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ЛЕКЦІЯ: ОСТЕОМІЄЛІТ ЩЕЛЕП : ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ, УСКЛАДНЕННЯ, ЇХ ПРОФІЛАКТИКА. -- 2 ГОДИНИ

1. Актуальність теми. Обґрунтування теми.
Одонтогенний остеомієліт- важке захворювання, що часто зустрічається,  супроводиться запаленням всіх елементів кісткової тканини щелеп,  може супроводитися важкими ускладненнями,  в деяких випадках несумісних з життям. Тому кожний студент-стоматолог повинен знати етіологію, патогенез, клініку і лікування  остеомієліту щелеп.
2. Мета лекції:
· навчальна:   навчити студентів постановці  діагнозу остеомієліту щелеп, особливостям клінічної течії на верхній і нижній щелепі, диференціальної діагностики і лікування.
· виховна:   студенти повинні знати досягнення кафедри в розробці патогенезу, клініки і диференційної діагностики  остеомієліту 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 остеомієліту
	            1
	
	          2

	2)Статистичні дані при захворюванні остеомієлітом щелеп
	            П
	
	          3

	3)Етіологія остеомієліту
	            П
	
	          5

	4)Теорії розвитку патогенеза
	            П
	
	         15

	5) Клінічні вияви гострого одонтогенного остеомієліту
	            Ш
	
	          5

	6) Клінічні вияви гематогенного остеомієліту
	            Ш
	
	          5

	7)Клінічні вияви контактного остеомієліту 
	            Ш
	
	          10

	8) Клінічні вияви травматичного остеомієліту
	            Ш
	
	          5

	9)Клінічні вияви хронічного остеомієліту
	            Ш
	
	          10

	9)Основні принципи лікування  остеомієліту 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 признаним.

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

               Рідко спостерігаються контактні остеомієліти, що виникають 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 остеомієліту 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 мікрофлори з навколоверхівкових вогнищ при періодонтиті, періоститі, рідше   з крайового періодонту при ускладненнях пародонтиту, іноді цей патологічний процес розвивається при нагноєнні кіст щелеп, як ускладнення альвеоліту і інш.

                          Етіологія. Остеомієліт щелеп викликає частіше за все змішана мікрофлора: різні види стафілококів,  стрептококи і інші коки, ряд палочковидних форм: кишкова, синьогнійна), нерідко в поєднанні з гнильними бактеріями. При важких формах висівають анаеробну інфекцію.

                            Патогенез. Якщо питання про джерела і шляхи проникнення патогенної мікрофлори в щелепні кістки при гострому одонтогенному остеомієліті зараз не потребує  сумнівів, то питання про патогенез цього захворювання поки ще повністю не вирішене.

Перший докладний опис одонтогенного остеомієліту у вітчизняній літературі належить А.Соболєву (1829), який причиною «флюсу щелепи» вважав зруйновані зуби. М.І.Пирогов (1852), П.П.Заболоцький (1856) і інш. автори розглядали остеомієліт щелеп як подальший розвиток костоєди зубів. Значний внесок у вивчення одонтогенного остеомієліту вніс А.І.Кудряшов (1895).

У наш час найбільш визнаними теоріями, що пояснюють патогенез остеомієліту, є: інфекційно-емболічна А.А.Боброва (1889) і  Е.Лексера (1894). Виступаючи на Ш з'їзді російських лікарів (1889),  А.А.Бобров вказав, що в метафізах трубчастих кісток внаслідок анатомічних особливостей судинної мережі (кінцевий тип, відсутність або мала кількість анастомозів і т.п.) має місце різке сповільнення струму крові і тому бактерійний ембол легше осідає саме в цьому відділі кістки, що веде надалі до виникнення внутрішньокісткового нагноєння.

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

До 30-х років 20 сторіччя  нагромадилася достатня кількість спостережень, що показали, що кінцевий характер внутрішньокісткових судин існує лише у внутрішньоутробному 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 патогенезу остеомієліту з'явився цикл робіт С.М.Деріжанова (1937-40), який створив інфекційно-алергічну теорію виникнення і розвитку цього захворювання. У найбільш завершеному вигляді ця теорія була викладена в його монографії «Патологічна анатомія і патогенез остеомієліту» (1940). С.М.Деріжанов поставив досліди на кроликах, яких сенсибілізував  повторними введеннями кінської сироватки з невеликою кількістю мікробних тіл. Як дозволяюча доза така ж суміш водилася в кістковомозговий канал. У тварин цієї серії виникала картина гострого остеомієліту. За уявленнями С.М.Деріжанова,  остеомієліт може розвиватися тільки в сенсибілізованому організмі при наявності дрімаючої інфекції.

Я.М.Снежко (1951) і Г. А.Васильєв (1951) відтворили в експерименті інфекційний остеомієліт щелеп з попередньою сенсибілізацією піддослідних тварин. Однак одонтогенним остеомієлітом його не можна було вважати. М.Деветаков (1961,1962) відтворив в експерименті одонтогенний остеомієліт.

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

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

Патологічна картина  гострого одонтогенного остеомієліту характеризується появою гіперемії і набряку окремих ділянок кісткового мозку щелепи. Надалі в ньому виявляються множинні малі і великі вогнища гнійної інфільтрації і гнійного розплавлення тканин, які вміщають  значну кількість мікробів.  Місцями ці вогнища зливаються, кровоносні судини,  що проходять через ці ділянки кісткового мозку, зазнають тромбозу з подальшим гнійним розплавленням тромбів.

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

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

У залежності від стану реактивності організму хворого, анатомічних особливостей ураженої ділянки щелепи, а також життєдіяльності мікрофлори і впливу її токсинів,  гнійний запальний процес розповсюджується на невеликій ділянці кісткової тканини, викликаючи картину обмеженого остеомієліту, або ж спостерігається прогресуючі поразки  все нових ділянок щелепи -  розвивається дифузний остеомієліт.

