ОДЕСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ
Кафедра  хірургічної стоматології

ЗАТВЕРДЖУЮ 


Завідувач кафедри
[image: image1.png]




                                  А.Г.Гулюк

підпис                                   ПІБ

“       “                             2023 р
МЕТОДИЧНА РОЗРОБКА ЛЕКЦІЇ

Курс     3              Факультет     Стоматологічний
Навчальна дисципліна  “Хірургічна стоматологія”
Лекція на тему “Гострий остеомієліт щелеп (одонтогенний, гематогенний, контактний, травматичний). Етіологія, патогенез, клініка, діагностика, диференційна діагностика, лікування. Можливі ускладнення, їх профілактика і лікування.”

Лекцію розробив

                                                                             д.мед.н., проф. 

                                  А.Г.Гулюк

підпис                                   ПІБ
                                                                             Лекція обговорена на методичній

                                                                             нараді кафедри 

«29»  серпня 2023 р.
Протокол № 1  
  Одеса - 2023
ЛЕКЦІЯ: ГОСТРИЙ ОСТЕОМІЄЛІТ ЩЕЛЕП (ОДОНТОГЕННИЙ, ГЕМАТОГЕННИЙ, КОНТАКТНИЙ, ТРАВМАТИЧНИЙ). ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ. МОЖЛИВІ УСКЛАДНЕННЯ, ЇХ ПРОФІЛАКТИКА І ЛІКУВАННЯ - 2 ГОДИНИ

1. Актуальність теми. Обґрунтування теми.
Гострий одонтогенний остеомієліт важке захворювання, що вельми  часто зустрічається,  яке супроводиться запаленням всіх елементів кісткової тканини щелеп. Гострий одонтогенний остеомієліт щелеп може супроводитися важкими ускладненнями,  в деяких випадках несумісних з життям. Тому кожний студент-стоматолог повинен знати етіологію, патогенез, клініку і лікування гострого остеомієліта щелеп.

2. Мета лекції:
· навчальна:   навчити студентів постановці  діагнозу гострого остеомієліта щелеп, особливостям клінічного протікання  на верхній і нижній щелепі, диференційній діагностиці і лікуванню.
· виховна:   студенти повинні знати досягнення кафедри в розробці патогенеза, клініки і диференціальної діагностики гострого остеомієліта щелеп.

3. План і організаційна структура лекції

	Основні етапи лекції і їх зміст
	Цілі в рівнях абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

(в мін.)

	Підготовчий етап
	
	
	

	1. Визначення навчальних цілей
	           1
	
	         2

	2. Забезпечення  позитивної мотивації
	           1
	
	         2

	Основний етап
	
	
	

	3. Виклад лекційного матеріалу. План:
	
	Схеми, таблиці, кінофільм
	

	1)Визначення поняття остеомієліта
	            1
	
	          2

	2)Статистичні дані про захворюванні остеомієлітом щелеп
	            П
	
	          3

	3)Етіологія остеомієліта
	            П
	
	          5

	4)Теорії розвитку патогенеза
	            П
	
	         15

	5) Клінічні вияви гострого одонтогенного остеомієліта
	            Ш
	
	          5

	6) Клінічні вияви гематогенного остеомієліта
	            Ш
	
	          5

	7)Клінічні вияви контактного остеомієліта 
	            Ш
	
	          10

	8) Клінічні вияви травматичного остеомієліта
	            Ш
	
	          5

	9)Основні принципи лікування гострого остеомієліта щелеп
	            Ш
	
	          15

	Заключний етап
	
	
	           2

	4. Резюме лекції, загальні висновки
	
	
	           2

	5. Відповіді лектора на можливі питання
	
	
	           1

	6. Завдання для самопідготовки студента
	
	Список літератури, питання, завдання
	          


4. Зміст лекційного матеріалу
· структурно-логічна схема змісту теми

· текст лекції.

