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ЛЕКЦІЯ. “КЛАСИФІКАЦІЯ ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ОБЛАСТІ. ПЕРІОДОНТИТИ: ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛАСИФІКАЦІЯ, КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ, УСКЛАДНЕННЯ, ПРОФІЛАКТИКА. ОДОНТОГЕННА ГРАНУЛЬОМА ОБЛИЧЧЯ: КЛІНІКА, ЛІКУВАННЯ.ЗАТРИМАНІ ТА НАПІВЗАТРИМАНІ ЗУБИ. ЕТІОЛОГІЯ, КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ, УСКЛАДНЕННЯ. ПЕРИКОРОНІТИ. ОДОНТОГЕННИЙ  ПЕРІОСТИТ ЩЕЛЕП: ЕТІОЛОГІЯ,  КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ, УСКЛАДНЕННЯ, ПРОФІЛАКТИКА.”
1. Актуальність теми. Обґрунтування теми.
              Хворі із запальними процесами щелепно-лицевої області складають до 90% від загальної кількості амбулаторних хворих і до 25-30% загального числа хворих в стаціонарі. Тому знання етіології, патогенеза, шляхів поширення інфекції в щелепно-лицевій області, клініки і лікування цих захворювань необхідно для кожного студента.

2. Цілі лекції
· Навчальні: вивчити сучасну класифікацію запальних процесів щелепно-лицевої області, основні дані про етіологію, патогенеза, клініки, діагностики, дифдіагностики і лікування хворих з цією патологією.
· Виховні:   визначити внесок вітчизняних вчених в поняття «одонтогенна» інфекція, розробки класифікацій запальних процесів, способів профілактики і лікування хворих з цими захворюваннями.

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. Частота запальних процесів щелепно-лицевої області
	            1
	
	          5

	2. Класифікація запальних процесів
	            Ш
	
	          5

	3. Етіологія запальних процесів
	            Ш
	
	          5

	4)Патогенез
	            Ш
	
	          5

	5)Класифікація періодонтитів
	            Ш
	
	          5

	6)Клініка гострих і хронічних періодонтитів  
	            Ш
	
	          20

	7) Підшкірна гранулома обличчя
	            Ш
	
	          15

	8)Особливості протікання запальних процесів в дитячому і  старечому віці
	            Ш
	
	          25

	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.

         Запальні захворювання щелепно-лицевої області займають досить велику питому вагу і складають біля 25-30 % всіх стоматологічних захворювань. У абсолютній більшості випадків  (90-96 %) етіологічним чинником запальних захворювань щелепно-лицевої області є одонтогенная  інфекція (Ю.І.Бернадський, 1985,1994; А.А.Тімофеєв, 1989,1995) і тільки у 4-10 % випадків  мікроорганізми можуть бути занесені туди з неодонтогенних вогнищ (карбункулів, фурункулів, запалених  піднебінних мигдалин, інфікованих ран і інш.), гематогенним, лімфогенним і контактним шляхами.

        У останні роки число хворих із запальними захворюваннями значно збільшилося. Так, за даними клініки щелепно-лицевої хірургії Київського державного університету удосконалення лікарів з 1969 по 1994 г.г.  відмічене зростання хворих з цими захворюваннями з 53,5 % до 68,4 %, відмічається більш важка  клінічна їх течія, збільшення  процента ускладнень (перехід в хронічну форму, сепсис, медіастініт, тромбоз вен обличчя і мозкових синусів, менінгіт, абсцес мозку і інш.),  збільшення летальних виходів у хворих з цими ускладненнями  до 0,13-0,3 %. Причинами збільшення чисельності хворих з гострою одонтогенной інфекцією   (ООІ) і зростання важкості її течії, на думку В.А.Козлова (19 86) з'явилися, по-перше, значна зміна мікрофлори, що викликає запальні захворювання одонтогенного генеза; по-друге, зниження лікувальної ефективності антибіотиків широкого спектра діяльності;  по-третє, помітне збільшення групи хворих немолодого і преклонного віку, що мають «фонові» захворювання; в-четверте, недосконалість методів консервативного лікування ускладнених форм  каріозної хвороби, внаслідок чого відкриті  дреновані вогнища  одонтогенної  інфекції перетворюються в закриті, недреновані.

            Запальні процеси щелепно-лицевої області відрізняються великою різноманітністю клінічної течії. Крім того, немає єдиного погляду  на трактування нозологічних форм запальних захворювань. Ці чинники послужили  мотивом для  пропозицій різних класифікацій. У цей час існують три основних наукових погляди на класифікацію запальних захворювань щелепно-лицевої області.

        Представники одного наукового переконання (П.П.Львов, А.А.Лімберг, В.М.Уваров, В.І.Лукьяненко і інш.) всі одонтогенні запальні захворювання вважали виявом остеомієлітичного процесу. Вони вважали, що гострий періодонтит є початковою фазою остеомієліта, а гострий періостит вони трактували як обмежену форму остеомієліта щелепи. На думку В.М.Уварова, критерій диференціальної діагностики між гострим періодонтитом, періоститом і остеомієлитом вельми відносний і їх потрібно розглядати як  єдине захворювання - остеомиелит, що знаходиться  на тому або іншому  ступеню розвитку і поширення.