Для гострого гнійного остеомієліту щелепи, як обмеженого, так і дифузного, характерний ряд змін в навколишніх тканинах. Частіше за все в запальний процес залучається окістя щелепи. Спочатку ці зміни носять характер реактивного  (колатерального)  запалення; періост на ділянці, відповідній гнійному вогнищу в кістковій тканині, набрякає, гіперемується. Однак дуже швидко запальний процес м'яких тканин навколо щелепи  приймає гнійний характер. У товщі періосту, а також між ним і поверхнею щелепи з'являється ексудат, що містить велику кількість  нейтрофільних лейкоцитів, виникає картина гострого гнійного періоститу. При гострому остеомієліті щелепи гнійний процес нерідко, минуючи окістя, розповсюджується на прилягаючі клітковинні  простори, спричиняючи виникненню навкологлоткового абсцесу або флегмони. Іноді гній проривається  в навколощелепні  м'які тканини з підокістного гнійника. Все це обважнює течію гострого остеомієліту і збільшує об'єм омертвіння кісткової тканини.
Статистична характеристика. Остеомієлітичний 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 госпіталізованих 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. За даними  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 остеомієліту на нижній щелепі є перший нижній великий корінний зуб  (30%), друге місце належить нижньому зубу мудрості (22,4%),  навколо якого виникають не тільки  навколоверхівкові, але часто і маргінальні запальні процеси. На третьому місці знаходиться другий великий корінний зуб (16,2%). 

Виникнення одонтогенних остеомієлітів 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 остеомієліту: гостру, підгостру і хронічну. Однак В.І.Лукьяненко (1968) і А.А.Тімофеєв (1997) вважають, що в більшості випадків виділити  клінічно підгостру стадію захворювання не вдається. В.І.Лукьяненко пропонує  виділити хронічний остеомієліт, що загострився. 

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

В.І.Лукьяненко в залежності від важкості клінічної течії остеомієліту виділяють три ступеня важкості:  легку, середню  і важку.
Клініка. Характер клінічних виявів гострого одонтогенного остеомієліту залежить від стану реактивності організму хворого і його реакції на запальний процес (норм-, гіпо- і гіперергічна) а також від ступеня сенсибілізації. З метою прогнозування типу запальної реакції на  кафедрі була розроблена методика з внутрішньошкірною пробою на правцевий анатоксин. При еритемі на місці введення правцевого анатоксина до 5 мм в діаметрі відмічалася гіпоергічна картина клінічної течії гострого одонтогенного остеомієліту,  при  еритемі 5-15 мм  -  нормергічна і більше за 15 мм  -  гіперергічна реакція. Для визначення ступеня мікробної сенсибілізації (частіше  до гемолітичного стафілокока)  потрібно провести внутрішньошкірну пробу до мікробних алергенів, вираженість якої коректується з важкістю і поширеністю процесу (А.А.Тімофеєв, 1995).

Клінічна картина одонтогенних остеомієлітів щелеп досить різноманітна. Глибина і об'єм поразки кісткової тканини при одонтогенній  інфекції визначається вірулентністю мікроорганізмів, рівнем загальної імунологічної і специфічної (алергічної) реактивності організму, функціональним станом щелеп, анатомо-топографічними особливостями кісток щелепи (М.С.Соловьйов,  І.Худояров,  1979).
Початку гострого одонтогенного остеомієліту звичайно передують  інфекційні захворювання (ГРВІ, грип, ангіна, і інш.), алергічні захворювання (алергічна нежить) і параалергічні реакції (переохолодження, перегрівання, фізичне перенапруження).

 У початковій стадії гострого одонтогенного остеомієліту клінічні вияви схожі  з хронічним або гострим гнійним, що загострився, періодонтитом, 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 язика. 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 больові відчуття і зазначають, що болить вся половина щелепи або голови, причому болі  ірадіюють у вухо, скроню, потилицю, око в залежності від локалізації запального вогнища.

У деяких випадках при гострому остеомієліті місцева симптоматика в перші 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 загострені. Однак при інтоксикації анаеробною інфекцією спочатку захворювання хворі можуть бути бадьорими, навіть ейфоричними, 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, пропорційно підйому температури тіла, Температура тіла хворих може бути від субфебрильною (в межах 37-37,5° ) до досить високої (дійти до 38-40°), особливо у дітей. Характер температурної реакції залежить від стану загальної імунологічної  реактивності організму (ІПР).) Відсутність температурної реакції при  наявності інших септичних явищ потрібно розцінювати як погану прогностичну ознаку, особливо у ослаблених хворих.

Важливе значення для думки про важкість  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 це 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 лунки, то спостерігається розхитування і рядом розташованих  інтактних зубів, причому перкусія цих зубів також викликає больову реакцію. Больова реакція на перкусію 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.
Прилягаючі до зубів ясна і перехідна складка слизової оболонки стають набряклими і болючими при обмацуванні. Спостерігається ущільнення періосту щелепи і наростання колатерального  набряку м'яких тканин обличчя, а іноді і шиї. Регіонарні лімфатичні вузли збільшуються в розмірі і стають болючими. На початку процесу пальпація лімфатичних вузлів можлива, однак надалі вона стає утрудненою через набряк і інфільтрацію клітковини, навколо лімфатичного вузла. Нагноєння лімфатичних вузлів у дорослих при гострому одонтогенному остеомієліті не спостерігається, тоді як у дітей буває.