              Термін «остеомієліт» запропонований в першій половині 19 віку і означає «запалення кісткового вогнища». Цей термін не відображає суті патологічного процесу, оскільки процес захоплює не тільки кістковий мозок, а розповсюджується на всі структурні частини кістки і навколишні м'які тканини. Незважаючи на те, що надалі були запропоновані інші назви:   флегмона кістки, гаверсит, остит, паностит і інші, термін «остеомієліт» є офіційно визнаним.

               Остеомієліт, в залежності від причини, що викликала його розвиток, ділиться на: одонтогенний, гематогенний, контактний і травматичний.

               Рідко спостерігаються контактні остеомієліти, виникаючі при фурункулах, при інфікуванні ран шкіри обличчя або слизової оболонки порожнини рота.  Розрізнюють також специфічні остеомієліти (сифілітичні, туберкульозні, актиномікотичні).

                Одонтогенний остеомієліт являє собою гнійно-некротичне запалення кісткової тканини щелепи інфекційно-алергічної природи.

                Одонтогенний остеомієліт щелепи характеризується рядом особливостей, що відрізняють його від гострого гнійного остеомієліта інших кісток. Це пов'язано з шляхами проникнення інфекції, анатомічними особливостями структури щелепних кісток і характером мікрофлори, що спричиняє дане захворювання. У переважній більшості випадків остеомієліт щелеп виникає в результаті проникнення в кістку мікрофлора з околоверхушечного вогнища при периодонтите, периостите, рідше   з крайового периодонта при ускладненнях пародонтита, іноді цей патологічний процес розвивається при нагноенії кіст щелеп, як ускладнення альвеолита і інш.

                          Етіологія. Остеомієліт щелеп викликається частіше за все змішаною мікрофлора: різними видами стафилококков,  стрептококами і іншими кокк, поряд палочковидних форм кишкова, синегнойная), нерідко в поєднанні з гнильними бактеріями. При важких формах висівають анаэробную інфекцію.

                            Патогенез. Якщо питання про джерела і шляхи проникнення патогенної мікрофлора в щелепні кістки при гострому одонтогенном остеомієліте в цей час не волає сумнівів, то питання об патогенезе цього захворювання поки ще повністю не дозволене.

Перший докладний опис одонтогенного остеомієліта у вітчизняній літературі належить А.Собольову (1829), який причиною «флюсу щелепи» вважав зруйновані зуби. Н.І.Пірогова (1852), П.П.Заболоцкий (1856) і інш. автори розглядали остеомієліт щелеп як подальший розвиток костоеди зубів. Значний внесок у вивчення одонтогенного остеомієліта вніс А.І.Кудряшов (1895).

У цей час найбільш визнаними теоріями, що пояснюють патогенез остеомієліта, є: інфекційно-эмболическая А.А.Боброва (1889) і  Е.Лексера (1894). Виступаючи на Ш з'їзді російських лікарів (1889),  А.А.Бобров указав, що в метафизах трубчастих кісток внаслідок анатомічних особливостей судинної мережі (кінцевої
тип, відсутність або мала кількість анастомозов і т.п.) має місце різке сповільнення струму крові і тому бактерійного эмбол легше осідає саме в цьому відділі кістки, що веде надалі до виникнення внутрикостного нагноения.

Е.Лексер шляхом внутрішньовенного введення малих доз культури стафилококка (з нанесенням травми кінцівки або без неї) отримав у 150 кроликів  експериментальну остеомієліт.

До 30-м років 20 віку нагромадилася достатня кількість спостережень, що показали, що кінцевий характер внутрикостних судин існує лише у внутриутробном періоді, що було доведено роботами Н.А.Ансерова (1936, 1939) і М.Г.Прівеса (1937). Були проведені капітальні дослідження В.М.Уварова (1930-39) по кровообігу в щелепах.
Наступним важливим етапом у вивченні патогенеза остеомієліта з'явився цикл робіт С.М.Деріжанова (1937-40), який створив инфекционо-алергічну теорію виникнення і розвитку цього захворювання. У найбільш завершеному вигляді ця теорія була викладена в його монографії «Патологічна анатомія і патогенез остеомієліта» (1940). С.М.Деріжанов поставив досвід на кроликах, яких сенсибилизировал  повторними введениями кінської сироватки з невеликою кількістю мікробних тіл. Як дозволяюча доза така ж суміш водилася в костномозговой канал. У тварин цієї серії виникала картина гострого остеомієліта. По уявленнях С.М.Деріжанова остеомієліт може розвиватися тільки в сенсибилизированном організмі при наявності дремлющей інфекції.