        Представники іншого наукового переконання  (Б.Б.Брансбург, І.Г.Лукомський, I.Meye) виділяють періодонтит і остеомиелит з числа гострих одонтогенних запальних процесів щелеп в самостійні нозологичні форми, а періостит відносять до  абортивної форми одонтогенного остеомиелита.

         Найбільш численна група вчених  (А.І.Евдокимов, м. А.Васильев. Ю.І.Бернадський, А.М.Солнцев, М.М.Соловьев, А.А.Тімофеєв) є прихильниками третьої точки зору на класифікацію гострих запальних процесів, виділяючи періодонтити, периостити і остеомиелити  в самостійні нозологические форми. 

             Широке поширення в практичній медицині знайшла класифікація А.І.Евдокимова і Г. А.Васильєва,  детально розроблена на основі характерних даних патологоанатомічної картини  і особливостях клінічної симптоматики. Згідно з нею, всі одонтогенні запальні захворювання щелепно-лицевої області діляться на: періодонтити, періостити, остеомієліти, флегмони і абсцеси.

               Крім цієї, існують ще класифікації Н.А.Груздева (1978), А.Г.Шаргородського і Л.М.Ценова (1979), А.Г.Шаргородського (1995).

                Доцільною, на наш погляд, є класифікація одонтогенних запальних захворювань щелепно-лицевої області і шиї, запропонована А.М.Солнцевим і А.А.Тімофеєвим (1989).             

                  А.Одонтогенні  запальні захворювання

         1) Щелеп:

                 1. Періодонтит (гострий, хронічний, що загострився)

                 2. Періостит (гострий, хронічний, що загострився)

                 3. Остеомієліт (гострий, хронічний, що загострився)

                 4. Альвеоліт (гострий, хронічний)

                 5. Гайморит (гострий, хронічний, що загострився)

         П) М'яких тканин:

                 1. Лімфаденіт (гострий і хронічний)

                 2. Запальний інфільтрат

                 3. Абсцеси

                 4. Флегмони

                 5. Підшкірна гранулома обличчя
                 6. Перікоронарит (неускладнені і ускладнені форми)

                      Б.Ускладнення одонтогенних запальних захворювань

                 1. Флебіти і тромбофлебіти, тромбози синусів головного мозку

                 2. Медіастініт

                 3. Сепсис (гострий і хронічний)

                 4. Інші ускладнення:  менінгіт, пневмонія, абсцес мозку і інш.

                  Достоїнством цієї класифікації є те, що вона об'єднує всі захворювання запального генеза щелеп, м'яких тканин обличчя і шиї і їх ускладнення.

                   Збудниками гнійних захворювань щелепно-лицевої  області є стафілококи, стрептококи, кишкова і синьогнійна палички, протей, анаероби і інші  мікроорганізми, а також їх  асоціації. З одонтогенних  вогнищ по даним АА.Тімофеєва (1988) найчастіше висівалися монокультури золотистого (47,6%) і епидермального (33,3%) стафілококів,  рідше - стрептокок (19,1%),  тобто найбільш патогенні їх форми. Наявність у вогнищах гострого одонтогенного запалення як споростворюючих, так і неспоростворюючих анаеробних мікроорганізмів підтверджене результатами бактеріологічних досліджень. Так, Н.І.Баженову з соавт. (1985)  вдалося виділити анаеробні мікроорганізми у 81,8 % хворих з флегмонами щелепно-лицевої області.

           Останнім часом все більше значення в етіології запальних захворювань обличчя і шиї приділяють умовно патогенним мікроорганізмам  - облигатним неспорообразующим анаеробним бактеріям. Серед них найчастіше зустрічаються бактероиди і фузобактерии. У нормі ці мікроорганізми  мешкають на слизовій оболонці порожнини рота. При зниженні імунологічний реактивності організму  вони можуть набувати патогенних властивостей  і викликати гнійно-запальні процеси.

            Для правильного клінічного тлумачення кожного з одонтогенних запальних захворювань необхідно визначити якісний  і кількісний склад  мікрофлора, їх резистентность до антибіотиків, а також їх вірулентність, токсикогенність і інвазивність.                           

             У відповідь на мікробну агресію організм хворого відповідає включенням системи різних пристосувальних і захисних реакцій організму, що визначається як реактивність. Реактивність організму в основному визначається станом неспецифічних і специфічних захисних чинників.  

              Неспецифічні реакції є первинними і забезпечують захист організму при зустрічі його із збудниками незалежно від  їх видової приналежності    і грають певну роль при захисті від умовно  патогенних мікроорганізмів. Специфічні реакції, або імунітет, визначає можливість захисту від конкретних антигенних подразників  мікробів. Ці дві системи працюють у взаємодії в різні періоди онтогенезу і різних фазах иммуногенеза.                