Услід за рухливістю зубів з ясенних кишень з'являється гній, а також відмічається скупчення його під окістям альвеолярного відростка або тіла щелепи з двох сторін - вестибулярної і язичної. Альвеолярний відросток муфтоподібно збільшений. 
При зовнішньому огляді хворих гострим одонтогенним остеомієлітом відмічається більш або менш виражена асиметрія обличчя за рахунок колатерального набряку м'яких тканин в зоні поразки щелепи. При остеомієліте верхньої щелепи запальний набряк м'яких тканин  виражений більш значно, ніж при остеомієлітї нижньої щелепи. При поширенні гнійно-запального процесу на клітковинні простори виникають абсцеси і флегмони навколощелепних м'яких тканин. За даними А.А.Тімофеєва, навколощелепні абсцеси і флегмони спостерігаються у 67% хворих гострим одонтогенним остеомієлітом щелепи.
Якщо запальний процес розвивається в зоні, що прилягає 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 (гіпостезія) ділянки м'яких тканин через здавлення нервів, що проходять через уражену ділянку щелепної кістки. Дуже рідко гіпостезія спостерігається в області верхньої щелепи в зоні, яка інервується  підорбітальним нервом, значно частіше   на нижній (в зоні, що інервується нижньощелепним нервом. Пониження чутливості нижньої губи  - симптом Венсана, вказує на дифузні і осередкові поразки тіла нижньої щелепи.
При розвитку гострого одонтогенного остеомієліту від зубів, що прилеглих до верхньощелепної пазухи, завжди в тій або іншій мірі в запальний процес залучається  слизова оболонка пазухи, що обважнює течію остеомієліту.

Поряд  зі здавленням  нервових стовбурів в зоні запалення спостерігається також порушення гемодинаміки. Проведені О.О.Атанасовим реографічні дослідження  і порівняльна імпедансометрія  показали, що при гострому одонтогенному остеомієліті значно порушується кровообіг кісткової тканини, особливо на нижній щелепі. Ступінь змін при цьому визначається важкістю течії запального процесу і його поширеністю. Дослідження гемодинаміки і порівняльної імпедансометрії дозволяє на ранніх етапах патологічного процесу в товщі щелепи провести діагностику гострого одонтогенного остеомієліту 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, язика, зубах. Слина густа, тягуча.
При рентгенологичному дослідженні щелепи на початку захворювання з'являється лише картина верхівкового  періодонтиту без видимих змін з боку тіла щелепи. Рентгенологічно деструктивні зміни в кістковій тканині щелепи виявляються звичайно лише через 2-3 тижні з моменту виникнення гострого одонтогенного остеомієліту, коли починається формування секвестрів.
При гострому одонтогеному остеомієліті 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 важкості течії остеомієліту 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 лейкопенія.  В лейкоцитарній формулі відмічається збільшення числа паличкоядерних нейтрофилів до 14-18% і юних форм  - до 3-5% і поява мієлоцитів. Зсув формули вліво. Спостерігається зменшення лімфоцитів до 5-8%,  моноцитів   до 2-3%. Зменшення і навіть зникнення еозинофілів.  

Наявність мієлоцитів 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\год., однак надалі вона  наростає і досягає 40 і навіть 50 мм\год..
При гострому остеомієліті порушується співвідношення між білковим фракціями сироватки крові: пониження альбуминів при одночасному підвищенні  γ - глобулинов і різке збільшення, особливо  ά1   і γ2- 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 остеомієліту в крові виявляються  С-реактивний білок, поява якого більш точно характеризує важкість  запального процесу і його динаміку. У хворих гострим одонтогенним остеомієлітом відмічається виражене зниження активності лізоциму як в сироватці крові до 20-22% (норма 34%),   так і в слині   26-28% (норма   52%). 

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

Вирішальне значення для ліквідації гнійно-запального вогнища в кістці і навколишніх м'яких тканинах при гострому остеомієліті має раннє хірургічне втручання в ранні терміни від початку захворювання. Необхідно передусім видалити «причинний» зуб, якщо він не був видалений раніше. Звичайно видалення не представляє важкості, оскільки в результаті запального процесу відбувається розплавлення зв”язочного апарату зуба.
Якщо гострий одонтогенний остеомієліт виходить від молярів на нижній щелепі,  то він часто супроводиться тризмом, що утрудняє видалення зуба. Для усунення тризму і вільного підходу до зуба, що видаляється, потрібно  зробити центральну провідниковую анестезію у овального отвору  або анестезію по Берше-Дубову.

Операція видалення зуба повинна бути доведена до кінця. Своєчасне видалення «причинного» зуба усуває джерело сенсибілізації і забезпечує  дренування запального вогнища в кістці, зниження внутрішньокісткового 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 мікроциркуляції в кістковій тканині, яке виявляється при проведенні реографії і порівняльної імпедансометрії. У цих випадках виробляють  бором за допомогою бормашини декілька перфораційних отворів зовнішньої кортикальної пластинки тіла нижньої щелепи.
Крім того, потрібно зробити розкриття супутніх абсцесів і флегмон.

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

З метою зниження судинної проникності  - 10% розчин хлористого кальцію 10 мл внутрішньовенно.
Антигістамінні препарати (десенсибілізуюча терапія)   димедрол, супрастин, діазолін і інш. 
Дезинтоксикаційна терапія.

Симптоматична терапія: болезаспокійливі, жарознижуючі.

                Хронічний одонтогенний остеомієліт щелеп є результатом ускладнень гострого остеомієліту.

         Основною причиною переходу гострого одонтогенного остеомієліту в хронічний є зниження резистентності організму, тобто його імунних захисних здібностей. Сприяючими чинниками є: переохолодження, перевтома, перенесені загальносоматичні захворювання, нераціональне лікування гострого одонтогенного остеомієліту: пізнє  видалення або взагалі не видалення “причинного" зуба. Так, за даними Г. І.Семенченко (1961) з 153 хворих з хронічним одонтогенним остеомієлітом у 86 хворих до надходження  в клініку  “причинний" зуб взагалі не був видалений, у 40 був видалений  в проміжок від 5 до 25 днів від початку захворювання і тільки у 27 хворих “причинний" зуб був видалений в перші троє діб захворювання.