Я.М.Снежко (19510 і м. А.Васильев (19510 відтворили в експерименті інфекційну остеомієліт щелеп з попередньої сенсибилизацией піддослідних тварин. Однак одонтогенним остеомієлітом його не можна було вважати. М.Деветаков (1961,1962) відтворив в эжксперименте одонтогенний остеомієліт.

У післявоєнний час була сформульована рефлекторна теорія патогенеза остеомієліта (Н.Н.Еланський, Д.Г.Рохлін).

Грунтовне иссоледование по з'ясуванню ролі нервової системи в патогенезе остеомієліта щелеп було проведено м. І.Семенченко (1958) в експерименті на кроликах. На основі своїх досліджень м. І.Семенченко приходить до висновку, що патогенез остеомієліта щелепи потрібно трактувати як нейротрофический процес. Внаслідок тривалого роздратування периферичних нервів різними прихованими околоверхушечними процесами виникає порушення трофічних процесів в кістковій тканині, що веде до утворення в останній вогнищ некрозу. М.М.Соловьев в докторській дисертації «Деякі питання патогенеза, клініки і лікування одонтогенних запальних захворювань щелепно-лицьової області» (1971) прийшов до висновку, що алергічні, судинні і рефлекторні реакції реалізовуються на фоні зниження  рівня загальної імунологічний і специфічної реактивності цілісного організму, а також неспроможності місцевих імунологічний систем щелепно-лицьової області незалежно від причин їх зниження.
Приведені теорії одонтогенного остеомієліта не виключають, а доповнюють  один одну. 

Патологічна картина  гострого одонтогенного остеомієліта характеризується появою гиперемії і набряку окремих дільниць кісткового мозку щелепи. Надалі в ньому виявляються множинні дрібні і великі вогнища гнійної инфильтрації і гнійного розплавлення тканин, сордержащие значна кількість мікробів.  Місцями ці вогнища зливаються, кровоносні судини, ті, що проходять через ці дільниці кісткового мозку зазнають тромбозу з подальшим гнійним розплавленням тромбів.

У колі запальних вогнищ розташовуються численні дільниці крововиливів різних розмірів. Далі до периферії кровоносні судини розширені, частина їх містить тромби, кістковий мозок звичайно просочився серозним экссудатом.
З кісткового мозку запальний процес розповсюджується і на гаверсових каналів, що міститься.  Тут також спостерігається розширення судин, поява в їх колі серозно-гнійного, а потім і гнійного экссудата. У подальшому ці судини тромбируются, розташовані в гаверсових каналах м'які тканини зазнають розплавлення, гинуть і стінки судин.

Спостерігається прогресуюча інфільтрація лейкоцитами кісткового мозку і омертвіння дільниць кістки, розташованих в області гнійних вогнищ.

У залежності від стану реактивності організму болного, анатомічних особливостей ураженої дільниці щелепи, а також життєдіяльності мікрофлора і впливу її токсинів,  гнійний запальний процес розповсюджується на невеликій дільниці кісткової тканми, викликаючи картину обмеженого остеомієліта, або ж спостерігається прогресуючі поразки  всі нових дільниць щелепи   розвивається дифузний остеомієліт.