               Важкість течії гострого одонтогенного запалення залежить настільки від виду збудника, скільки від міри сенсибилизации і рівня неспецифічної реактивності організму. У залежності від співвідношення цих чинників виділяють 3 типи клінічної течії запальних процесів:

                1. при достатній напруженості неспецифічної реактивності організму, низькому рівні сенсибілізації і високої вірулентності мікрофлори запальна реакція носить компенсаторний характер і протікає по типу нормергічної;

                 2. при низькому рівні неспецифічного імунітету, вираженої сенсібілізації організму і  низької вірулентності мікрофлори розвивається гіперергічна форма запалення; . 

                  3. при низькому рівні неспецифічної реактивності і сенсибілізації організму до мікрофлори, що має слабко виражену вірулентність, запальна реакція протікає по типу гіпоергічної.

                  При гіперергічній і гіпоергічній формі запалення із захисної реакція перетворюється  в патологічну.

                   Періодонтит  - запалення тканин, розташованих в періодонтальній щілині. Періодонт являє собою з'єднувальне утворення, що покриває корінь зуба і що заповнює щілину між коренем і внутрішньою стінкою альвеоли. Ширина періодонтальної щілини на нижній щелепі 0,15-0,22мм. на верхній - трохи більше ( 0,20 - 0,25 мм).

                Періодонтит складається з пучок колагенових волокон, в проміжках між якими розташовуються прошарки рихлої з'єднувальної тканини, а також еластичні тканині, приходять судини і нерви, а також є різноманітні  елементи клітинного складу; цементобласти, остеобласти,  фібробласти, плазматичні і огрядні клітки, макрофаги, епітеліальні клітини, що являють собою залишки зубостворюючого епітелію.

                Періодонт виконує різноманітні функції: бар'єрну, фіксуючу,  амортизуючу, пластичну, рефлексогенну.

                 У залежності від етіологічного чинника, що обумовив розвиток періодонтиту, вони діляться на інфекційні, хімічні (токсичні, медикаментозні) і травматичні.  По місцю локалізації запального процесу розрізнюють періодонтити верхівкові ( апекальні) і крайові (маргінальні).

                 Медикаментозно-токсичний (хімічний) періодонтит може виникнути при лікуванні пульпіту, коли при обробці каналу застосовуються сильнодіючі лікарські речовини або при алергічній реакції на ці речовини.

                  Травматичний періодонтит розвивається внаслідок однократної або хронічної травми, а також внаслідок поранення апікальної  частини періодонта інструментом (кореневою голкою, пульпекстрактором,  дрильбором.)

                   У клінічній практиці найчастіше зустрічаються інфекційні верхушечние періодонтити.

                    Найбільш прийнятна і найбільш  поширена є класифікація І.Т.Лукомського(1955), який в залежності від клінічної картини і патологічних змін всі періодонтити ділить:

1. Гострий періодонтит:

1. серозний (обмежений і розлитий )

2. гнійний (обмежений і розлитий )

             П.   Хронічний періодонтит:

                    1. гранулюючий

                    2. гранульоматозний
                    3. фіброзний 

             Ш.   Хронічний періодонтит в стадії загострення.

                    Етіологія, патогенез.   Збудником періодонтиту частіше за все є стафилококи в монокультурі або в поєднанні з іншою мікрофлорою (аеробної і анаеробної).

              Інфекція проникає в періодонт через кореневий канал, дно десневої кишені, гематогенним або лімфогенним шляхом, по протягу.

              У патогенезі періодонтиту велике значення грає алергічна перебудова реактивності періодонта і всього організму хворого, що виникає під впливом сенсибілізації його мікроорганізмами, токсинами і продуктами розпаду. У останні роки ведучу роль в сенсибілізації додають анаеробним стрептококам і бактеріоідам, які були виявлені при бактеріологічному дослідженні кореневих каналів і гранульом.    

                     Гострий періодонтит.    Гострі періодонтити мають переважно медикаментозно- токсичне  і  травматичне походження, а також ускладнення  гострого гнійного пульпіту.

              Клінічна картина. При гострому серозному періодонтиті з'являються ниючі, нерідко виражені болі в причинному зубі, що посилюються при накусуванні, біль  локалізований без ірадіації. При тривалому тиску на зуб болі дещо стихають. Загальний стан не страждає. Припухлість м'яких тканин не спостерігається. Регіонарні лімфатичні вузли збільшуються трохи, злегка  болючі. Є невелика рухливість зуба і хвороблива вертикальна перкусія.  

                При переході серозного запалення в гнійне  інтенсивність болів наростає.  Вони стають гострими, пульсуючими, ірадіюють по ходу гілок трійникового нерва. Різкі болі посилюються при будь-якому дотику до зуба, збільшується рухливість зуба. Хворий зазначає, що зуб як би зростає Слизова оболонка альвеолярного відростка в межах причинного зуба гиперемована, пальпація в області верхівки кореня зуба болюча.  З'являється набряк навколишніх м'яких тканин. Регіонарні лімфовузли збільшені, болючі. Через порушення сну   і їди з'являється слабість, нездужання, головний біль підвищення температури тіла. У аналізах крові відмічається лейкоцитоз ( до 9-11х 10-9), палочкоядерний  зсув наліво, прискорене ШЗЕ. На рентгенограмах при серозному і гнійному періодонтиті періодонтальна  щілина не змінена і не відмічається деструкція кісткової тканини. 