         Таким чином “причинний" зуб, не видалений на ранніх стадіях гострого одонтогенного остеомієліту, підтримує течію  запального процесу  і є однією з причин переходу його в хронічну фазу.

         Іншою причиною є нераціональне застосування антибіотиків в гострій стадії остеомієліту, не узгоджуючи антибіотик  з чутливістю до нього мікрофлора, недостатні дози і великі інтервали,  що не створюють умов, необхідної концентрації антибіотиків в крові.

         Хронічний остеомієліт являє собою захворювання, при якому процеси некрозу кісткової тканини йдуть паралельно з процесами його регенерації. Течія запального процесу в кістки і подальшу течію захворювання залежить від того, який з цих двох процесів переважає. Якщо  регенерація кісткової тканини йде інтенсивніше її некрозу, то відбуваються лікування хворого, при  переваженні некрозу кістки над її регенерацією відбувається  поширення процесу в хронічний, тобто спостерігається повзуча форма хронічного одонтогенного остеомієліту (В.І.Лукьяненко,1986), яка характеризується поступовим  залученням процес нових  дільниць зростання і відрізняється тривалою затяжною течією.

         Хронічний остеомієліт нижньої щелепи зустрічається набагато частіше, ніж верхньої. Так, за даними Г. І.Семенченко (1961) з 175 хворих, що спостерігаються ним з хронічним одонтогенним остеомієлітом у 153 було поразка нижньої щелепи і тільки у 22   верхньої. На велику частоту поразок нижньої щелепи хронічним остеомієлітом нижньої щелепи в порівнянні з верхньою вказують і інші автори (З.І.Пономарьов, Г. Б.Курбанов,  Г. А.Васильев).

         Верхня щелепа не тільки рідше вражається хронічним остеомієлітом, але і деструктивні процеси в ній протікають значно менш виражено на верхній щелепі спостерігається частіше за все обмежені форма хронічного остеомієліту з переважною поразкою альвеолярного паростка і рідше   за тіло. Це пов'язано з анатомічною будовою верхньої щелепи і особливостями її васкуляризації  - екстраосальні періостальні судини широко анастомозують один з одним, а також мають значне анастомози з внутрішньокістковими судинами в області альвеолярних відростків. Судини з системи  a.maxilaris inf. анастомозують з гілками лицьовий артерію.  Вогнища повторного остеомієліту спостерігаються частіше на передній і передньо-бічній поверхнях  верхньої щелепи. При цьому відділяються секвестри у вигляді дуже тонких пластинок. Іноді секвеструються ділянки нижнього краю очниця. Нерідко внаслідок попередньої флегмони вилицевої області виникає повторний остеомієліт і подальша секвеструція вилицевої кістки. На нижній щелепі переважає магістральний тип кровозабезпечення. Хронічний одонтогенний остеомієліт на нижній щелепі має різноманітну клінічну патологоанатомічну і рентгенологічну картину.

         Г. І.Семенченко виділяє 5 форм остеомієліту нижньої щелепи: 1)обмежений або поширений остеомієліт альвеолярного паростка нижньої щелепи.

2)обмежений або поширений остеомієліт тіла або гілки нижньої щелепи.

3)множинні гніздні поразки нижньої щелепи з секвеструми або без них.

4)обмежений або поширений остеомієліт альвеолярного паростка і тіла нижньої щелепи, альвеолярного паростка тіла і гілки нижньої щелепи.

5)гіпертрофічна форма хронічного остеомієліту нижньої щелепи.                          Існують і інші класифікації. 

         Так, по мірі поширеність процесу розрізнює обмежений, осередковий і розлитої (дифузний) хронічний остеомієліт. Вважають, що процес, який локалізується в межах пародонта двох-трьох зубів, потрібно розглядати як обмежений. При поширенні його на тіло щелепи або гілку   як осередковий. Розлитої остеомієліт характеризується поразкою половини або всієї щелепи.           

         Хронічний остеомієліт нижньої щелепи може бути одностороннім і двостороннім. У кожному окремому випадку можуть зустрічатися дві або більше форм. Не треба у всіх випадках розглядати перераховані форми остеомієліту як самостійні одиниці. Такі форми як  обмежені вогнища без секвестрів і поширений розлитої остеомієліт нижньої щелепи нерідко являє собою тільки різні стадії хронічного остеомієлітичного процесу у одного і того ж хворого.       

           Частіше за все спостерігається перша форма  поразка альвеолярного паростка. У цьому випадку можуть спостерігатися дрібні або великі секвестри. Ця форма хронічного остеомієліту нижньої щелепи має найбільш сприятливу течію.

            Поразка тіла нижньої щелепи, яка не торкається альвеолярний паросток, зустрічається порівняно не часто. Такий остеомієлітичний  процес звичайно виникає біля кортикальної пластинки тіла, щелепи, головним чином, при наявності гнійно-запального процесу в м'яких тканинах, навколишніх щелепу. При цьому характер поразки щелепи різноманітний: або остеопороз нижнього  краю і зовнішньої стінки, або мілкі,  середні і  великі секвестри в         різної стадії формування аж до відторгнення і переміщення         повним або частковим в м'які тканини. Захворювання в цих випадках         протікає, як правило, важче, чим при поразці альвеолярного відростка          Частіше спостерігаються загострення, які супроводяться появою   позаротових нориць.          

          Більш важка і тривала течія остеомієлітичного процесу        спостерігається при локалізації процесу в області гілки нижньої        щелепи, особливо у верхньому відділі. 

           Первинна гніздна форма хронічного поширеного         остеомієліту нижньої щелепи має більш спокійну течію, ніж         розлите, і рідше дає загострення, однак відмічається стійким і  тривалою течією.