Для гострого гнійного остеомієліта щелепи, як обмеженого, так і дифузного, характерний ряд змін в навколишніх тканинах. Частіше за все в запальний процес залучається надкісниця щелепи. Спочатку ці зміни носять характер реактивного  (коллатерального)  запалення; периост на дільниці, відповідній гнійному вогнищу в кістковій тканині, набрякає, гиперемируется. Однак дуже швидко запальний процес м'яких тканин, навколишніх щелепи, приймає гнійний характер. У товщі периоста, а також між ним і поверхнею щелепи з'являється экссудат, що містить велику кількість  нейтрофильних лейкоцитів, виникає картина гострого гнійного периостита. При гострому остеомієліте щелепи гнійний процес нерідко, минуя надкісницю, розповсюджується на прилежащие клетчаточние простори, спричиняючи виникнення околочелюстного абсцесу або флегмони. Іноді гній проривається  в околочелюстние м'які тканини з поднадкостничного гнійника. Все це обважнювати течію гострого остеомієліта і збільшує об'єм омертвіння кісткової тканини.
Статистична характеристика. Остеомієлітический процес спостерігається у людей всіх вікових груп, але частіше за все він виникає у віці 5-10 і 20-45 років. У цих вікових групах спостерігається найбільше поширення каріозного процесу. Жінки боліють рідше, ніж чоловіки, що пояснюється більш уважним доглядом за зубами і своєчасним зверненням до лікаря. Одонтогенний остеомієліт щелеп становить 96%,  тоді як гематогенний  і травматичний остеомієліт   всього 4 % у госпіталізований хворих остеомієліт верхньої щелепи становить 16,3% від загального числа  випадків захворювання, а нижньої щелепи   83,7%. Однак потрібно врахувати, що значна частина хворих з остеомієлітом верхньої щелепи, лікується  в поліклініці. Однаково часто спостерігається гострий остеомієліт верхньої і нижньої щелепи. По даним  А.А.Тімофеєва (1997) одонтогенний остеомієліт нижньої щелепи зустрічається частіше у дорослих (68%) у дітей   32%, верхньої щелепи відповідно 32% і 38%.

Найбільш  частою причиною виникнення одонтогенного остеомієліта на нижній щелепі є перший нижній великий корінний зуб  (30%), друге місце належить нижньому зубу мудрості (22,4%), в окржности якого виникають не тільки  околоверхушечние, але часто і маргинальние запальні процеси. На третьому місці знаходиться другий великий корінний зуб (16,2%). 

Виникнення одонтогенниъ остеомієлітов верхньої щелепи частіше за все буває пов'язано з попередніми запальними процесами, що виходять з першого верхнього великого корінного зуба (5,6%).

Класифікація. У залежності від характеру клінічної течії деякі автори виділяють три стадії остеомієліта: гостру, подострую і хронічну. Однак В.І.Лукьяненко (1968) і А.А.Тімофеєв (1997) вважають, що в більшості випадків виділити  клінічно подострую стадію захворювання не вдається. В.І.Лукьяненко пропонує  виділити хронічний остеомиеліїт, що загострився. 

У залежності від поширеної запального процесу розрізнюють обмежений, осередковий, розлитої (дифузний) остеомієліт. Вважають, що процес, який локалізується в альвеолярному паростку в межах 2-3 зубів, потрібно розглядати як обмежений. При поширенні його на тіло щелепи або гілку   як осередковий. Розлитої остеомієліт характеризується ураженістю половини всієї
 щелепи.

В.І.Лукьяненко в залежності від тягаря клінічної течії остеомієліта виділяють три міри тягаря:  легку, середню  і важку.
Клініка. Характер клінічних виявів гострого одонтогенного остеомієліта залежить від стану реактивності організму організму хворого і його реакції на запальний процес (норм-, гипо- і гиперэргическая) а також від міри сенсибилизації. З метою прогнозування типу запальної реакції на  кафедрі була розроблена методика з внутрикожной пробою на правцеву анатоксин. При эритеме на місці введення правцевого анатоксина до 5 мм в діаметрі відмічалася гипоэргическая картина клінічної течії гострого одонтогенного остеомієліта,  при  эритеме 5-15 мм   нормэргическая і більше за 15 мм   гиперэргическая реакція. Для визначення міри мікробної сенсибилизації (частіше  до гемолитическому стафилококку)  потрібно провести внутрикожную пробу до мікробних алергенів, вираженість якої коректується з тягарем і поширеністю процесу (А.А.Тімофеєв, 1995).

