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Аннотация. 

Лечение зубной боли является одним из наиболее важных аспектов современной 

стоматологии. Необратимый пульпит и дальнейшее лечение корневых каналов могут 

вызвать у пациентов невыносимую боль. Усовершенствования анестезирующих 

средств и методов были одним из преимуществ изучения биологии и стимуляции 

нервов. В этой статье сделана попытка дать обзор активности нервов в 

воспалительной среде или при индуцированной боли. Кроме того, были рассмотрены 

соответствующие рекомендации и дополнительные методы для лучшего 

обезболивания необратимого пульпита. 

Ключевые слова: Нерв, боль, анестезия, пульпит. 

ВВЕДЕНИЕ. 

После повреждения ткани в результате травмы, ушиба, воздействия химических 

веществ, тепловой травмы, инвазии микроорганизмов и т. д. из поврежденной ткани 

выделяются многочисленные вещества, которые вызывают вторичные реакции ткани, 

называемые воспалением. Воспаление характеризуется такими признаками, как 

усиление кровотока, повышение проницаемости капилляров, диффузия сосудистой 

жидкости в межклеточное пространство. Кроме того, в участок ткани иммигрируют 

гранулоциты и моноциты. Множественные химические медиаторы воздействуют на 

регионарные нервы и вызывают изменения в восприятии боли.[1] 

Подходящее лечение пульпита требует определенного диагноза этиологии боли. 

Лечение боли в источниках периапикальной ткани отличается от лечения боли в 

источниках пульпы. Возможно, что боль становится референтной или исходит от 

других зубов. Таким образом, первым шагом к постановке правильного диагноза 

является определение причины боли. Тесты жизнеспособности и точная оценка 

признаков зубов могут помочь в распознавании причины боли. Следующим шагом 

является успешное обезболивание источника боли. Поскольку обезболивание боли при 

пульпите является сложной задачей, целью этой статьи является обзор общих методов 

и подходов, обеспечивающих успешное обезболивание зуба с необратимым пульпитом. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. 

Поиск данных был выполнен с использованием электронной базы данных 

стоматологических отчетов PubMed на основе следующих поисковых терминов в 

простых или множественных союзах: «стоматологическая анестезия», «необратимый 

пульпит», «воспаление», «нервы» и «боль». Были выбраны некоторые из найденных 

исследований, которые имели большее отношение к объему этой статьи. 

Следовательно, отчеты о случаях, исследования с отсутствующими данными, 

неоднократно опубликованные исследования и исследования на других языках, кроме 
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английского, были исключены. После просмотра как аннотаций, так и полных текстов, 

информация была собрана для обобщения. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. 

Этиология и биология. 

Обычно первичная боль при пульпите вызвана прямой деструкцией дентина в 

результате микробной инвазии и изменением осмотического давления в дентинных 

канальцах. Другой причиной, вторичной по отношению к микробному воздействию, 

является гиперчувствительность нервных волокон пульпы вследствие 

воспалительных реакций. Похоже, что воспалительные стимуляторы в пульпе сильнее 

воздействуют на нервные волокна С.[1] В целом, дельта-волокна А реагируют на 

стимуляторы, связанные с дентинными канальцами, тогда как волокна С в основном 

реагируют на воспалительные стимуляторы, которые интерпретируются как 

длительные и неопределенные болевые ощущения. Принято считать, что при 

воздействии на нервные волокна пульпы химическими медиаторами процедура 

потенциала действия будет облегчена или начнется спонтанно. Некоторые химические 

медиаторы воспаления активируют нервные волокна, а некоторые усиливают 

реакцию нервных волокон. Итак, когда существует большое количество химических 

медиаторов, нерв реагирует сильнее. Утверждается, что некоторые химические 

медиаторы, такие как фактор роста нервов, эффективны при длительной боли.[2] 

Кажется, что в нормальном состоянии нервные волокна, передающие импульсы зубной 

боли, не стимулируются обычными раздражителями, такими как холодные и горячие 

раздражители. Но при патологических состояниях, таких как травмы и кариес, нервные 

волокна легко раздражаются и производят болевые импульсы. Также химическое и 

электрофизиологическое изменение иннервации пульпы вызывает 

гиперчувствительность периферических и рефлекторных нейронов центральной 

нервной системы.[3] 

Электрофизиологическое исследование показало, что скорость потенциала действия 

нервов уменьшается в воспалительной среде. Кроме того, в этом состоянии большее 

количество нервных волокон подвергается действию потенциала действия при 

определенных раздражителях.[4] В другом исследовании, в котором оценивалась 

морфология нервных волокон в воспалительной среде, нейродегенеративное 

разрушение и разрушение миелиновой оболочки наблюдались на более дальних 

расстояниях от воспаления. Также в экзоплазме нервных волокон в воспалительном 

состоянии были обнаружены новые белки, которых не было в здоровых нервных 

волокнах. Эти изменения наблюдались на всем протяжении нервного волокна и в 

более отдаленных отделах.[5] 

При передаче импульса важное значение имеют рецепторы нервных волокон. Одни из 

них, такие как брадикининовые и простагландиновые, повышают активность ионных 

каналов, а другие, например морфиновые, снижают их активность и подавляют 

потенциал действия. Вкратце, процедура определения потенциала действия зависит от 

соответствия этих ингибиторных и стимулирующих факторов. При особом состоянии, 

таком как повышенный рН, наблюдаются спровоцированные эффекты медиаторов 

воспаления. В клиническом исследовании на добровольцах медиаторы воспаления 

вводились инъекциями, и, следовательно, вызывалась боль, тогда как вызванная боль 
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была намного сильнее в кислой среде.[6] Похоже, что система передачи более остро 

реагирует на определенные состояния, такие как воспаление. 