            Характеризується наявністю безлічі вогнищ деструкції з секвеструми в них, які розташовуються не суцільним масивом, а чергуються зі здоровими дільницями кісткової тканини.  Надалі більшість секвестрів розсмоктується, але іноді вони інкапсулюються  і протягом декількох років в товщі кістки  можна виявити округлі дрібні вогнища  з невеликими  секвеструми або без них, виконаних грануляціями.

               Хронічні остеомієліти нижньої щелепи, які захоплюють альвеолярний паросток, тіло, а іноді переходять і на гілку, протікають ще важче, часто дають загострення, нерідко супроводяться патологічними переломами. При цьому спостерігаються внутрішньо -і зовнішньоротові  нориці, іноді множинні, які можуть локалізуватися в піднижньощелепній, підборідковій, навколовушній, а іноді в більш віддалених областях.

                Нарівні з чотирма формами хронічного одонтогенного остеомієліту нижньої щелепи, які зустрічаються досить часто, спостерігається зі своєрідною клініко-рентгенологічною картиною захворювання, яке різко відрізняється від інших і виділене як “гіпертрофічна" форма хронічного остеомієліту. 

                Гіпертрофічна форма хронічного остеомієліту нижньої щелепи зустрічається порівняно рідко. По спостереженнях Г. І.Семенченко з 133 хворих ця форма захворювання була виявлена тільки у чотирьох хворих, при цьому всі випадки відносяться до дитячого і юнацького віку. 

                             Патологічні дослідження.

                 У хронічній стадії остеомієліту відбувається відділення (демаркація)  омертвілих дільниць кістки і відторгнення секвестрів. Цей процес в залежності від особливостей омертвілих дільниць щелепи, а також від загального стану і їх віку протікає в різні терміни. У облич молодого віку зовнішні стінки альвеол верхніх зубів часто повністю відділяються вже через 3-4 тижні, секвеструція ж щільних кортикальних дільниць нижньої щелепи відбувається не менш ніж за 6-7 тижнів. У облич похилого віку, виснажених хворих зі значно зниженою реактивністю організму, процес секвеструції протікає ще довше. 

                Секвестри, що відділилися, стають рухливими і можуть в окремих випадках мимовільно виділятися через нориці або дефект м'яких тканин. У окремих хворих, частіше в дитячому і юнацькому віці, навіть щільні кортикальні секвестри руйнуються і розпадаються на дрібні шматочки і виходять з гноєм через норицеві ходи або навіть зазнають мілке розсмоктування.

                 Навколо секвесторів утвориться грануляційний вал і формується секвеструльна капсула. Одночасно з секвеструцією омертвілих ділянок виразно виявляються процеси відновлення кістковою тканини що виходять з надкісниці і стінок секвеструльної коробки.

               Хронічному гіпертрофічному остеомієліту передує слабо виражена стадія. Далі процес протікає мляво і супроводиться незначними загостреннями. Хворих в основному турбує велике випинання в області тіла, кута і гілки нижньої щелепи і нерідко утруднене відкривання рота. Шкіра над випинанням напружена, декілька синюшна, іноді на ній відмічаються вогнища розм'якшення. Нориці (переважне зовнішньоротові) розташовані на зразок поверхово, при зондуванні досягнути ураженої дільниці кістки не вдається. Нориці часто прикриті гнійною кіркою, рідше   грануляціями. Гноєвиділення з норицяа незначні. При пальпації ураженої дільниці визначається різке потовщення тіла, кута і гілки нижньої щелепи.

 КЛІНІКА. Хронічний одонтогенний остеомієліт по даним В.І.Лукьяненко (1986) спостерігався у 12,9% хворих, що лікувалися,  загострення хронічного остеомієліту   у 4,7%, майже у кожного 5-6 хворого (17, загального числа хворих остеомієлітом щелеп) гострий остеомієліт переходить в хронічну стадію. Цей перехід протікає повільно і поступово. При цьому стихають болі в області щелепи, меншає інфільтрація м'яких тканин, нормалізується картина крові і температура тіла. Лише у дітей, хронічний остеомієліт протікає при підвищеному лейкоцитозі, хоч ШЗЕ при цьому не збільшене, а число еритроцитів і гемоглобін знижені.                   

              Першими  клінічними ознаками хронічного остеомієліту потрібно вважати появу нориць в області розрізів або інших місцях, з яких починається виділення густого гною. Вони можуть з”являтися також і на слизовій оболонці порожнини рота. Локалізація нориць частіше за все відповідає місцю формування секвестрів. У подальшому із зовнішніх отворів норицевих ходів починають випинатися грануляції, що на думку В.М.Уварова, є першою ознакою відторгнення секвестрів. Пальпаторно, так і візуально, в області остеомієлітичного вогнища можна відмітити потовщення, або “здуття", кістки, звичайне за рахунок потовщення надкісниці. 

              Зуби, що знаходяться в зоні поразки кістки, звичайно рухливі, а поріг електрозбуджуваності рядом вартих здорових зубів протягом тривалого часу залишається зниженим.

               При огляді хворих хронічним остеомієлітом іноді видна кістка, що відторгалася  у гирла норицевого ходу. Зондування нориці дозволяє визначити наявність секвестру, а іноді  його розміри і навіть кордони, особливо при секвеструції компактного шара або дільниць всієї товщі кістки. У тих випадках, коли секвеструються глибокі шари кістки з утворенням вузьких ходів в компрактному шарі, зондування як діагностична ознака менш ефективне. 

               Іноді спостерігається секвеструція окремих дільниць кістки, і без утворення зовнішніх або внутрішньоротових нориць, Такі випадки почастішали з часу застосування антибіотиків. Відсутність нориць при наявності секвестрів може створити уявлення про можливість видужання без хірургічного втручання. Тим часом повільне, поступове накопичення гною навколо секвестру веде до нездужання, а часто і до раптовому різкому подйому температури тіла, загостренню запальних явищ з рясним нагноением. Досить часто при дифузному і осередковому остеомієліте спостерігається секвеструция альвеолярного паростка в області одного або декількох зубів. У цих випадках разом з секвестром альвеолярного паростка відходять і інтактні зуби. Про те, що в секвестр включений і інтактний зуб (зуби), свідчить, зокрема рухливість цих зубів разом з секвестром. Значно рідше, нарівні з основним вогнищем деструкції в області причинного зуба, можна спостерігати освіту секвестру і в інших місцях.