Клінічна картина одонтогенних остеомієлітов щелеп досить різноманітна. Глибина і об'єм поразки кісткової тканини при одонтогенной  інфекції визначається вирулентностью мікроорганізмів, рівнем загальної імунологічний і специфічної (алергічної) реактивності організму, функціональним станом щелеп, анатомо-топографічними особливостями кісток щелепи (М.С.Соловьев,  І.Худояров,  1979).
Початку гострого одонтогенного остеомієліта звичайно передують  інфекційні захворювання (ОРВИ, грип, ангіна, і інш.), алергічні захворювання (алергічна нежить) і парааллергические реакції (переохолодження, перегрівання, фізичне перенапруження).

 У початковій стадії гострого одонтогенного остеомієліта клінічні вияви схожі  з хронічним або гострим гнійним, що загострилося периодонтитом, тобто біль звичайно локалізований в області «причинного» зуба. З наростанням запальних явищ інтенсивність болю  наростає, носить постійний характер. Посилюються болі в «причинному» зубі навіть при дотику мови. Зуб стає як би вище за інших, відмічається різкий біль при змиканні зубів і тому хворий тримає рот напіввідкритим. При подальшому розвитку захворювання хворі вже не в змозі локалізувати болевие відчуття і зазначають, що болить вся половина щелепи або голови, причому болі  иррадіїруют у вухо, скроню, потилицю, око в залежності від локалізації запального вогнища.

У деяких випадках при гострому остеомієліте місцева симптоматика уперше 2-3 дні буває виражена слабо, а  на перший план виступає швидко прогресуюче погіршення загального стану хворого. Хворий
скаржиться на погане самопочуття, головний біль, загальну слабість, поганий
 сон, підвищення температури, іноді підвищенню температури передує сильний озноб. Звичайно хворий гострим гнійним остеомієлітом щелепи блідий, млявий, риси обличчя загострює. Однак при інтоксикації анаэробной інфекцією спочатку захворювання хворі можуть бути бадьорими, навіть эйфоричними, незважаючи на високу температуру. Правда, надалі у них може раптово наступити занепад сил, падіння артеріального тиску, холодний піт, що вказує на небезпечний розвиток захворювання.
У хворих гострим одонтогенним остеомієлітом частішає пульс, пропорціонально підйому температури тіла, Температура тіла хворих може бути від субфебрильной (в межах 37-37,5° до досить високої (дійти до 38-40°) особливо у дітей.)(  Характер температурної реакції залежить від стану загальної імунологічний  реактивності організму (ИПР).)( Відсутність температурної реакції при  наявності інших септичних явищ потрібно розцінювати як погана прогностический ознака, особливо у ослобленних хворих.)

Важливе значення для думки про тягар захворювання має не тільки загальне підвищення температури тіла, але і коливання температури між ранковими і вечірніми годинами. Якщо ці коливання перевищують 1,5-2°, то цей говорить про подальше поширення запального процесу  або існування нерозпізнаного гнійного вогнища.

Хворий зуб в перші години, а іноді і на протязі першої доби від  початку захворювання фіксований добре, але надалі виявляється його рухливість. Якщо ж процес не обмежується межами однієї лунка, то спостерігається розхитування і рядом вартих  интактних зубів, причому перкуссия цих зубів також викликає болевую реакцію. Болевая реакція на перкуссию і рухливість дає уявлення разом з іншими об'єктивними ознаками про поширеність запального процесу.  Розхитування всіх зубів на одній стороні щелепи говорить про дифузну поразку кістки.
Прилежащая до зубів ясна і перехідна складка слизової оболонки стають набряклими і хворобливими при обмацуванні. Спостерігається ущільнення периоста щелепи і наростання коллатерального  набряку м'яких тканин обличчя, а іноді і шиї. Регионарние лімфатичні вузли збільшуються в розмірі і стають хворобливими. На початку процесу пальпация лімфатичних вузлів можлива, однак надалі вона стає утрудненою через набряк і инфильтрації клітковини, навколишню лімфатичний вузол. Нагноєння лімфатичних вузлів у дорослих при гострому одонтогеном остеомієліте не спостерігається, тоді як у дітей буває.

