastoji se od perifernih slojeva stanica
te pulpne srzi. Od periferije prema srediStu razlikujemo odontoblasti¢ni sloj, bezstani¢nu zonu

(Weilova zona), sloj bogat stanicama (Hohlov sloj) te pulpnu srz.
3.1. Periferni slojevi
3.1.2. Odontoblasti¢ni sloj

U neposrednoj blizini predentina lezi sloj odontoblasta. Odontoblasti su visoko diferencirane,
karakteristi¢ne stanice pulpe. U koronarnom dijelu pulpe njihov broj je izmedu 45000 i
65000/mm? (2). Prema apeksu njihov je broj sve manji i stanice su spljostene. Oblik stanice
ovisi o njezinoj aktivnosti, $to je veca stanica njezin je kapacitet za sintezu matriksa dentina
veci. Sastoje se od stanicnog tijela i stanicnog nastavka (Tomesovo vlakno). Stani¢no tijelo
lezi u pulpi, ispod sloja predentina, sadrzava jezgru i organele u citoplazmi koji su vazni za
sekrecijsku funkciju, a to su Golgijev aparat, endoplazmatski retikulum, mitohondriji i

vezikule. Stani¢ni nastavak se produzuje u dentinski tubulus u predentin i dentin.
3.1.3. Weilova zona

Ovaj sloj je Sirok 40 mikrometara. U njemu se nalaze nemijelinizirana Ziv€ana vlakna; splet

Ratschkow i krvne kapilare.
3.1.4. Sloj bogat stanicama

U ovom sloju nalaze se brojne stanice, najvise fibroblasta, limfocita i zrelih mezenhimalnih
stanica. Osim njih, nalazimo i preodontoblaste iz kojih se mogu razviti novi odontoblasti.
Kljuéne poticajne molekule u diferencijaciji novih odontoblasta su ¢imbenici rasta (koStani
morfogenetski proteini, transformiraju¢i B faktor rasta) u kombinaciji s tkivnim

komponentama (2, 3).

3.2. Pulpna srz
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Stanice koje nalazimo u pulpnoj srzi su fibroblasti, nediferencirane stanice histiociti,
limfoidne stanice, makrofagi i mastociti. Najbrojnije stanice u pulpnoj srzi su fibroblasti. Oni

proizvode kolagen i osnovnu supstanciju te mijenjaju gradu pulpe kod bolesti.

Stanice imunoloSkog sustava ¢ine 8% stanica (2). Nediferencirane mezenhimalne stanice oko
krvnih zila mozemo svrstati u pokretne histiocite i fiksirane. Pokretni histiociti su makrofagi
odnosno mastociti koji su migrirali iz krvnih zila. Te su stanice fagociti. Kod upala, od
polimorfonuklearnih leukocita najviSe nalazimo neutrofile. Oni su dominantni pri stvaranju
mikroapcesa te destruiranju i fagocitiranju mrtvih stanica i bakterija. Limfocite i plazma
stanice ne nalazimo u zdravoj pulpi, njihova prisutnost upuéuje na prisutnost dugotrajnih
iritansa. Mastociti mogu biti prisutni i u zdravoj i upaljenoj pulpi. U dobi izmedu 20 i 70

godina, gustoca stanica se smanjuje za 50%. Ova redukcija pogada sve vrste stanica.

Osim stanica imamo i izvanstani¢nu komponentu. Fibroblasti stvaraju kolagen tip 1 i Il
Prisutna je i mala koli¢ina kolagena tip V te tanka retikulinska vlakna. Osnovnu tvar ¢ine
glikozaminoglikani, glikoproteini i voda u sol-gel stanju. Ona podupire stanice i predstavlja

medij za transport hranjivih tvari i metabolita.

U pulpi mogu biti prisutne kalcifikacije ili kamenci. Nalazimo ih i kod starijih i mladih te u
kroni¢no upaljenoj ili zdravoj pulpi. Nisu uzrok boli, ali klinicki su znacajni zbog toga Sto

mogu onemogucavati pristup korijenskim kanalima 1 apeksu pri instrumentaciji (2, 3).
3.3. Vaskularizacija pulpe

Kroz apikalni foramen prolazi jedna, a nekada i dvije arteriole u pulpu. Arteriole su ogranci
a.alveolaris inferior, a.alveolaris superior posteorior i a.infraorbitalis. Arteriole su obloZzene
kontinuiranim slojem glatkih miSi¢a. One se dalje dijele na metarteriole koje imaju glatke
miSi¢e u skupinama i dalje na prekapilare i kapilare koje zavrSavaju u subodontoblasticnom
sloju. Prekapilarni sfinkter je lociran tako da bi regulirao protok krvi. Kapilare su zavr$ni
ogranci i nemaju glatkih miSi¢a. One su fenestrirane, a fenestre su obloZene tankom
ovojnicom. Postoje shunt sustavi, to su arterijsko-venske i vensko-venske anastomoze. Sve
aferentne krvne Zile i arterijsko-venski shuntovi imaju neuromuskularne mehanizme kontrole
protoka krvi. Na kapilare se dalje nastavljaju venule i ¢ine eferentnu (odvodnu) cirkulaciju.
Medusobno anastomoziraju, Spajaju se u vece zile i napustaju pulpu kroz apikalni foramen.

Obicno im je stijenka tanka, s jako malo glatkih miSica, pasivne su i bez inervacije.
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Protok krvi reguliran je lokalnim faktorima, senzornim i simpati¢kim Zivcima.