              При поразці кісткової тканини в області нижньощелепного каналу спостерігається парестезія або гіпостезія відповідної половини нижньої губи і підборіддя.

              На верхній щелепі при поразці альвеолярного паростка в області премолярів, молярів можуть спостерігатися зміни з боку слизової оболонки верхньощелепної пазухи.

              Важливе значення в диференціальній діагностиці хронічного остеомієліту щелеп має рентгенологічне дослідження. Перші доказові рентгенологічні ознаки одонтогенного остеомієліту є не раніше 10-14- го дня від початку захворювання, але лише до кінця 3-4-й тижня ці зміни виділяються  на рентгенограмах більш або менш виразно. При цьому можуть виявлятися секвестри самої різної величини   від великих (5-7 см.) до найдрібніших крупинок або так званих  міліарних секвестрів. На фоні розрідження кісткової тканини секвестр виділяється своєю щільністю і представляється у вигляді вільно лежачої інтенсивної тіні  різної величини і форми. При дуже великих секвестрах на рентгенограмах можна виявити і демаркаційний вал, що відділяє секвестр від живої кістки. Він виявляється у вигляді нерівної, більш або менш широкої смужки прояснення між масивом кістки і тканиною секвестру. Безперечними доказами присутності секвестрів потрібно також вважати: наявність додаткової кісткової тканини, яка частково виступає в м'які тканини або навіть лежить поза щелепою, а також зміна положення тіні секвестру на повторних рентгенограмах. При хронічному остеомієліті можна виділити наступні види секвестрів: а) центральні, або кістковомозкові; б) периферичні, або пластинковий; в) тотальні “ Найбільш несприятливо з точки зору прогнозу захворювання виявлення тотальних секвестрів". Останні майже виключно спостерігаються на нижній щелепі. Іноді при рентгенологічному дослідженні виявляється тінь обваплених періостальних патологій, особливо по нижньому краю тіла або в області гілки щелепи.

               При гипертрофічному остеомієліті спостерігається значне збільшення об”єму кута  і гілки нижньої щелепи в зв'язку з кістковими нашаруваннями, які обхвачують ці дільниці. Структура кістки в ураженій дільниці нечітка. Місцями визначаються вогнища прояснення у вигляді порожнин, які звичайно не мають  секвестрів. Дільниці розм'якшення кістки подекуди чергуються з ділянками склерозу.

               У зв'язку зі своєрідною клініко-рентгенологічною картиною гіпертрофічного хронічного остеомієліту нижньої щелепи не завжди можна достовірно встановити характер захворювання і виключити інші патологічні процеси (фіброзну остеодістрофію,  сифіліс, актиномікоз, саркому).

              По цих причинах іноді можливі діагностичні помилки і призначення  неадекватної терапії. У цих  неясних випадках рекомендується провести біопсію.

              Необхідно зазначити, що у ослаблених, виснажених хворих при наявності різних важких супутніх захворювань запальний процес в щелепах кістках звичайно розвивається повільно і секвестрація протікає мляво протягом досить тривалого часу ( до 2 місяців ). А при так званій гніздній формі остеомієліту процес секвестрації затягується на багато які місяці і навіть роки.

                       Патологоанатомічні зміни

               Патологоанатомічна картина остеомієліту дуже різноманітна і характеризується в основному об”єднанням процесів руйнування і новоутворенням кісткової тканини. Захворювання починається із запального процесу в одному або декількох дільницях щелепи, що виявляється гіперемією, набряком, розширенням кровоносних судин і запальної інфільтрацією в дрібних судинах і капілярах. Нарівні із запальними вогнищами визначаються дільниці крововиливу і некрозу кісткової тканини, в окремих місцях  скупчення гнійного ексудату. Одночасно визначається у великій кількості колонії мікробів, розташованих безпосереднє в кістковомозковій тканині. Кістковий мозок розм'якшується, стає темно-червоним або сірувато-жовтим, інфільтрується лейкоцитами, в ньому видні крововиливи. При утворенні гною кістковий мозок розплавляється. Захворювання не обмежується губчастою частиною кістки, а розповсюджується на компактний шар кістки і надкісницю. У деяких препаратах можна бачити набухання з'єднувальної тканини навколо судин, що приводить до звуження їх просвіту і тромбозу. Намічається також проліферація з'єднувальної тканини і капілярів із заміщенням кісткового мозку грануляціями. Молода з'єднувальна тканина розростається між кістковими балками.

         У цій фазі остеомієліту виявляються кісткові секвестри, оточені гноєм і грануляціями. Розміри секвестрів, їх кількість і розміщення різне. Нарівні з цим видно новоутворення кісткових балок, потовщення надкісниці.

         Хронічний одонтогенний остеомієліт може супроводитися різними ускладненнями. Найбільш частим ускладненням є загострення процесу, особливо нижньої щелепи. За даними Г. І.Семенченко загострення хронічного остеомієліту спостерігалося у 41% хворих, які повторювалися 2,3,4 рази і більше. Загострення хронічного одонтогенного остеомієліту наступає по різних причинах: простудні захворювання, що приєдналися,  травми, безсистемне застосування теплових процедур, невчасне видалення зубів з навколоверхівковими і пародонтальними вогнищами інфекції і т.п.