Услід за рухливістю зубів з десневих кишень з'являється гній, а також відмічається скупчення його під надкісницею альвеолярного паростка або тіла щелепи з двох сторін вестибулярний і язичной. Альвеолярний паросток муфтообразно збільшений. 
При зовнішньому огляді хворих гострим одонтогенним остеомієлітом відмічається більш або менш виражена асиметрія обличчя за рахунок коллатерального набряку м'яких тканин в зоні поразки щелепи. При остеомієліте верхньої щелепи запальний набряк м'яких тканин  виражений більш значно, ніж при остеомієліте нижньої щелепи. При поширенні гнійно-запального процесу на клетчаточние простори виникають абсцеси і флегмони околочелюстних м'яких тканин. По даним А.А.Тімофеєва, околочелюстние абсцеси і флегмони спостерігаються у 67% хворих гострим одонтогенним остеомієлітом щелепи.
Якщо запальний процес розвивається в зоні, прилежащей до місця прикріплення жувальних м'язів, то дуже скоро розвивається запальна або рефлекторна контрактура обох м'язів, що приводить до зведення щелеп. Звичайно обмеження спостерігається при остеомієлітах, що розвиваються в задніх відділах тіла, кута і гілки нижньої щелепи. Одним з симптомів є зниження чутливості (гипостезия) дільниці м'яких тканин через здушення нервів, що проходять через уражену дільницю щелепної кістки. Дуже рідко гипостезия спостерігається в області верхньої щелепи в зоні иннервируемой подглазничним нервом, значно частіше   на нижній (в зоні, иннервируемой нижнечелюстним нервом. Пониження чутливості нижньої губи   симптом Венсана, вказує на дифузні і осередкові поразки тіла нижньої щелепи.
При розвитку гострого одонтогенного остеомієліта від зубів, прилежащих до верхнечелюстной пазухи, завжди в тій або іншій мірі в запальний процес залучається  слизова оболонка пазухи, що обважнювати течію остеомієліта.

Поряд  зі сдавлением  нервових стовбурів в зоні запалення спостерігається також порушення гемодинамики. Проведені А.А.Атанасовим реографические дослідження  і порівняльна импедансометрия  показали, що при гострому одонтогенном остеомієліте значно порушується кровообіг кісткової тканини, особливо на нижній щелепі. Міра змін при цьому визначається тягарем течії запального процесу і його поширеністю. Дослідження гемодинамики і порівняльної импедансометрії дозволяє на ранніх етапах патологічного процесу в товщі щелепи провести диагностик гострого одонтогенного остеомієліта і провести адекватні лікувальні заходи в кожному конкретному випадку.

На 2-3 день від початку захворювання у хворих з'являється смердючий запах з рота, поява нальоту на слизовій оболонці  ясен, мови, зубах. Слина густа, тягуча.
При рентгенологическом дослідженні щелепи на початку захворювання з'являється лише картина верхушечного  періодонтит без видимих змін з боку тіла щелепи. Рентгенологически деструктивні зміни в кістковій тканині щелепи виявляються звичайно лише через 2-3 тижні з моменту виникнення гострого одонтогенного остеомієліта, коли починається формування секвестров.
При гострому одонтогеном остеомієліте практично завжди спостерігаються зміни в складі крові хворих. Відмічається  зниження змісту гемоглобіну і числа еритроцитів, особливо у хворих з дифузною поразкою щелеп, і у більшості хворих - лейкоцитоз. У залежності від тягаря течії остеомієліта і реакції організму   число лейкоцитів в периферичній крові коливається в досить широких межах від 6х109  тис\л  до 15х109  - 20х109 тис\л і при важких формах досягає  30х109  тис\л. У одиничних хворих спостерігається лейкопения.  У лейкоцитарной формулі відмічається збільшення числа палочкоядерних нейтрофилов до 14-18% і юних форм   до 3-5% і поява миелоцитов. Зсув формули ліворуч. Спостерігається зменшення лимфоцитов до 5-8%,  моноцитов   до 2-3%. Зменшення і навіть зникнення эозинофилов.  