Limfne Zile po€inju kao slijepe cjevcice s tankim zidom. Pulpu napusta jedna ili dvije vece
zile. Stijenka je diskontinuirana, §to omogucuje promet intersticijskom fluidu i1 limfocitima,
uklanjanje eksudata, transudata i iritansa. Dreniraju se u submandibularne, duboke vratne i

submentalne limfne zlijezde. Njihov sadrzaj ulijeva se u v. subclaviu i v. jugularis internu (2).
3.4. Inervacija pulpe

Gornje i donje zube inerviraju senzorne niti 2. i 3. grane trigeminalnog Zivca. Mandibularni
pretkutnjaci mogu primiti i senzorne grane milohioidnog zivca. Mandibularni kutnjaci
ponekad mogu primiti inervaciju od drugog i treCeg cervikalnog Zivca (C2 i C3). Senzorni
zivel koji inerviraju pulpu imaju mijelinizirana 1 nemijelinizirana vlakna. Mijelinizirana
vlakna se klasificiraju prema promjeru i brzini provodenja. Skoro sva mijelinizirana vlakna su
sporo provode¢i A aksoni (promjer 1-6 um). AP aksoni (promjer 6-12 pm) su brzo
mijelinsku ovojnicu i zavrSavaju kao mali, nemijelinizirani ogranci ispod i oko odontoblasta
ili uzduz odontoblasti¢nog izdanka u tubulima. Ispod odontoblasta tvore plexus Raschkow, a
izmedu odontoblasta interodontoblasti¢ni plexus Bradlaw (1, 2). Ogranci u tubulima ne tvore
sinapse s odontoblasticnim izdancima, ali zavrSavaju u bliskom kontaktu s njima.
Nemijelinizirani nociceptivni aksoni ili C vlakna (promjer manji od 1 um) uglavnom se
nalaze u srzi pulpe. Brzina provodenja je manja od brzine provodenja A vlakana, a

stimulacijom vlakana nastaje sporija, tuplja i difuznija bol (3).

Pulpa ima i simpati¢ku (motornu) inervaciju iz T1 i do odredenog stupnja iz C8 i T2 preko
superiornog cervikalnog ganglija. Ovi zivci ulaze u pulpni prostor duz pulpnih krvnih zila i
rasporeduju se s njima te kontroliraju tlak i raspodjelu krvi. Parasimpati¢ke inervacije u pulpi

nema. Broj pulpnih Zivaca se smanjuje starenjem.
3.4.1. Putovi prijenosa boli do srediSnjeg Zivéanog sustava

Mehanicki, kemijski 1 termicki stimulansi zapoc¢inju impuls koji putuje duz aksona u 2. i
3.granu trigeminalnog zivca sve do trigeminalnog (Gasseri) ganglija. U gangliju se nalazi
stani¢no tijelo neurona. Dentriti iz ganglija prolaze centralno i stvaraju sinapse s neuronima

drugog reda u trigeminalnom nuklearnom kompleksu smjeStenom na bazi medule 1 gornjeg
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kraja spinalne korde. Vecina impulsa iz zubne pulpe vodena je duz aksona koji stvaraju

sinapse s neuronima u spinalnom dijelu kompleksa, subnukleusa kaudalisa.

Mnogi periferni aksoni iz razli¢itih mjesta stvaraju sinapse na pojedinacnom sekundarnom
neuronu i to je fenomen poznat kao konvergencija. Aksoni iz drugog reda krizaju sredis$nju
linjju 1 stvaraju sinapse s talamickim jezgrama. Od tamo neuroni treéeg reda prenose

informacije do razli¢itih visih centara, izmedu ostalog i do senzornog korteksa (2).
3.5. Funkcije pulpe

Zubna pulpa vrsi 5 osnovnih funkcija. To su:

1.Indukcija

2.Formiranje

3.Prehrana

4.Obrana

6.0sjet

3.5.1. Indukcija

Pulpa sudjeluje u inicijaciji 1 razvoju dentina. Kada dolazi do stvaranja dentina pocinje i
formiranje cakline. Ovi su dogadaju medusobno ovisni i1 caklinski epitel inducira
diferencijaciju odontoblasta, a odontoblasti i dentin induciraju formiranje cakline. Takva

epitelno mezenhimalna reakcija osnova je u procesima stvaranja zuba.
3.5.2. Formiranje

Odontoblasti stvaraju dentin. Formiraju ga na sljedece nacine: stvaranjem i sekrecijom
organskog matriksa, zapocCinju transport anorganskih sastojaka u novostvoreni matriks i
stvaraju okoli$ koji dopusta mineralizaciju. Za vrijeme ranog razvoja zuba stvara se primarni
dentin i dentinogeneza je tu vrlo brz proces. Nakon zavrSenog razvoja zuba nastavlja se
formiranje dentina na sporiji nacin i taj dentin nazivamo sekundarnim dentinom. Odontoblasti
takoder stvaraju dentin kao odgovor na oste¢enje koje se moze pojaviti kod karijesa, traume

itd. Taj dentin je poznat kao tercijarni dentin. Tercijarni dentin ima dva oblika. Prvi je
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reakcijski tubularan i stvaraju ga originalni odontoblasti, a drugi oblik je reparatorni koji je

atubularan i stvaraju ga novi odontoblasti koji su se diferencirali iz mati¢nih stanica.
3.5.3. Prehrana

Pulpa oprskrbljuje zub prehrambenim tvarima i kisikom koji su bitni za formiranje dentina, ali

i za odrZzavanje integriteta same pulpe (1, 2).
3.5.4. Obrana

Pulpa ima nekoliko mehanizama obrane: stvaranje skleroti¢nog dentina, stvaranje tercijarnog
dentina te upalna reakcija. Prva reakcija na karijes ili druge podrazaje je proces stvaranja
skleroti¢nog dentina. Skleroti¢ni dentin je peritubulusni dentin koji je hiperkalcificiran i zbog
njegovog stvaranja tubulusi postaju uzi ili zatvoreni (skleroti¢ni) i tako su manje propusni za
iritacije (4). Stvaranje tercijarnog dentina predstavlja drugu liniju obrane. Dentin se moze
stvoriti i na mjestu gdje je pulpa otvorena. Tada se stvaranje dentina odvija kroz poticanje,

diferencijaciju i migraciju novih odontoblasta do mjesta otvorene pulpe.

Pulpa moZe obraditi 1 identificirati strane tvari, primjerice, toksine bakterija te potice

imunolosku reakciju.
3.5.5. Osjet

Zivci u pulpi mogu odgovoriti na podrazaje na samo tkivo ili na one koje se zbivaju na caklini
1 dentinu. Svi podraZaji mogu uzrokovati samo osjet boli. Stimulacija mijeliniziranih Ziv€anih
zavrSetaka izaziva brzu 1 oStru bol, a stimulacija nemijeliniziranih Ziv€anih zavrSetaka izaziva

osjecaj tupe i sporije boli (2).