                  Патологічна картина. При серозному періодонтиті характеризується гіперемиєю тканин періодонту, появою вогнищ  крововиливу, набряклістю і серозною ексудацією в колі  верхівки кореня. Виявляються  периваскулярні лімфогістоцитарні  інфільтрати із змістом одиничних  полінуклеарів.

                  При гнійному періодонтиті наростають запальні явища, утворюються мікроабсцеси, відбувається розплавлення тканин періодонта і формуються гнійники.

                  Гострий гнійний процес  в периодонте викликає зміни навколишніх тканин, кісткової тканини стінок альвеоли, періоста альвеолярного відростка, навколощелепних м'яких тканин, регіонарних лімфатичних вузлів. У кістковомозгових просторах відмічається набряк кісткового мозку і інфільтрації його нейтрофильними лейкоцитами. У області кортикальної пластинки альвеоли з'являються лакуни, заповнені остеокластами, з переважанням розсмоктування. Відбувається розкриття кістковомозкових порожнин в сторону періодонта. Однак омертвіння кісткових балок не спостерігається. У окістя і навколишніх м'яких тканинах відмічаються ознаки реактивного запалення.

                   Диференційну діагностику гострого періодонтит необхідно провести з гострим пульпітом, періоститом, остеомієлітом, кістою, що нагноїлася, гайморитом.

                            Хронічний періодонтит (верхівковий) -  хронічне запалення періодонта, виникаюче як перехід гострого процесу в хронічний або що формується, минуя гостру стадію. Методи лікування різних форм, що застосовуються в цей час, ускладненого карієсу,   пульпітів, періодонтитів   не можна назвати довершеними. Повноцінність пломбування  каналів зуба становить 65-68%. Хронічні вогнища запалення при терапевтичному лікуванні періодонтитів зникають не відразу після завершення пломбування каналів в зубі навіть в тому випадку, якщо це лікування виявляється неповноцінним. У 22% хворих вогнища хронічного одонтогенного запалення  зникають через 4-8 місяців, а у 68% - тільки через 1-2 роки і більш. Вивчення ефективності  консервативних  методів лікування зубів показав, що тільки у 51,5% хворих вдається ліквідувати вогнища хронічного запалення. Недосконалість терапевтичних методів лікування пульпитов, періодонтитів приводить до того, що вогнища відкритого інфікування перетворюються в закриті,  що не дренуються, і стають вогнищами хронічної інтоксикації і сенсибіліізації організму до бактерій, токсинів і продуктів розпаду пошкоджених тканин.

               Морфологічна і клінічна картина хронічних періодонтитів різноманітна.   Розрізнюють фіброзний, гранульоматозний і що гранулює періодонтити. 

               Фіброзний періодонтит  - це рубцеве заміщення періодонта, вихід гострого запального процесу в рубець. При цьому в колі верхівки кореня утворюється обмежене розростання фіброзної тканини. Дуже часто фіброзний періодонтит супроводиться надмірним утворенням  цементу  -  гіперцементозом.

               Клінічна картина. При фіброзному періодонтиті хворі скарг не пред'являють. При жуванні і накусуванні болів немає. При обстеженні зуб частіше за все лікований (пломба) або є  некроз пульпи. Діагноз ставиться на  основі рентгенологічного обстеження. На рентгенограмі періодонтальна щілина в області верхівки кореня розширена, в деяких місцях визначається її звуження,  або при оссификации повністю відсутній.
                Гранульоматозний періодонтит  характеризується утворенням грануляційної тканини і навколишньої  з'єднувальної (фіброзної) капсули. Фіброзна капсула є своєрідним захисним бар'єром на шляху проникнення в організм мікробів, токсинів і продуктів розпаду. При цьому виникає відносно стійка рівновага між активністю мікрофлори і резистентностью організму.

                 Клінічна картина. Ця форма хронічного запалення  верхівкового періодонта  в більшості  випадків клінічно себе не виявляє. У окремих (при загостренні) можуть бути невеликі болі при  накусуванні на хворий зуб, гіперемія і набряклість  ясен в проекції верхівки кореня зуба або рідко -  норицевий хід зі скудним відокремлюваним. Гранульома, як правило, росте повільно. При зростанні її у вестибулярну сторону, руйнується зовнішня стінка лунки зуба і тоді виявляється  безболісне вибухання без чітких кордонів (підокістна гранульома).

                На рентгенограмі при гранульоматозном  періодонтиті визначається у верхівки кореня  ураженого зуба вогнище деструкции кісткової тканини округлої або овальної форми до 0,5 см в діаметрі, з досить чіткими контурами. А.А.Тімофеєв  (1997) розрізнює апекальні, апіколатеральні, латеральні і міжкореневі гранулеми. Локалізація гранульоми зумовлена місцем проникнення інфекції з каналу зуба в періодонт. Проникнення інфекції через центральний верхівковий отвір викликає апікальний періодонтит. Розвиток апіколатеральних гранульом зумовлений одночасним виходом інфекції через основний апікальний отвір і його дельтовиднне відгалуження. Виникнення латеральних гранульом є слідством переважного надходження інфекції в периодонт через одне з відгалуджень крайового каналу. Міжкореневі гранульоми у багатокореневих зубах утворяться внаслідок перфорації дна пульпарной камери під час терапевтичного лікування.