Клинические проявления этих изменений известны как аллодиния и гипералгезия. 

Которые не обязательно происходят в течение длительного времени и могут 

произойти в течение нескольких секунд в особых условиях. В исследовании инъекция 

экстракта острого перца (капсаицин) приводила к аллодинии и гипералгезии у 

добровольцев через несколько секунд.[7] В другом исследовании с целью 

препарирования полости без анестезии зубы были более чувствительны к 

электрической пульпе сразу после препарирования.[8] Аллодиния призвана снизить 

порог стимуляции чувствительных нервов, в которых даже безболевые раздражители 

могут вызывать боль. Примером аллодинии является солнечный ожог, при котором 

кожа, обычно не чувствительная к прикосновению, становится болезненной при 

контакте с одеждой. Это явление можно наблюдать и в зубах, в которых жевание, не 

вызывающее боли в норме, может стать в зубах с пульпитом. Возможная причина – 

сниженный порог стимуляции механических ноцирецепторов пародонтальных связок. 

Исследования на животных показали, что воспаление может воздействовать на нервы 

пульпы до такой степени, что систолическое артериальное давление может вызвать 

болевой импульс в пульпе с ощущением пульсирующей боли в зубе.[9] 

Контроль боли при стоматологических процедурах. 

При лечении корневых каналов контроль боли очень важен, и наиболее важным 

способом предотвращения боли является использование местных анестетиков. Эти 

препараты обладают периферическим действием и блокируют передачу нервных 

импульсов. Анестетики длительного действия могут обеспечить контроль боли в 

течение 6 часов и более. Факторами, влияющими на эффективность анестезирующего 

препарата, являются тип применяемого препарата, правильное место инъекции, 

скорость инъекции, количество и дозировка вводимого препарата. Наличие 

воспаления в месте инъекции является еще одним важным фактором, который нельзя 

упускать из виду. Как упоминалось ранее, медиаторы воспаления могут вызывать 

спровоцированные болевые импульсы. Согласно клиническому опыту, зубы с 

поражением пульпита полностью не обезболиваются. Уровень успеха блокады 

нижнего альвеолярного нерва для зубов без каких-либо признаков воспаления 

составляет около 85–90%,[10,11] тогда как показатель успеха для зубов с воспалением 

составляет менее 20% или очень низкий.[12,13] Принято. Гипотеза о том, как местные 

анестетики предотвращают передачу потенциала действия, утверждает, что эти 

препараты блокируют потенциалзависимые ворота на длине нервных волокон и 

предотвращают создание потенциала действия.[14] Существуют различные типы 

вентилей, зависящих от напряжения. Один тип этих ворот, который называется 

устойчивым к тетродотоксину, существует в чувствительных нервных волокнах, число 

которых может увеличиваться в воспалительной ситуации. В отличие от других 

потенциалзависимых ворот, эти ворота практически не блокируются лидокаином,[15] 

что может объяснить, почему зубы с необратимым пульпитом не поддаются легкой 

анестезии. Более того, клиническое наблюдение подтвердило упомянутую гипотезу, 

согласно которой тестируемые зубы с пульпитом были чувствительны к электротесту 

пульпы после введения местной анестезии и подтверждения онемения мягких 

тканей.[13] В исследованиях на животных после профилактического назначения 
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ибупрофена наблюдалось снижение резистентности к тетродотоксину.[15] 

Клинические опыты на людях показали, что профилактическое назначение 

ибупрофена вызывает более глубокую анестезию зубов с необратимым 

пульпитом.[16,17,18] 

Внедрено множество методов преодоления анестезиологической резистентности 

зубов с необратимым пульпитом. Одним из таких методов является вторичное 

введение анестезии внутрикостным или лигаментарным доступом с использованием 

различных анестетиков.[19] Опиоиды также используются для местного контроля 

боли при необратимом пульпите. Доказано наличие опиоидных рецепторов в 

периферических нервных волокнах, а также показана эффективность опиоидов в 

местной блокаде медиаторов воспаления.[20] Одно рандомизированное клиническое 

исследование показало эффективность интралигаментарной инъекции опиоидов для 

контроля боли при необратимом пульпите.[21] 

В другом исследовании оценивали внутрикостную инъекцию анестезирующих 

препаратов для контроля боли при необратимом пульпите. Несмотря на 

подтвержденный уровень успеха этого метода, его следует применять с 

осторожностью, поскольку он является инвазивным и может увеличить частоту 

сердечных сокращений из-за присутствия адреналина. 

Другой недавно предложенный метод — профилактическое применение нестероидных 

противовоспалительных препаратов (НПВП).[16] НПВП эффективны как при остром, 

так и при хроническом воспалении. Принято считать их периферическое и 

центральное действие. Эти препараты связываются с белками плазмы и 

распространяются через воспалительные ткани, такие как пульпа. Тем не менее, есть 

некоторые исследования, согласно[16,17,18] или несогласию[22]  использования НПВП 

для лучшего контроля боли у пациентов с необратимым пульпитом. Недавно в 

метаанализе было предложено их использовать.[23] 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. 

Стоматологические процедуры, особенно эндодонтическая терапия, часто вызывают 

беспокойство у большинства пациентов. Обезболивание до, во время и после 

процедуры не только приносит пользу пациенту, но и приводит к доверию и 

сотрудничеству пациентов. Для достижения эффективного облегчения боли 

традиционные методы контроля боли, включая фармакологический план и 

использование методов анестезии, должны быть опробованы индивидуально для 

каждого пациента. Пациентам с неадекватным обезболиванием настоятельно 

рекомендуется рассмотрение других дополнительных методов анестезии, 

внутрикостной и связочной. 
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