JoS§ uvijek se ne zna koji je tocno mehanizam nastajanja Ziv€anog impulsa na neki podrazaj. O
tome postoji nekoliko teorija od kojih tri dominiraju. Prva teorija je da postoji dentinska
inervacija. Zivéani zavretci koji su unutar tubulusa po¢inju emitirati impuls (akcijski
potencijal) kada se oStete. Medutim, znamo da zavrSeci ziv€anih vlakana obi¢no prodiru samo
u predentin i u unutarnje dijelove dentina, a jo§ se sa sigurnos$¢u ne zna da li idu do caklinsko
dentinskog spojista §to onda ne objasnjava osjetljivost tog spoja. Druga teorija je
hidrodinamska teorija. Ziv&ani zavrieci u odontoblasti¢nom i subodontoblasti¢kom sloju su
osjetljivi na pritisak i mehani¢ku deformaciju. Bez obzira da li pritisak dolazi od pulpe

(povecan intrapulpni tlak) ili od dentiskih tubulusa. Brannstorm govori kako se u dentinskim
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tubulusima kao odgovor na podrazaje dogada kretanje intratubulusne tekucine, a to kretanje
tekucine Ce izazvati na drugom kraju mehanicku deformaciju ziv€anih zavrsSetaka i emitiranje
impulsa. Treca teorija je oStec¢enje odontoblasta. Odontoblasti mogu biti oSteceni prilikom
bilo kojeg podrazaja na dentin, termickim, mehanickim, osmotskim ili kemijskim
podrazajima. Na ostec¢enje odontoblasti mogu odgovoriti na nekoliko nac¢ina. Prvi nacin je da
izluCuju histaminu sli¢ne tvari, transmitore koji zatim djeluju na ziv€ane zavrsetke. Drugi
nacin je da oSteceni odontoblastiCki nastavci mijenjaju elektri¢ni potencijal u tijelu
odontoblasta. Ta promjena potencijala ¢e dovesti do toga da zivCani zavrSeci koji su u
kontaktu s njima po€inju emitirati impuls. Ova teorija obja$njava zasto je velika osjetljivost
caklinsko-dentinskog spojista buduci da se na njemu nalazi puno odontoblasti¢nih nastavaka.
Na tom spoju podrzaj uzrokuje promjenu elektricnog potencijala na velikoj povrSini stanica
(mnogo odontoblasti¢nih nastavaka). Bez obzira s kojom se teorijom slozili ¢injenica je da se
impuls aktivira prilikom podrazaja na dentin. Konac¢an odgovor pulpe na podrazaj ovisi o

jacini podrazaja, vremenu trajanja podrazaja i o zdravlju pulpe (4).
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4. UZROCI UPALE PULPE

Razlic¢ite iritacije pulpe mogu uzrokovati upalu pulpe. Glavne iritanse, uzrocnike bolesti,
dijelimo na zive i nezive. Nezive ¢ine mehanicki, termicki i kemijski iritansi, a zive razlicite

vrste mikroorganizama.
4.1. Mikrobni uzrocnici

Glavni uzrocnici iritacije zubne pulpe 1 periradikularnih tkiva su mikroorganizmi koji se
nalaze u karijesu dentina i cakline. Medu njima su brojne vrste bakterija poput Streptococcus
mutans, lactobacili i Actinomyces. Svi ti mikroorganizmi proizvode toksine koji prodiru u
pulpu kroz dentinske tubuluse. Mikroorganizmi se mogu proSiriti u pulpu izravno putem
otvorenog kaviteta, a moguci su i putevi Sirenja mikroorganizama: putem krvotoka, iz
gingivnog sulkusa i periodontalnog ligamenta i proSirenjem iz periapeksa susjednog zuba.
Kada dode do prodora bakterija u pulpu dolazi do nakupljanja polimorfonuklearnih leukocita
od kojih su najvise prisutni neutrofili i tvore podrucje likvefakcijske nekroze. O tome da li ¢e
pulpa ostati duZe vrijeme upalno promijenjena ili ¢e vrlo brzo nekrotizirati ovisi o nekoliko
¢imbenika. Ti ¢imbenici su virulencija bakterija, sposobnost otpusStanja medijatora upale da bi
se izbjegao znacajni porast pulpnog tlaka, obrana domacina, koli¢ina protoka krvi i limfna

drenaza.
4.2. Mehani¢ki uzroénici

Najvazniji mehanicki iritansi koji mogu ugroziti pulpu su duboka preparacija kaviteta,
preparacija bez odgovarajuc¢eg hladenja, akutna trauma, okluzijska trauma, duboka kiretaza

parodontnog ligamenta i prekomjerna uporaba ortodontskih sila (2).
4.3. Termicki uzrocnici

Prilikom brusenja zuba bez odgovaraju¢eg hladenja moze doc¢i do osStecenja pulpe. Toplina
koja se stvara prilikom brusenja ovisi o brzini rotacije, vrsti brusnog sredstva koje se koristi,
dubini kaviteta 1 hladenju. Toplinske promjene u pulpi mogu uzrokovati 1 metalni ispuni ako

se koriste bez podloge (1).

4.4. Kemijski uzroc€nici
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Ovdje ubrajamo razli¢ita sredstva za desenzibilizaciju, dezinfekciju i ¢iS¢enje dentina te neke
tvari prisutne u materijalima za privremene i trajne ispune te kavitetne lakove. Tu ubrajamo

sredstva za ¢is¢enje kao §to su: alkohol, klorofor, vodikov peroksid i druge kiseline (2).
4.5. Reakcija pulpodentinskog kompleksa na podrazaje
4.5.1. Pulpo-dentinski kompleks

Iako je dentin tvrdo mineralizirano tkivo, a pulpa meko vezivno tkivo, oni medusobno djeluju
kao jedna funkcionalna jedinica. Povezani su anatomski i funkcionalno. Oba tkiva

embrioloski potjecu iz jednake mezenhimalne osnove zubne papile.
4.5.2. Reakcija pulpodentinskog kompleksa na podrazZaje

Jednom kad je dentin eksponiran dolazi do pulpnih reakcija zbog, primjerice, atricije, traume,
karijesa itd. U dentinskim tubulusima se intratubulusna tekuéina slobodno krec¢e kao odgovor
na termicke, osmotske 1 taktilne stimuluse. Smatra se da kretanje tekucine izaziva odredena
oStecenja i promjene na odontoblastima, zivcima, fibroblastima i krvim stanicama. Osim toga,
dentinski tubulusi su takoder propusni za bakterijske produkte koji putuju prema pulpi 1 mogu
aktivirati imunoloski sustav, produkciju citokina i izazvati bol i upalu pulpe. Reakcija pulpe
na podrazaje ocituje se u tome da smanji propusnost dentina, na primjer, depozitima minerala,
stvaranjem skleroticnog 1 tercijarnog dentina kako bi se pojacala barijera i zastitila pulpa.
Ukoliko dode do odumiranja odontoblasta poti¢e diferencijaciju novih odontoblasta koji ¢e
sintetizirati reparatorni dentin. Takoder se smatra kako je reakcija pulpodentinskog kompleksa

na podrazaje za svakog pacijenta individualna (5-11).
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5. UPALA
5.1. Akutni upalni proces