                 Патологічна анатомія. У колі верхівки кореня відмічається розростання грануляційної тканини. По периферії грануляційна тканина дозріває, утворюючи фіброзну капсулу.  У верхівковій частині кореня, що прилягає  до розростання грануляцій, виявляються ділянки  розсмоктування цементу, а іноді і дентина. На ділянках кореня, дотичних з капсулою гранулеми, нерідко відмічається новоутворення цементу, іноді надмірне.

                 У залежності від будови гранулеми розрізнюють:  1)просту гранулему, що складається з елементів з'єднувальної (грануляционной) тканини;  2)епітеліальная гранульома, в якій між дільницями  грануляционной тканині, знаходяться тяжи епітелію (залишки зубообразующего епітелію);  3)кистовидную гранулему (кистогранулему)   внаслідок дистрофії і розпаду клітинних елементів в центральних відділах гранулеми поступово утвориться порожнина, вистланая епітелієм.

                По даним Е.В.Боровського  діаметр гранулеми звичайно не перевищує 0,5 см, а розмір кистогранулеми коливається в межах 0,5  0,8 див. 
                Гранулюючий періодонтит  являє собою активну форму запалення, що характеризується частими загостреннями.

              Клінічна картина. Скарги різні і залежать від ступеню вираженості запальних явищ. Часто хворій скаржиться на болючість при іжі твердої і гарячої.  При загостренні запального процесу посилюється інтенсивність болю при натисненні на нього при накусуванні.

            «Причинний» зуб звичайно має каріозну порожнину з  пульпой, що гангренозно розпалася або раніше лікованої (запломбованої), при загостренні перкусія  болюча.

             Слизова оболонка альвеолярного відростка в проекції верхівки «причинного» зуба злегка набрякла і гіперемована, при натисненні тупим інструментом на ясна залишається відбиток інструмента і  збліднення  зміняється  тривалою гіперемією (симптом вазопареза).  При пальпації ясен хворий переживає неприємні або больові відчуття, а при  наявності узури кістки може виникнути відчуття дефекту кортикальної пластинки щелепи.

              Нерідко на яснах в проекції верхівки кореня  зуба можна виявити свищ з виділенням гною, а іноді з розростанням  грануляцій навколо свища. При стиханні гострих запальних процесів свищ закривається і на його місці утворюється рубець.

              У випадках, що далеко зайшли запалення може  наступити некроз верхівки кореня і тоді на яснах утвориться ерозія, через яку видна сіра резорбована верхівка кореня.    

              При прогресуючому поширенні гранулюючого процесу може виникати ряд ускладнень: 

            1)внаслідок розпаду тканин і наявності гнійного ексудата проходить всмоктування токсичних продуктів характеру біогенних амінів, що може бути причиною хронічного одонтогенного хроніосепсиса,  інтоксикації і сенсибілізації організму.

            2)при гранулюючому періодонтиті зубів на верхній щелепі (премоляров, моляров) грануляции можуть проростать до дна верхнечелюстной пазухи, будучи причиною виникнення синусита (гаймориту).

            3)при поширенні хронічного гранулюючого вогнища  під окістя і в м'які тканини, навколо щелепи -  під слизову і підшкірну клітковину, виникає одонтогенная гранульома. 

              На рентгенограмі в кістці у верхівки кореня зуба визначається дільниця резорбції кісткової тканини з нерівними і нечіткими контурами у вигляді язиків полум'я. У деяких випадках спостерігається часткова резорбція кореня зуба. Деструкція кісткової тканини іноді розповсюджується на  міжкореневу і кісткову перегородку у багатокореневих зубах або на альвеоли сусідніх  зубів.

               Патологічна анатомія. В біляверхівковій області кореня зуба виявляється розростання грануляційної тканини, що поступово збільшується і  розповсюджується на прилягаючі  ділянки  періодонта і стінки альвеоли. Збільшення вогнища супроводиться розсмоктуванням кісткової тканини в колі запального вогнища і заміщенням кісткового мозку гранулюючою тканиною. Одночасно спостерігається резорбція цементу і дентину. Нерідко при загостренні в центральних відділах вогнища виникають вогнища гнійного  розплавлення грануляційної тканини. При загостренні запального процесу  розростаються  грануляції, що приводить до утворення узур в компактній пластинці альвеолярного відростка (частіше з вестибулярної сторони) і формується фістульний хід. 

                 Хронічний періодонтит, що загострився .  Хронічний гранульоматозний і особливо що гранулює періодонтити періодично загострюються. Клінічні ознаки загострення обох форм однотипні. Спочатку  з'являється біль в області зуба, що посилюється при накусивании. Інтенсивність болю наростає, з'являється іррадіація їх по ходу гілок трійниковий нерва: в скроневу область, вухо, око, потилицю. При поразці моляров нижньої щелепи можуть з'явитися утруднене відкривання рота, хворобливе ковтання.

                   Порушується загальний стан хворого: слабість, порушується сон, підвищується температура тіла, з'являється асиметрія обличчя за рахунок набряклість м'яких тканин навколо патологічного вогнища, збільшуються регионарние  лімфатичні вузли, стають хворобливими. 