         Клінічна картина загострення хронічного остеомієліту майже повністю відповідає такий при гострому одонтогенному остеомієліті: різке посилення болів без видимої причини (для хворого), поява припухлості м'яких тканин, зведення щелеп і т.п. Однак вже з анамнезу можна встановити, що болі і припухлості в області щелепи, абсцеси, нориці і т.п. були в минулому, що дає основу передбачити про наявність не первинного гострого одонтогенного остеомієліту, а  про загострення хронічного  процесу. У тих випадках, коли хворий своєчасно не звертається за допомогою до лікаря, і протягом тривалого часу обмежується самолікуванням, відмовляється від видалення зуба, розрізів і т.п., можливі багаторазові загострення, причому кожне подальше загострення завжди протікає важче попереднього. Часті загострення, особливо ті, що супроводяться навколощелепними флегмонами,  ослабляють хворі, приводять до поразки нових дільниць кістки, сповільнюють відновні процеси. У деяких разах загострення, які повторюються періодично, приводили до генералізації інфекції   сепсису з його найрізноманітнішими виявами (абсцеси легких, тромбози лицьових вен і інш.). Друге місце (22%) серед ускладнень займають патологічні переломи нижньої щелепи. Це відбувається в тих випадках, коли  остеопластичні процеси виявляються недостатніми для відновлення втраченого, уражена дільниця атрофічна і погано протистоїть  механічному навантаженню, наприклад, тязі м'язів при жуванні. У цих випадках частіше за все можливі патологічні переломи і помилкові суглоби. Нерідко некротизуються дільниці кута нижньої щелепи і більшої або меншої частини гілки. Спостерігаються випадки секвестрації всієї гілки, разом з суглобовим паростком. На щастя , гіпостозні форми остеомієліту при тотальних секвестрах на нижній щелепі  спостерігаються відносно рідко. У той же час на верхній щелепі при всіх формах процесу (обмеженні, осередковому або дифузному) повного відновлення кістки ніколи не спостерігається, що пояснюється недостатніми репаративними здібностями цієї кістки.

         Отит як ускладнення хронічного одонтогенного остеомієліту нижньої щелепи зустрічається у 3% випадків. Частіше спостерігається хронічне катаральне запалення зовнішнього і середнього вуха, рідше   гнійний отит, який виникав внаслідок безпосереднього прориву гною у бік вуха,  переважно в зовнішній слуховий прохід. Отити як ускладнення спостерігалися при загостренні хронічного остеомієліту гілки і суглобового паростка нижньої щелепи.

         Такі ускладнення, як деформації нижньої щелепи, анкілоз, контрактура, помилковий суглоб зустрічаються порівняно рідко.

         У дітей поразка нижньої щелепи в області паросткової зони приводить до різкої деформації обличчя. При тривалій течії хронічного одонтогенного  остеомієліту  можлива поразка бруньок.

         Лікування хронічного остеомієліту щелеп.

         Об'єм лікувальних заходів, що проводяться залежить від фази патологічного процесу хронічного одонтогенного остеомієліту. У період формування секвестрів основні лікувальні заходи повинні бути направлені на боротьбу з інфекцією  і попередження подальшого поширення гнійно-некротичного процесу. У цій фазі проводять заходи направлені на попередження освіти нових секвестрів і  прискорити формування секвестрів в місцях некрозів, що вже утворилися. 

         У цей період необхідно знизити судинну проникність і інтенсивність нейрогуморальних зсувів, а також зменшити патологічні рефлекси, провести симптоматичне лікування.

         Необхідно створити спокій ураженому органу, фіксувати рухливі зуби за допомогою назубної гладенької шини-скоби або лабораторно виготовленої назубно-ясеної шини,  що попереджає можливість патологічного перелому щелепи. При значній поразці верхньої щелепи  виготовляються захисні пластинки.

         Наступною фазою є стабілізація хронічного процесу і завершення  формування секвестрів. У цей період проводят оперативні втручання   секвестректомії. Ця операція проводиться коли кордони секвестрів добре і чітко проекуються на рентгенограмах. Секвестри і остеомієлітичні вогнища, що міститься, видаляють  через внутрішньоротові і зовнішні розрізи в умовах найбільш довершеного знеболення. Наприклад, при дифузних,   частково осередкових процесах на нижній щелепі операцію необхідно провести під ендотрахеальним наркозом. При обмежених і іноді осередкових формах секвестректомію можна проводити під провідниковим і інфільтраційним знеболенням.  Секвестри альвеолярних паростків обох щелеп можна видалити з боку порожнини рота. При локалізації гнійно-некротичного вогнища в області тіла або гілці нижньої щелепи, секвестректомію здійснюють позаротовим шляхом з висікання норицевого ходу.

         Якщо після секвестректомії утвориться дефект кістки значних розмірів (більше 2,5 - 3 см), то встає питання про кісткову пластику. Вона повинна вирішуватися суворо індивідуально. При наявності достатньої кількості незмінених м'яких тканин, особливо у молодих облич (до 35-40 років), первинна кісткова пластика може бути здійснена безпосередньо після секвестрэктомії. У більш немолодих людей, ослаблених хворих, при наявності рубцево змінених тканин, дефекти кістки відшкодовуються пізніше (через декілька місяців). У цьому випадку всі зусилля за допомогою ортопедичних коштів спрямовані на запобігання  зміщенню фрагментів нижньої щелепи (особливо малого). Бажано, щоб не пропустити злоякісного новоутворення, всі патологічно змінені тканини повинні бути піддані гістологічному дослідженню.

         У фазі репаративної регенерації основними лікувальними заходами є: попередження загострення процесу, досягається за рахунок підвищення імунітету, створення сприятливих умовах течії репаративної регенерації. Для прискорення остеогенеза і гладкого загоєння кісткової рани після секвестректомії рекомендують заповнювати порожнину біологічною  пастою, що містить колаген і антибіотики, кісткову крихту м'яза і інш. 