Upala (lat.inflammationem) je lokalna reakcija koja se dogada prilikom ostecenja tkiva.
Fizioloski znac¢aj upalne reakcije je uklanjanje upalnog agensa (patogeni organizam, iritantna
tvar, mrtve stanice i sl.) te sanacija zahvacenog tkiva. Glavni znakovi akutnog upalnog
odgovora su rubor (crvenilo), calor (toplina), tumor (oteklina), dolor (bol) i functio laesa

(qubitak ili smanjenje funkcije).
5.1.1. Krvozilni odgovor na oStecenje (ozljedu)

Prilikom oS$tecenja tkiva iz njega se oslobadaju histamin i drugi humoralni ¢imbenici. Oni
dovode do povecanja lokalnog protoka krvi (vazodilatacije) i povecane permeabilnosti
kapilara. Uslijed toga javljaju se glavni znakovi upale: crvenilo i toplina zbog povecanog
krvnog protoka, a oticanje zbog povecane permeabilnosti krvnih Zila, $to rezultira
eksudacijom tekucine, plazma proteina i bijelih krvnih stanica u intersticijski prostor. Bol se
javlja zbog pojac¢anog volumena krvi, ali i zbog oslobadanja algogenih upalnih agensa, na
primjer, bradikinina. Krvne zile koje se nalaze u zahvacenom podrucju su uklju¢ene u upalni
odgovor. To je mikrocirkulacijski sustav u tom podrucju kojeg Cine arteriole, metaarteriole,

prekapilare, kapilare i venule.
5.1.2. Transkapilarna filtracija

Kapilarna mreza odvojena je od tkiva samo endotelnim stanicama i to omogucava difuziju
tekucine 1 metabolita u okolno tkivo. Transkapilarna filtracija se zbiva prema Starlingovoj
jednadzbi. Kretanje fluida na krajevima arteriola, kapilara i venula regulirano je balansom
izmedu hidrostatskog tlaka koji ima tendenciju potisnuti fluid iz krvnih Zila prema van i
izmedu osmotskog tlaka plazma proteina koji ima suprotni efekt (12). Intersticijski prostor,
osim toga $to sluzi kao transportni medij, sluzi i kao spremiste fluida. Fluidni volumen u
intersticiju ovisi o promjenama hidrostatskog tlaka tkiva i koloidno osmotskog tlaka tog tkiva.
Prema Starlingovoj jednadzbi, u normalnim okolnostima na kapilarnoj membrani postoji
priblizna ravnoteza pri ¢emu je koli¢ina tekucine koja se filtrira kroz arterijske krajeve

priblizno jednaka koli¢ini koja se vraca u cirkulaciju na venskim krajevima (13).

Tijekom akutnog upalnog odgovora, zbog porasta hidrostatskog tlaka, dolazi do istjecanja
vise fluida prema van. Osim toga, krvne Zile postaju propusnije za proteine plazme. Kada ti
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proteini udu u intersticijski prostor dolazi do poviSenja osmotskog tlaka u tkivu, Sto ponovno
navlaci fluid iz krvnih zila. Zbog tih zbivanja dolazi do nakupljanja tekucine u intersticiju
kojeg nazivamo edem. Puno tekucine iz intersticijskog prostora se uklanja putem limfnog
sustava. Na taj nacin strani antigeni dospijevaju do limfnih ¢vorova i iniciraju imunolosku

reakciju. Stoga, limfa ima vrlo znacajnu ulogu u drenazi eksudata s upalnog mjesta.
5.1.3. Vazodilatacija

Nakon vrlo kratkog razdoblja vazokonstrikcije, arteriole se dilatiraju i mikrocirkulacijski
sustav postaje viSe prokrvljen. U zahva¢enom podrucju upale moze do¢i i1 do 10 puta veceg
protoka krvi. Vazodilatacija je posljedica opustanja glatkog misi¢nog sloja arteriola i sfinktera
prekapilara. Otvaraju se inaktivne kapilare, a postkapilarne venule se dilataraju zbog veceg

volumena koji prolazi kroz kapilare.
5.1.4. Porast vaskularne permeabilnosti

Povecana vaskularna permeabilnost rezultat je visSe dogadaja. Prvo zbog vazodilatacije, ali i
kontrakcije stanice endotela, Sto se zbiva u postkapilarnim venulama. Kada se endotelne
stanice kontrahiraju, odmaknu se jedna od druge i izmedu njih moZe izlaziti tekucina i
proteini plazme. Drugi mehanizam zbog kojih nastaje povecana propusnost je oSteCenje
endotela. Destrukcija endotelelnih stanica moze biti u kapilarama, arteriolama i venulama. U
blagom oStecenju uglavnom postaju permeabilnije postkapilarne venule, u umjerenom male

venule, a u teSkom oSte¢enju mogu postati permeabilne kapilare, venule i arteriole.
5.1.5. Vaskularna staza

Vaskularna staza se razvije nakon 15-20 minuta u blagoj upali, dok u tezoj upali moze nastati
i za nekoliko minuta. Zbog povecanog izlaska tekuéine, a zadrzavanja krvnih stanica u krvnim
zilama javlja se povecana viskoznost krvi (hemokoncentracija). Zbog toga je povecan otpor
krvnom protoku $to povecava hidrostatki tlak u venulama i kapilarama. Kako se krvni protok

kontinuirano smanjuje dolazi do potpnune stagnacije, tzv.vaskularne staze (12).
5.1.6. Neutrofili u podrucju upale
U oste¢eno podrucje neutrofili dolaze:

1.Kemotaksijom zbog djelovanja bakterijskih ili stani¢nih produkata koji privlace neutrofile.
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2. Ljepljenjem za oSteCene stijenke kapilara procesom marginacije, a potom dijapedezom

prelaze u oSte¢eno tkivo.