                 При огляді порожнини рота виявляється уражений зуб з частково або повністю зруйнованою коронкою, хворобливою перкуссией. Слизова оболонка в області ураженого зуба гиперемирована, набрякла.

                Аналіз крові: збільшення кількості лейкоцитів  до 8-11.  109 \л. Збільшення числа нейтрофильних гранулоцитов  (нейтрофилов) за рахунок сегментоядерних (70-72%)  і палочкоядерних (8-10%) лейкоцитів, прискорення СОЕ до 12-16 мм\година.

                Хронічний періодонтит, що загострився  протікає з більш вираженими клінічними виявами, оскільки  при хронічному гранульоматозном і, особливо, гранулюючому періодонтиті руйнується цілість кортикальной пластинки лунка зуба і запальний процес при загостренні швидко розповсюджується на навколишні тканини, ускладняючись периоститом, остеомиелитом, абсцесами і флегмонами.

 Лікування періодонтиту.

                   Лікування гострого верхівкового періодонтиту  або загострення хронічного періодонтиту направлено на припинення гострого запального процесу в періодонтиті і запобігання поширенню гнійного ексудату на навколишні тканини. Лікування переважно консервативне. У тих випадках, коли дренувати гнійне вогнище через кореневий канал не вдається через його непрохідність, і спостерігається наростання запальних явищ необхідно вдатися до операції видалення зуба. Як правило, видалення зуба приводить до швидкого стихання гострих запальних явищ.

                     Деякі  автори рекомендують для зняття напруження запалених тканин і створення стоку серозного ексудату розтинати слизову оболонку і надкісницю по перехідній складці у причинного зуба. А.А Тімофеєв вважає і ми дотримуємося цієї думки, недоцільним проведення подібних розрізів. Однак їх проведення часто буває необхідно хорошим при гнійному процесі. У цих випадках доцільно застосовувати антибіотики (ампіцилін, оксацилін по 0,5 м. 4 разу в  доби) 

або сульфаніламідні препарати, болезаспокійливі засоби    (амідопірин, аналгін і інші по 0,25  - 0,5 г 2-3 рази за добу).

                  Для купувания запального процесу доцільно призначати теплі (40-42 град. ) ванночки з розчином перманганату калію 1: 3000 або 1-2% розчином  бікарбонату натрію, відваром лікувальних трав ( по 10-15 мін.,  6-8 разів в доби). Потрібно впливати електричним полем УВЧ в атермічній дозі, застосовувати мікрохвильову терапію, флюктуоризацію. При вираженому больовому синдромі призначають дарсонвалізацію діадинамотерапїю, синусоїдальнї модульовані струми. 

                                          Лікування хронічного періодонтиту.

                  Методи лікування хронічних періодонтитів  в “холодному" періоді різноманітні. Основним методом лікування є консервативний. При неможливості проведення ефективного консервативного лікування показані хірургичні методи. Найбільш поширеним і надійним є операція видалення зуба. До зубозберігаючих хірургічних методів відносяться: резекція верхівки кореня, реплантація зуба, гемісекція, ампутація кореня, коронарно-радикулярна сепарація.

                                           Операція  резекції верхівки кореня.

                 Показання: при неможливості усунути хронічний запальний процес в періодонті   викривлення кореня, облітерація і непрохідність кореневого каналу,  при  поломці в каналі інструмента;
· при перфорації стінки кореня у верхівковому  відділі
· при недостатньому виконанні каналу твердіючим матеріалом

· надмірне виведення пломбувальним матеріалом (що твердне ) за верхівку.

· відсутність регресу навколокореневого патологічного вогнища після правильно проведеного ендодонтичного лікування.
· навколокореневі кісти, в порожнині яких знаходяться верхівки коренів зубів

·  перелом кореня зуба у верхній третині його.

Протипоказання: періодонтит;

· гострий і хронічний періодонтит, що загострився;

· рухливість зуба;

· оголення анатомічної шийки зуба;

· залучення більше за одну третину кореня зуба при кістах;

· відсутність частини передньої стінки альвеоли;

· немолодий вік пацієнта

· наявність супутніх захворювань: хвороби крові, важка міра цукрового діабету і інш.

              Операція резекції верхівки кореня проводилася на однокореневих зубах, однак в цей час це оперативне втручання проводиться успішно в багатокореневих зубах верхньої і нижньої щелепи. 

               Перед операцією ( бажано за 2 години до неї) проводиться пломбування каналу  (каналів) причинного зуба до верхівки.

              Методика операції: під місцевим (провідниковим інфільтраційним)
знеболенням проводять трапецієподібний або кутовий розріз слизової оболонки і надкісниці від середини сполученого з  вогнищем зуба до перехідної складки. Відшаровується слизово-окістний клапоть до перехідної складки. Якщо при  відшаруванні клаптя виявляється “кісткове вікно", то воно розширяється. Якщо його немає, то в проекції  верхівки кореня з допомогою бормашини і бору проводять перфорацію кортикальної кісткової   пластинки і  розширення до периферичних кордонів патологічного вогнища. Кістковою ложкою видаляють гранулему( оболонку кісти) і звільняють частину кореня, що  вистоїть в порожнину,  і фісурним бором відсікають його і розташовані за коренем грануляції.