         У цей час корисне призначення і фізіотерапевтичного лікування (УВЧ, мікрохвильова  терапія, УФ-опромінення,  іонофорез хлористого кальцію і інш.).  З стимулюючих засобів вельми ефективної гормони щитовидної залози (тиреокальцитонін) і тимуса (тимолен).

         У тих випадках, коли формування секвестрів відбувається мляво (уповільнено) то в передопераційному періоді потрібно призначати препарати, направлені на підвищення  імунологічний активності організму, різні стимулятори і т.п.

                   Препарати, що підвищують неспецифічний імунітет

          Піримідінові похідні посилюють імунологічну ефективність, стафілококового анатоксина, підвищують фагоцитарну активність, стимулюють регенеративні процеси, і функціональну активність лікування.

         Пентоксил призначається всередину по 0,3 3 рази в день протягом 7 днів.

         Метилурацил по 0,5  3 рази в день протягом 10 днів.

         Тканинна терапія: сироватка Ф по 3 мл внутрішньом'язово щодня протягом 7-10 днів. Дітям до 5 років по 1,0-2,0-4,0   5,0-4,0-2,0-1,0 через день.

          Екстракт алое по 1 мл підшкірно (до 30 ін'єкцій щодня).

          Вітамінотерапія:   поєднання аскорбінової кислоти, вітаміну А і групи В, фолієвої і пантотенової кислот.

           Для стимуляції неспецифічної резистентності організму застосовують також аутогемотерапию (5- 7- 9-9-7-5 мл через день), переливання свіжої гепаринізованої крові, поліглобулін або гамаглобулін (внутрішньом'язово по 3,0 мл).

                                 Активна імунізація

         Нативний стафілококовий анатоксин викликає швидкий підйом  антитоксичного  і антимікробного імунітету: 0,1-0,3-0,5   0,7   1,0   1,2 з інтервалом 3-5 днів.

         Адсорбований стафілококовий
 анатоксин вводять 0,1-0,2-0,3-0,4 мл з інтервалом в 4-5 днів.

         Стафилококовий антифагін   0,2-0,3-0,4-0,5 до 1.0 мл.

         Стафилококовий бактеріофаг являє собою нешкідливий для організму стерильний фільтрат фаголізату, що володіє здатністю специфічно лізувати відповідні види патогенних мікробів, один з самих сильних біологічних антисептиків. Стафилококовий бактеріофаг застосовується у вигляді нативного (нерозведеного) препарата для зрошування або тампонування рани в кількості 5,0-200 мл. Нарівні з цим може вводитися підшкірно по схемі: 0,5-1,0-1,5-2,0-2,5 щодня. 

                                  Пасивна імунізація

         При вираженій інтоксикації організму застосовуються препарати з високим змістом стафілококових антитіл.

          Антистафілококовий гама-глобулін отримують з плацентарної і 
ретроплацентарної крові  породілля, заздалегідь імунізованих стафилококовим анатоксином. Препарат  ареактогенний, містить переважно анти-альфа-токсин, а також антимікробні антитіла. Вводиться внутрішньом'язово по 3-5 мл  (30-100 мг) щодня протягом перших 3-5 днів захворювання.

            Антистафілококова гіперімунна плазма виготовляється з плазми донорів, заздалегідь імунізованих стафілококовим антитоксином. Застосовується внутрішньовенно краплинно з одногрупной кров'ю з розрахунку 5 мл на 1 кг ваги щодня протягом 4-5 днів.

             Пряме переливання крові   донорів, заздалегідь імунізованих стафілококовим анатоксином 0,5-1,0-1,5-2,0 з інтервалами 3 дні між ін'єкціями і 7-10 днів
 після імунізації.

5. Матеріали  активізації студентів під час викладу лекції:
У хворого 41 року з'явилися болі в області 38 зуба, болі наростали, охопили праву половину нижньої щелепи з ірадіацією у вухо. З'явилася набряклість м'яких тканин підщелепної області. Температура тіла 38,2°, головний біль, загальне нездужання. Стоматологом був поставлений діагноз гострого остеомієліту. Уточніть діагноз ( про який остеомієліт -   одонтогенний, контактний, гематогенний або травматичний може йти мова).

5. Матеріали активізації студентів під час викладу лекції

            Задача: У хворого тижня три тому були різкі болі в області нижньої щелепи зліва, що  ірадіює у вухо, набряклість м'яких тканин підщелепної області, головний біль, нездужання, температура 38,5°З. Після видалення 46 зуба всі клінічні вияви поступово стихли. У цей час відмічається рухливість 44, 45,47,48 зубів. По нижньому краю тіла нижньої щелепи з'явився нориця. На рентгенограмі нижньої щелепи в бічній поверхні визначається секвестр, що формується в області тіла нижньої щелепи на рівні  45,46,47,48 зубів. Про яке захворювання у даного хворого 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 патогенезу  одонтогенного,  гематогенного, контактного і травматичного остеомієліту.

2. Скласти схему лікування хворого з хронічним одонтогенним остеомієлітом по кожному періоду клінічної течії.
8. Література, використана лектором для підготовки лекції.
              1.Тимофеев А.А. Челюстно-лицевая хирургия. – Киев, ВСИ «Медицина», - 2010, с.123-137.

              2.Тимофеев А.А. Руководство по челюстно-лицевой хирургии и хирургической стоматологии в 3-х томах. – Киев, «Червона Рута – Турс»,  - 1999, - т.1,  с.180-197.

              3.Маланчук В.О. Хірургічна стоматологія і щелепно-лицева хірургія  в 2-х томах , – Київ, «Логос». – 2011. – т.1.,  с.190-215.

             4.Харьков Л.В., Яковенко Л.М., Чехова І.Л. Хірургічна стоматологія  дитячого віку. – Київ: Книга плюс, 2003. –  с. 123-137.     
Лекцію склавсклав професор                                                           Гулюк А.Г.