Tijekom upale se takoder iz osSteCenog tkiva Iuci faktor koji pospjesuje leukocitozu
tj.stvaranje granulocita, posebno neutrofila. Osim neutrofila u upalni odgovor se ukljucuju i
tkivni makrofagi i monociti. Oni fagocitiraju velike koli¢ine bakterija i nekroti¢nog tkiva,
potom se sami raspadaju i nastaje mjeSavina nekroti¢nog sadrzaja s bakterijama, mrtvim
neutrofilima i makrofagima koju nazivamo gnoj. On se nastavlja stvarati sve dok postoji

infekcija i o€uvane obrambene snage organizma (14).
5.1.7. Upalni eksudat

Postoje razlic¢ite vrste upalnog eksudata Sto ovisi o udjelu proteina i stanica koje izlaze iz
krvnih zila. Serozni eksudat je povezan s blagom upalom. Tekucina je obi¢no prozirna s
niskim sadrzajem proteina i stanica. Fibrinski eksudat je bogat proteinima, osobito
fibrinogenom pa se takav eksudat, kad ude u tkivo uslijed stvaranja fibrina zgruSava. Gnojni
ili purulentni eksudat je bogat neutrofilima i klinicki se prepoznaje kao gnoj. Eksudat osim §to
razrjeduje toksine bakterija, sadrzava antitijela i molekule komplementa koji su vazni u

upalnom odgovoru.
5.1.8. Upalni medijatori

Upalu kontroliraju grupa supstanci koji se nazivaju kemijski medijatori. Svaki medijator ima
specificnu ulogu u upalnoj reakciji. Mogu biti egzogenog (bakterijskog ili kemijskog
karaktera) ili endogenog podrijetla. Prvi medijator koji se oslobada i koji injicira druga

zbivanja je histamin. Ostali medijatori se stvaraju dolaskom leukocita na mjesto oStecenja.

Upalni medijatori su: vazoaktivni amini histamin i serotonin, kininski sustav, fibrinoliti¢ki
sustav, sustav komplementa, metaboliti arahidonske kiseline (prostaglandini i leukotrieni),
trombocitni aktiviraju¢i faktor, dusi¢ni oksid, neuropeptidi i drugi. Od ostalih medijatora
mogu se spomenuti i slobodni kisikovi radikali koji oSteCuju endotelne stanice, sastojci
lizosomalnih granula fagocita, citokini: pogotovo interleukin 1 (IL-1) i tumor necrosis factor
(TNF).

5.2. Kroni¢na upala
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Kroni¢nu upalu karakterizira infiltracija oSte¢enog tkiva leukocitima i proliferacijski odgovor
pri ¢emu se stanice poticu na umnazanje. Moze nastati nakon akutne upale kada upalni
odgovor nije bio dostatan da se ukloni Stetni agens. Drugi nacin nastajanja kroni¢ne upale je
da se razvije uslijed nepostojanja prethodnog upalnog odgovora zbog niske toksi¢nosti agensa
koji nije bio sposoban injicirati akutni upalni odgovor. Dogada se proliferacija fibroblasta i
krvozilnih elemenata i infiltracija tzv. okruglim stanicama: limfociti, makrofagi i ponekad
plazma stanice. Klju¢ne stanice u kroni¢noj upali su T-limfociti i makrofagi. Neutrofili su
ovdje reducirani. Fibrozno tkivo ¢esto zamjenjuje oSteceni parenhim organa. Za razliku od
akutne upale gdje prevladavaju promjene u krvozilnom sustavu, u kroni¢noj upali prevladava
celularni odgovor. Budu¢i da kod kroni¢ne upale nema boli ili je minimalna, ovakve upale

mogu dugo vremena proci nezapazeno (12).
5.3. Upala zubne pulpe

Prilikom Stetnih podraZaja reakcija pulpodentinskog kompleksa ¢e ovisiti o tome kolika je
debljina dentina. Moze se biti veéi ili manji stupanj iritacije i oste¢enje odontoblasta. Sto je
tanji dentin, jaca je reakcija. Ukoliko dode do ireverzibilnih oSte¢enja odontoblasta, kida se
odontoblasti¢ni sloj. Velik broj se aspirira u tubuluse, a u subodontoblasticnom sloju dolazi
do upalnih promjena (vazodilatacija, infiltracija leukocitima, edem, poviSenje pulpnog
tlaka...). Pritom se oslobadaju upalni medijatori: histamin, bradikinin, serotonin, neuropeptid
(tvar P), kalcitonin, neurokinon itd. Oni podrazuju zivéane zavrSetke koji sumiraju impulse
ziv€anim vlaknima n.maxilarisa odnosno n.mandibularisa i dolaze do gangliona Gasseri.
Tamo zapocinje prvi neuron koji odlazi u spinalnu jezgru n.trigeminusa i tvori sinpasu s
drugim neuronom koji kriza stranu i trigeminalnim lemniskusom odlazi u centar za bol u
talamusu. U talamusu je druga sinapsa 1 zapoc¢inje tre¢i neuron koji vodi impuls do senzoricke
kore velikog mozga. Na tom senzibilnom putu od prvog neurona se odvajaju niti koje odlaze
do vazomotorickog centra. Kad iz pulpe stigne informacija o poviSenju intrapulpnog tkiva,
vazomotoricki centar preko preganglijskih 1 postganglijskih simpati¢nih niti $alje transmitere
kako bi doslo do vazokonstrikcije i smanjenja pulpnog tlaka. Nakon nekog vremena dolazi do
zamora kontraktilnih elemenata i1 nakupljanja toksi¢nih supstanci, pasivne hiperemije i

ireverzibilnih promjena u pulpi (4).