Наявність миелоцитов при значному зсуві  лейкоцитарной формули ліворуч і малій кількості лейкоцитів або наростаючому їх числі є несприятливою  прогностическим ознакою. 

Швидкість осідання еритроцитів з початку захворювання збільшується трохи до 10-15 мм\година, однак надалі вона  наростає і досягає 40 і навіть 50 мм\година.
При гострому остеомієліте порушується співвідношення між білковим фракціями сироватки крові: пониження альбуминов при одночасному підвищенні? - глобулинов і різке збільшення, особливо?   1   і?   2- глобулинов.
Відмічається зсув всіх показників кислотно-основного стану (КОС)   зниження рН, зменшення буферних основ, збільшення напруження вуглекислоти до 6,67   7,33 кПа (50-55 мм рт.ст).

У гострій стадії остеомієліта в крові виявляються  З-реактивний білок, поява якого більш точно характеризує тягар запального процесу і його динаміку. У хворих гострим одонтогенним остеомієлітом відмічається виражене зниження активності лизоцима як в сироватці крові до 20-22% (норма 34%),   так і в слині   26-28% (норма   52%). 

У сечі при гострому одонтогенном остеомієліте виявляється білок і еритроцити, що вказує на порушення функції бруньок.  Однак видільна функція бруньок не страждає і по сниханії запальних явищ в щелепи білок і еритроцити в сечі швидко зникають.
Лікування. У цей час існує багато схем лікувальних заходів, які застосовуються при одонтогенних остеомієлітах щелеп. Виходячи з сучасних поглядів на патогенез остеомієліта щелепних кісток І.І.Ермолаєв запропонував схему лікувальних заходів цього захворювання, враховуючи фази патологічного процесу. У фазі гострого одонтогенного запалення (початковий період розвитку гнійно-некротического процесу) необхідно: зменшити «напруження» тканин і дренировать вогнища запалення, попередити розвиток інфекції і утворення некрозу по периферії запального вогнища, зберегти микроциркуляцию, знизити судинну проникність і утворення вазоактивних речовин, зменшити загальну інтоксикацію організму, створити спокій ураженому органу, знизити нейрогуморальние зсуви і зменшити патологічні рефлекси, провести симптоматичне лікування.
Характер лікувальних заходів і послідовність їх здійснення визначається тягарем захворювання, характером і локалізацією запального процесу.
При задовільному загальному стані, нормальній або злегка підвищеній температурі тіла (до 37,5 град.) при наявності субпериостальних абсцесів що локалізуються в межах альвеолярного паростка, хворі можна лікувати в умовах поліклініки із звільненням їх від роботи і розпорядженням постільного режиму.
При незадовільному стані хворого, загальної слабості, високій температурі тіла (понад 37,5 град.) при осередковому або дифузному остеомієліте щелепи, флегмоной, що особливо ускладнився,  хворий підлягає негайній госпіталізації в спеціалізований щелепно-лицьовий стаціонар.

Вирішальне значення для ліквідації гнійно-волспалительного вогнища в кістці і навколишніх м'яких тканинах при гострому остеомієліте має раннє хірургічне вмешательтство в ранні терміни від початку захворювання. Необхідно передусім видалити «причинний» зуб, якщо він не був уджален раніше. Звичайно видалення не представляє труджности, оскільки в результтате запального процесу відбувається розплавлення связочного апарату зуба.
Якщо гострий одонтогенний остеомієліт виходить від моляров на нжней чешюсти,  то часто супроводиться тризмом, що утрудняє видалення зуба. Для усунення тризма і вільного підходу до зуба, що видаляється потрібно  зробити центральну проводниковую анестезію у овального отвору  або анестезію по Берше-Дубову.