               У тому випадку, якщо канал кореня зуба неповністю запломбований, то доводиться проводити ретроградне пломбування. Для цього зішлифовують фрезою або фісурним бором декілька навскоси кульшу кореня, малим шаровидним бором розпирають просвіт каналу, потім зворотно-конусовидним бором формують в кульші порожнину і заповнюють її галодентом або фосфатцементом. Застосування для цих цілей амальгами приводить до порушення загоєння кісткової рани. А.Н.Левкович запропонував не провести резекції верхівки кореня і при незадовільному заповненні каналів ретроградне їх пломбування проводячи покриття  кореня , що вистоїть ціакриновим клеєм і БФ. При наявності свища його посічуть і рану зашивають. 

Слизово-окістний клапоть укладають на місце і рану зашивають. При оперативному втручанні в області фронтальних зубів, премолярів і молярів потрібно дотримувати обережність, щоб   не перфорувати дно носової і верхньощелепної порожнини.

                                                       Реплантація зуба.

              Під реплантацією мають на увазі пересадку видаленого зуба в його ж альвеолу.

              Розрізнюють безпосередню і відстрочену реплантацію.

              Показання і протипоказання для безпосередньої реплантації ті ж, що і для резекції верхівки кореня зуба. Проводять реплантацію переважно багатокореневих зубів.

               Методика операції: Проводиться обережне видалення зуба, стараючись не травмувати стінок альвеоли і прилеглі м'які тканини. Видалений зуб занурюють в теплий (+ 37 град) ізотонічний розчин хлоріда натрію з доданням антибіотика.  Прибирають грануляційні розростання або гранульому, стараючись зберегти тканини періодонтиту,  бічних стінок альвеоли і кругову зв'язку і промивають лунка розчином антибіотика. У асептичних умовах проводять механічне очищення каналів і каріозної порожнини зуба, пломбують фосфат-цементом або швидкотвердіючою пластмасою, і резецюють верхівки коріння. Після туалету лунка зуб  вміщують в лунка і фіксують його за допомогою дротяної шини з швидкотвердіючою пластмаси на 2-3 тижні  і вимикають з оклюзії. Багатокореневі зуби в фіксації можуть не мати потребу.

          Виділяють три типи зрощення  пересадженого зуба з альвеолою: періодонтальний   наступає  при повному збереженні надкісниці альвеоли і залишків періодонту на корінні зуба; періодонтально-фіброзний   при частковому збереженні окістя альвеоли і залишків періодонту на корені зуба; остеоїдний   при повному  руйнуванні або загибелі надкісниці альвеоли і періодонтити і кореня зуба. Прогноз життєздатності реплантованого зуба найбільш сприятливий при періодонтальному і найменше  - при остеоїдному типі приживлення.

          При гострих запальних процесах (гострий і хронічний, що загострився періодонтит, періостит, остеомієліт) проводиться відстрочена реплантація. Видалений зуб  вміщується в ізотонічний розчин

               Одонтогенная гранульома обличчя, підшкірна гранульома обличчя. Синоніми цього захворювання: мігруюча  гранульома, підшкірна мігруюча гранульома, повзуча мігруюча гранульома, одонтогенная гранульома  обличчя і найчастіше   підшкірна гранульома обличчя.

                Міграції цього захворювання  клінічно не спостерігається, тому термін “мігруюча" останнім часом зник з назви підшкірною гранулеми обличчя.

               Одним з ускладнень що хронічного гранулює періодонтит  і порівняно рідше   хронічного перикоронарита   є підшкірна гранульома,  яка виникає внаслідок проростання грануляций з одонтогенного вогнища під надкісницю і в м'які тканини, навколишні щелепу.

Розрізнюють три типи одонтогеной гранулеми: поднадкостничную, подслизистую і подкожную. 

            Частіше за все це захворювання зустрічається у віці 20-30 років, частіше у чоловіків і локалізується в подчелюстной області, в області щоки і рідше в подбородочной області.. 

            Причинними зубами, що спричинили освіту одонтогенной гранулеми,  є  частіше за все моляри:  частіше за нижню щелепу,  рідше верхню.

            Клінічна течія при  гранулюючому періодонтиті, ускладненому  одонтогенной гранулемой,  більш спокійна.  Скарг на біль в зубі або вогнищі в м'яких тканинах хворі частіше за все не пред'являють.

             При поднадкостничной одонтогенной гранулеме спостерігається  вибухання кістки альвеолярного відростка з вестибулярний сторони округлої форми, відповідно верхівка кореня  ураженого зуба. Слизова оболонка над цим вибуханням частіше не змінена,  іноді можуть бути мляві запальні явища.