15



Polona Stemberger, diplomski rad

6. PATOHISTOLOSKA KLASIFIKACIJA PULPITISA

Ova podjela pulpitisa temelji se na patohistoloskom nalazu. Upalni procesi su podijeljeni na

hiperemiju, akutne pulpitise, kroni¢ne pulpitise, nekrozu i gangrenu.
6.1. Hiperemija pulpe

Hiperemija je pojam koji oznaCava pojacanu prokrvljenost. Ona je fizioloski stadij, odnosno
predstadij upale, a ako potraje duze prelazi u patoloski stadij. Histoloski se vide vazodilatacija
krvih Zila 1 zastoj u venskim krvnim zilama. Nastaje kao posljedica iritansa pulpe: karijesa,
bakterijskih toksina i drugih oblika trauma zubi. Simptomi koje ovdje nalazimo su moguci
bolovi na hladno koji prestaju odmah nakon §to prestane podrazaj. Testovi vitateliteta su
pozitivni. Kod ispitivanja vitaliteta elektricnom energijom potreban je manji intenzitet da se
pulpa podrazi. Perkusija je negativna. Na rentgenskoj snimci imamo normalnu parodontnu
pukotinu i laminu duru. Terapija hiperemije je prevencija i tu veliku ulogu ima stomatolog sa
svojom struénom dijagnozom i postupkom. U vecini slucajeva je dobra prognoza zuba ako se

pravovremeno ukloni uzrok.
6.2. Akutni pulpitisi

Patohistoloski je prisutna hiperemija, eksudacija, oSte¢enje odontoblasta i infiltracija upalnim
stanicama. Zbog tih promjena i zatvorenog pulpnog prostora javlja se poveéanje intrapulpnog
tlaka, $to dovodi do boli. Ako upala duze traje, dolazi do nedovoljne prehrane tkiva i pulpa
postupno odumire. S obzirom na sadrzaj eksudata akutne pulpitise dijelimo na serozne i
gnojne, a podjela prema zahvacéenosti pulpe je na potpune (totalis) i djelomi¢ne (partialis)

pulpitise.
6.2.1. Pulpitis acuta serosa

Akutna serozna upala oznafava negnojnu upalu. Ako zahva¢a samo koronarnu pulpu
govorimo o djelomi¢nom (partialis) pulpitisu, a ako zahvaca i radikularnu pulpu o potpunom
(totalis) pulpitisu. Bol koja se javlja je spontana, pojacava se nocu i u lezeCem polozaju.
Perkusija moze 1 ne mora biti bolna. Zub je osjetljiv na hladno, toplo 1 na pritiske. Bol se
nastavlja i nakon podraZaja. Bolovi mogu iradirati kod gornjih zubi prema sljepoo¢nici, a kod

donjih zubi prema uhu. Takoder, bol se moze reflektirati iz bolnih zubi u one koji nisu
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uzroc¢nik boli, kao 1 u ¢itavo orofacijalno podrucje. To se dogada zbog konvergencije impulsa

u spinalnoj jezgri n. trigeminusa.
6.2.2. Pulpitis acuta purulenta

Pulpitis prelazi iz serozne upale u gnojnu. Patohistoloski je prisutan apsces i u njemu
bakterije. Bol je snazna, spontana, iradira, pojacava se nocu i pulsira. Bolovi se Cesto ne
smanjuju nakon uzimanja analgetika. Specifi¢no je da se bol pojac¢ava na toplo i dok pacijent
lezi. Perkusija moze biti bolna. Elektricna vodljivost je oteZana, odnosno potrebno je

propustiti vise struje (1, 2).
6.3. Kronicni pulpitisi

Kroni¢na upala nastaje kada infekt koji je prisutan nije jako virulentan ili ako je obrana
domacina izuzetno dobra, tj. u pulpi imamo prisutnu dodatnu vaskularizaciju. Kroni¢na upala
moze prec¢i u akutnu upalu ako se jedno od tog dvoje promijeni. Simptomi kroni¢nih pulpitisa
su blagi, pacijenti su bez jacih bolova, a ispitivanje na termicke podrazaje ne daje rezultate.
Kroni¢ne pulpitise dijelimo na pulpitise s otvorenom 1 zatvorenom pulpnom komoricom (1,

15).
6.3.1. Pulpitis chronica ulcerosa aperta

Ovdje se radi o kronicnom pulpitisu, s otvorenom (aperta) pulpnom komoricom. lako je na
jednom mjestu pulpa otvorena, ona je dovoljno otporna. Histoloski na jednom mjestu
pokazuje nekroticno tkivo, dok je u dubljim slojevima vitalno. Simptomi su slabi bolovi kod
zvakanja, a pacijent se Zali na neugodan zadah. Termicko ispitivanje je negativno. Elektri¢na

vodljivost je oteZana. Perkusija moze biti osjetljiva (1).
6.3.2. Pulpitis chronica hiperplastica (polyposa) aperta

Ovaj oblik pulpitisa se najcesce javlja kod mladih 1 kod djece. Obiljezen je proliferacijskom
upalom sa stvaranjem granulacija. Histoloski se vidi granulacijsko tkivo s proliferacijom
krvih Zila, dosta fibroblasta, a u dubljim slojevima nema promjena. Na njegovoj povrsini je
gotovo uvijek sloj plocastog epitela koji nastaje u gingivi ili iz deskvaminiranih epitelnih
stanica sluznice. Prilikom pregleda u karioznom Kkavitetu se vidi ¢vori¢ tamno crvenog

granulacijskog tkiva koji je osjetljiv na dodir. Potrebno je diferencijalno dijagnosticki
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razlikovati polip pulpe od gingive koja moze urasti u karioznu Supljinu. Pacijenti obi¢no

nemaju simptoma, moguci su lagani bolovi za vrijeme Zvakanja (1, 2).
6.3.3. Pulpitis chronica clausa

Pulpna komorica je zatvorena (clausa). Najc¢eSc¢e se javlja kod sekundarnog Kkarijesa.
Histoloski se vide kronic¢ni apscesi u pulpi a bakterije nisu prisutne. Simptomi su kao kod

drugih kroni¢nih pulpitisa. Ponekad su moguci i spontani bolovi.
6.3.4. Pulpitis chronica granulomatosa interna (pulpom)

Unutar pulpe se javlja istodobno resorpcija s proliferacijom vezivnog tkiva. Na rentgenskoj
snimci se moze vidjeti prosirena pulpna komorica ili lumen kanala. Pacijenti su najéesc¢e bez
bolova. Ovaj se oblik upale moze lijeciti ako lumen kanala nije jako proSiren. Ako se
unutra$nji granulom nade u kavumu pulpe ili na pocetku korijenskog kanala endodontsko

lijeenje je moguce (1).
6.4. Nekroza

Pulpa moZe nekrotizirati uslijed karijesnog procesa, kemijskih noksa, trauma, stomatoloSkih
zahvata. Pojam nekroza oznafava da se pulpno tkivo raspada, bez prisutnosti bakterija.
Nekroza nastaje na dva nac¢ina. Kazeozna nekroza je ona u kojoj je pulpa ,,sirasta” i sastoji se
od koaguliranih bjelancevina, lipida 1 vode. Likvefacijska nekroza je ona u kojoj se pulpa
zbog djelovanja proteoliti¢nih enzima pretvara u mekanu masu. Nekroza je asimptomatska, ne
reagira na aplikaciju toplog ili hladnog. No takvi zubi mogu biti osjetljivi na palpaciju i

perkusiju, §to govori u prilog Sirenja upale na periradikularni prostor (1, 15).
6.5. Gangrena