Операція видалення зуба повинна бути доведена до кінця. Своєчасне видалення «причинного» зуба усуває джерело сенсибилизації і забезпечує  дренирование запального вогнища в кістки, зниження внутрикостного тиску і утворення більш природного  короткого шляху для евакуації гною.
Після видалення зуба рана залишається відкритою і хворим призначають рясні іригації порожнини рота теплим розчином.

Однак при значному поширенні запального процесу на тіло нижньої щелепи спостерігаються значні порушення микроциркуляції в кістковій тканині, яке виявляється при проведенні реографії і порівняльної импедансометрії. У цих випадках виробляють  бором за допомогою бормашини зовнішньої кортикальной пластинки тіла нижньої щелепи декілька перфорационних отворів.
Крім того, потрібно зробити розкриття супутніх абсцесів і флегмон.

Призначають антибактерійну терапію: спочатку антибіотики  широкого спектра дії  або остеотропного дії (линкомицин), а після з'ясування характеру мікрофлора і її чутливості до антибіотиків вибирають найбільш ефективний. У поєднанні з антибіотиками призначають сульфаниламиди.

З метою зниження судинної проникності   10% розчин хлористого кальцію 10 мл внутрішньовенно.
Антигистаминние препарати (десенсибилизирующая терапія)   димедрол, супрастин, диазолин і інш. 
Дезинтоксикационная терапія.

Симптоматична терапія: болезаспокійливі, жарознижуючі.

5. Матеріали  активізації студентів під час викладу лекції:
У хворих 41 року з'явилися болю в області 38 зуба, болі наростали, охопили праву половину нижньої щелепи з иррадиацией у вухо. З'явилася набряклість м'яких тканин подчелюстной області. Температура тіла 38,2°, головний біль, загальне нездужання. Стоматологом був поставлений діагноз гострого остеомієліта. Уточніть діагноз ( про яку остеомієліте   одонтогенном, контактну, гематогенном або травматичну може йти мова).

6. Загальне матеріальне і методичне забезпечення лекції:
· учбове приміщення   лекційний зал ОКСП (вул. Торгова 15)

· мультимедійний проектор
7. Матеріали для самоподготовки студентів:
1. Скласти індивідуальну схему патогенеза  одонтогенного,  гематогенного, контактного і травматичного остеомієліта.

8. Література, використана лектором для підготовки лекції.
1. Хірургічна стоматологія (під ред.Робустової Т.Г.).   М.: Медицина, 1996.   679 з.

2.Тімофеєв А.А. Керівництво по хірургічній стоматології і щелепно-лицьовій хірургії. Т.1. -   Київ, «Червона рута   Турс), - 1999, 429 з.. 

3.Бернадський Ю.И. Основи щелепно-лицьової хірургії і хірургічної стоматології.- Вітебськ, «Белмедкніга», 1998, 447 з.

4.Семенченко Г.І. Одонтогенній остеомієліт щелеп.   Київ, Держмедвідав УРСР,  1961.   С.153.

5.Солнцев А.М. Остеомієліт щелеп.   Київ, «Здоровий»я», - 1970.   С.208.
6.Бернадський Ю.И. і інш. Запальні захворювання щелепно-лицьової області у хворих немолодого і старечого віку.   Київ, Здоров'я, 1987.   14 з.

7.Тімофеєв А.А. Гнійна хірургія щелепно-лицьової області і шиї. (учбова допомога).   Київ, «Червона рута   турс».- 1995. - С.172.

8.Бернадський Ю.И. Основи хірургічної стоматології.   Київ, «Віща школа», 1983.   с.116-229.

9.Тімофеєв А.А. Керівництво по щелепно-лицьовій хірургії і хірургічній стоматології. Т.1.   Київ: Червона рута   турс», 1997.   С.174-199.

10. Солнцев А.М., Тімофеєв А.А. Одонтогенние запальні захворювання.             Київ.   Здоров'я.   1989.   232 з.

Лекцію склав професор                                                          Гулюк А.Г.