             Подслизистая одонтогенная гранульома має вигляд  обмеженого щільного вогнища, розташованого в подслизистом  шарі, перехідної складки або щоки в безпосередній близькості від зуба, що був джерелом поширення грануляций. Вогнище  в подслизистой тканини і причинний зуб зв'язує тяж. Слизова оболонка під вогнищем не спаяна з ним. Нерідко спостерігається загострення процесу і нагноєння подслизистой гранулеми,  супроводиться появою болю в осередку ураження. При цьому слизова оболонка спаюється з підлягаючими тканинами, набуває яскраво-червоного кольору, відбувається абсцедирование подслизистого вогнища, утворення свища з гнійним скудним відокремлюваним, що веде до стихання гострих запальних явищ. Частіше свищевой хід рубцюється і розвиток подслизистой гранулеми знов приймає спокійну течію.

              Підшкірна гранульома характеризується  наявністю округлої форми инфильтрата в підшкірною клітковині. 

              У розвитку одонтогенной підшкірною гранулеми обличчя розрізнюють два періоди: прихований
 період,  при якому змін  з боку шкіри обличчя ще не відмічається (процес носить початковий характер), і другий період   період шкіряних виявів. 

             Ці періоди охоплюють 4 клінічні форми: початкова, стаціонарна, повзуча і абсцедирующая.

             Початкова форма характеризується відсутністю змін з боку шкіри. Однак при пальпации під шкірою на рівні причинного зуба  визначається безболісний інфільтрат; величина його не перевищує розмірів  горошини.

             При огляді з боку порожнини рота змін слизової оболонки не відмічається, але під слизової порожнини рота добре промацується щільний тяж, що йде від альвеоли “причинного" зуба до опухолевидному подкожному освіти.

            Стаціонарна форма. При ній характерний розвиток процесу на обмеженій ділянки. Шкіра на цій ділянки потоншала, приймає синюшно-пурпурний колір, зморщується, стає в'ялою. Надалі утвориться свищ з кров'янистий або кров'янистий-гнійним  скудним відокремлюваним. Такий стан гранулеми може зберегтися без істотних змін протягом багатьох місяців і навіть років.

              Повзуча форма. Найбільш характерним для цієї форми є те, що після сформирования підшкірною гранулеми і утворення свища ця дільниця зазнає зворотного розвитку, а в  поряд розташованих ділянках  процес як би загострюється і виникають нові вогнища і свищи. Такий “повзучий" характер захворювання захоплює іноді великі ділянки шкіри, спотворюючи обличчя.

              Абсцедирующая форма   нерідко є кінцевою формою стаціонарної або повзучої форми захворювання, але може з самого почала протікати у вигляді  абсцедирующей форми. 

                  Для неї характерна наявність обмеженого утворення округлої або овальної форми. Шкіра в області утворення синьо-пурпурного кольору. Хворий іноді  скаржиться на болі і зуд в області осередку ураження і підвищення температури до 37-37,2 град.

                  Незважаючи на деяку відмінність клінічної картини різних форм одонтогенной підшкірною гранулеми обличчя, для них всіх характерна наявність трьох ознак:  хворий зуб з деструкцией кісткової тканини в периапикальной області, розростання грануляций в підшкірною клітковині і наявність тяжа, що йде від альвеоли хворого зуба до підшкірною грануломе.

                  Диференціальну діагностику потрібно провести з  актиномикозом, остеомиелитом щелеп, запаленням подкожних лімфатичних вузлів.  

                  Лікування полягає у видаленні  “причинного" зуба і вискаблюванні грануляций в  області дна лунки. При невеликих осередках ураження слідує їх повністю  висікти, а також тяж, що йде від зуба до  підшкірного вогнища. При обширному процесі потрібно посікти змінену частину шкіри, вискоблити гранулему і на рану накласти зближуючі шви. Рубцеву деформацію, що утворилася, на місці оперативного втручання, потрібно усунути  подальшою кістково-пластичною операцією.

5. Матеріали активації студентів під час викладу лекції
                  1. У хворого 56 років коронка 34 зуба зруйнована на 2\3. На рентгенограмі у верхівки визначається дефект кісткової тканини округлої форми діаметром до 4 мм з чіткими контурами. Поставте діагноз.

                   2. Хворий 27 років звернувся до стоматолога з скаргами на наявність округлої форми інфільтрату в  підщелепній області зліва.  Об'єктивно: інфільтрат до 1,5 см в діаметрі покритий синюшною витонченою шкірою. 46 зуб зруйнований каріозним процесом. По перехідній складці у 46 зуба  визначається щільний тяж, що йде до інфільтрату. На рентгенограмі у коренів 46 зуба визначається резорбція кісткової тканини у вигляді язиків полум'я без чітких меж. Який найбільш вірогідний діагноз може бути поставлений у цього хворого?

6. Загальне матеріальне і методичне забезпечення лекції:
· учбове приміщення   лекційний зал ОКСП (вул. Торгова 15)
· мультимедійний проектор
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              1.Тимофеев А.А. Челюстно-лицевая хирургия. – Киев, ВСИ «Медицина», - 2010, с.152-206.

              2.Тимофеев А.А. Руководство по челюстно-лицевой хирургии и хирургической стоматологии в 3-х томах. – Киев, «Червона Рута – Турс»,  - 1999, - т.1,  с.160-180,223-235.
              3.Маланчук В.О. Хірургічна стоматологія і щелепно-лицева хірургія  в 2-х томах , – Київ, «Логос». – 2011. – т.1.,  с.163-182.
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