Gangrena takoder predstavlja stadij ,raspadanja® pulpe, ali uz djelovanje bakterija.
Mikroorganizimi koje nalazimo su razli¢iti: streptokoki, stafilokoki, pneumokoki, bacili,
kvas€eve gljivice. Osim aeroba, nalazimo i anaerobe. Produkti gangrenoznog raspada:
sumporovodik, masne tvari, voda te indol, skatol, kadaverin i putrescin daju neugodan miris.
Prema sadrzaju u korijenskom kanalu razlikujemo dvije vrste gangrene ovisno o tome je li
sadrzaj ispunjen vlaznim (gangrena humida) ili suhim (gangrena sicca) sadrzajem. Pacijent ne
osjeca bol, zub ne reagira na testove vitaliteta niti na termicke podrazaja. Sam neugodan

zadah moze upudivati na gangrenu pulpe. Boja zuba je Cesto tamnija od susjednog zuba.
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Prilikom perkusije zvuk moze biti mukliji. Osjetljivost na perkusiju nas upucuje da se upala

prosirila 1 na periapeksno tkivo (1).
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7. KLINICKA KLASIFIKACIJA PULPNIH BOLESTI

Vrlo je bitno ne mijesati patohistolosku podjelu pulpitisa s klinickom podjelom. Klini¢ka
podjela ima prakticnu vaznost. Prema toj podjeli pulpitise dijelimo na reverzibilne i
ireverzibilne koji se dalje dijele na akutne, subakutne, kroni¢ne, hiperplasti¢ni pulpitis, internu

resorpciju i nekrozu pulpe (2, 16).
7.1. Reverzibilni pulpitis

Glavna znacajka tog pulpitisa jest da se uz otklanjanje uzroka, pulpa vraca u svoje normalno
stanje 1 funkciju. PocCetni karijesni proces, erozije, atricije, frakture cakline rezultiraju
izlaganjem dentinskih tubula okolini, a time i poti¢u pulpu na upalni odgovor. Bol se nikada
ne javlja spontano. Ukoliko se ne ukloni podrazaj koji izaziva pulpni odgovor, reverzibilni
pulpitis prelazi u ireverzibilni. Klinicki se reverzibilni pulpitis moze razlikovati od

ireverzibilnog na dva nacina:

1. Kod reverzibilnog pulpitisa se na termicke podrazaje javlja ostra bol koja prestaje nakon sto
se podrazaj ukloni. Kod ireverzibilnog pulpitisa bol traje i nakon podrazaja i perzistira

odredeno vrijeme.
2. Kod reverzibilnog pulpitisa se nikada ne javlja spontana bol, za razliku od ireverzibilnog.

HistoloSki, pulpa zahvadena reverzibilnim pulpitisom pokazuje hiperemiju, odnosno
vazodilataciju pulpnih kapilara, §to rezultira povecanim pulpnim tlakom i zbog pritiska na
zivcane zavrSetke klinicki se o€ituje kao bol. Klini¢ki reverzibilni pulpitis dijagnosticiramo

anamnezom (pacijent navodi osjetljivost na hladno) i termic¢kim testovima (16).
7.2. Ireverzibilni pulpitis

Kod toga oblika pulpitisa, i uz otklanjanje uzroka, pulpa napreduje sporije ili brze u nekrozu,
tj. u nepovratno stanje (15). Govorimo o akutnom ako je simptomatski, odnosno o kroni¢nom

ako je obi¢no asimptomatski.
7.2.1. Akutni ireverzibilni pulpitis (simptomatski)

Ovaj oblik pulpitisa karakteriziran je spontanim, neprovociranim, intermitentim ili
kontinuiranim napadima boli. Pod pojmom spontani oznacavamo kada se ne mozZe uociti
podrazaj koji dovodi do pojave boli. Bol se moze javiti i na neki podrazaj, ali ne prestaje
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nakon podrazaja, ve¢ se nastavlja i nakon njegovog uklanjanja. Moze postojati produljeni
odgovor na toplo koji se olaksava hladno¢om, a moze istovremeno postojati 1 produljeni
odgovor na hladno. Kontinuirana bol moze mijenjati intenzitet s polozajem tijela, na primjer,
kada pacijent legne. Ovisno o stupnju upale, bol kod ireverzibilnog akutnog pulpitisa moze
biti vrlo jaka, oStra ili tupa, lokalizirana ili prenesena, konstantna ili s prekidima. Vrlo ¢esto
pacijent ne moze odrediti koji ga zub boli jer se bol $iri u orofacijalnu regiju. Radioloski se
akutni pulpitis ne moze dokazati jer su patoloSke promjene u ovoj fazi jos§ uvijek vezane samo
za pulpu. Ipak, rentgenska snimka moze nam pomoc¢i da otkrijemo zub s velikim karijesnim
lezijama, opseznim ispunima, kalcifiraju¢im promjenama ili drugo §to moze dovesti do upale
pulpe. Kod dijagnoze, od koristi moze biti anesteziranje suspektnog zuba. Ako se radi o zubu-
uzro¢niku pulpiticna bol ¢e nestati. Patohistoloski imamo hiperemi¢ne promjene koje s
vremenom dovode do sve veceg oSteéenja kapilara, povecane eksudacije s posljedi¢nim
porastom pulpnog tlaka koji tada jos vise kompromitira pulpnu cirkulaciju. Zbog toga dolazi
do progresivnog oSteCenja svih stanica pulpe. Raspadom odumrlih stanica oslobadaju se
proteoliti¢ki enzimi koji dovode do autolize i lize okolnih stanica te stvaranja gnoja i upala
prelazi iz serozni u gnojni oblik. Ireverzibilni pulpitis lije¢i se endodontski (trepanacija,
instrumentacija korijenskih kanala i punjenje) ili ekstrakcijom zuba kada nije moguce zub
endodontski lijeciti (2, 16).

7.2.2. Kroni¢ni ireverzibilni pulpitis (asimptomatski)

Pri ovom obliku upale ne dolazi do vecih eksudativnih promjena i porasta pulpnog tkiva tako
da zbog toga izostaje bol. Kroni¢ni pulpitis se moZe javiti od samog pocetka djelovanja nekog
iritansa ili ga pulpa uspije neutralizirati svojim obrambenim mehanizmima. MoZe nastati 1 kao
posljedica smirivanja akutnog ireverzibilnog pulpitisa. Kod ovog oblika pulpitisa nastala je
ravnoteza izmedu obrambenih mehanizama u pulpi i drenaze, odnosno apsorpcije upalnog
eksudata. Upravo zbog toga nema boli jer nema porasta pulpnog tlaka koji pritisé¢e zivCane
zavrSetke (16).

7.2.3. Hiperplasti¢ni pulpitis (polip pulpe)

Hiperplasti¢ni pulpitis izgleda kao crvena, lividna karfiolasta izraslina koja izrasta iz pulpe

kroz karijesnu leziju. Proliferativna priroda ovog pulpitisa posljedica je dugotrajne kroni¢ne
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iritacije niskog intenziteta uz oCuvanje obrambenih mehanizama pulpe. Ponekad se moze

javiti prolazna bol tijekom Zvakanja, ali najcesce je bez simptoma (1, 16).
7.2.4. Interna resorpcija

Interna resorpcija oznacava bezbolno patolosko stanje pulpnog tkiva kod kojeg dolazi do
proliferacije klasti¢énih stanica u krvi koje tada razaraju dentin, a Cesto 1 cement zuba.
Najcesce je posljedica traume zuba. Bol se javlja tek kada dolazi do perforacije korijena, a
tada je obi¢no prekasno za bilo kakvu terapiju osim ekstrakcije zahvacenog zuba. Moze se
dijagnosticirati pomocu rentgenske snimke (Slika 2.). U uznapredovalom stadiju, kad

resorpcija zahvati krunu zuba, vidi se ruzicasta mrlja koja prosijava kroz krunu zuba (2).

Slika 2. Interna resorpcija. Preuzeto s dopustenjem: prof. dr. sc. Nada Gali¢.

7.3. Nekroza pulpe

Ovo stanje oznacava odumiranje pulpnog tkiva koje nastaje kao konacan ishod nelije¢enog
akutnog ili kroni¢nog pulpitisa. Moze biti 1 posljedica traume kada dolazi do trenutnog
prekida cirkulacije. Nekroza je bezbolno stanje sve dok se nekroti¢ni materijal ne prosiri
preko apeksnog otvora u kost. Zbog toga zub ne reagira na termic¢ke podrazaje i elektri¢ni test

vitaliteta. Ponekad jedini simptom moze biti diskoloracija zuba (1, 15, 16).
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8. KALCIFIKACIJE U PULPI

Kalcifikacije u pulpi se mogu pojaviti u obliku difuznih kalcifikacija i u obliku pulpnih
kamenaca. Mogu nastati kao odgovor na traumu, bolesti parodonta i neke druge iritanse.
Mogu¢i uzrocnici su trombi u krvnim zilama i kolagenske ovojnice stijenke krvnih Zila.
Pulpne kamence Klasificiramo s obzirom na lokalizaciju prema dentinskom zidu. Tako
razlikujemo slobodne, prirasle i uronjene. Slobodni kamenci su okruzeni pulpnim tkivom,
prirasli su djelomi¢no srasli s dentinskim zidom, a uronjeni su u potpunosti srasli s dentinom.
To nastaje zbog toga Sto se odlaganje dentina nastavlja i s vremenom u potpunosti opkoli
prirasli pulpni kamenac. Pulpni kamenci se mogu pronaci i kod starijih i mladih pacijenata, u
normalnim pulpama te u kroni¢no upaljenim. Oni nisu uzrok boli, bez ozbira na veli¢inu.
Drugi tip kalcifikacija su difuzne ili linearne kalcifikacije. Ovaj oblik se moze ¢esée vidjeti u
starosti, kroni¢nim upalama i u traumatiziranoj pulpi. Ovisno od oblika, veli¢ine i lokalizacije,
kalcifikacije se mogu otkriti na rentgenskoj snimci. One same po sebi ne zahtijevaju terapiju,
no ukoliko je potrebno endodontski lijeciti takav zub, kalcifikacije mogu onemoguéavati

pristup korijenskom kanalu i apeksu kod instrumentacije (2).
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Zubna pulpa na odredene Stetne iritanse reagira upalom. Medu Stetnim iritansima, osim
karijesa, mogu biti i jatrogeni postupci stomatologa poput brusenja zuba bez hladenja, iritacija
nekim kemijskim sredstvima, ortodontske sile itd. Upala koja se javlja moze biti
simptomatska ili asimptomatska, odnosno ireverzibilna ili reverzbilna. Ukoliko se otkrije i
ukloni uzrok reverzibilnog pulpitisa, pulpa se moze vratiti u svoje normalno stanje. Tu osim
stomatologa, vaznu ulogu igra i pravovremeni dolazak pacijenta u ordinaciju. Oni najcesce
ipak dolaze tek kada osjecaju jake bolove i kada je zapravo prekasno jer je pulpitis ve¢ presao
u ireverzibilno stanje. Postavljanje dijagnoze takoder nije uvijek jednostavno zbog razlicite
simptomatologije i oblika patoloSkih promjena, ali i zbog toga Sto bol moze biti udaljena od
zuba uzro¢nika. Uz anamnezu i1 klini¢ki pregled obavezno je provesti testove vitaliteta i

prouciti rentgensku snimku kako bismo odredili ispravnu terapiju.
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Jedan od najvaznijih zadataka stomatologa je sacuvati vitalitet zuba kada god je to moguce.
Preventivni postupci, dobra oralna higijena, redoviti posjeti stomatologu su kljuc¢ni u
preveniranju patolo$kih promjena zubne pulpe. Patoloske promjene zubne pulpe mogu biti
izrazito bolne, razli¢itih stupnjeva boli, ali i u potpunosti bezbolne. Bez obzira na jacinu
simptoma, svaki ireverzibilni pulpitis zahtijeva lege artis endodontsko lije¢enje. Nakon
endodontske terapije potrebno je postendodontski odgovarajuce opskrbiti zub i na taj nacin ga
saCuvati. Zub je specifiCan organ upravo zbog toga Sto moze opstati u organizmu unato¢ tome

Sto vise nije vitalan.
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