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Тема практичного заняття:  "Методи диференційної діагностики і лікування специфічних запальних процесів у щелепно-лицевій ділянці." ______год.
1. Актуальність теми: 
У клініці щелепно-лицевої хірургії особливу групу складають запальні захворювання, викликані специфічними збудниками: променистим грибом, блідою трепонемою, мікобактеріями туберкульозу. Захворювання, викликані цими збудниками (актиномікоз, сифіліс, туберкульоз), прийнято виділяти в групу специфічних запальних процесів.
2. Зміст навчання.
Актиномікоз. 
В даний час встановлено, що ця захворюваність не пов'язана ні з родом занять хворих, ні з місцем проживання. Для стоматолога важливо знати, що в зіскрібках з зубів здорових (щодо актиномикоза) людей можна регулярно виділяти аеробні променисті гриби, серед яких виявляються культури, які мають здатність до лізису, аналогічного лизису променистих грибів, які виділяються при актиномікозі. Це свідчить про потенційне значення анаеробних променистих грибів порожнини рота в етіології актиномикоза. 
Актиномікоз голови і шиї поділяють на три групи залежно від глибини ураження: 1) глибока, або м'язова форма, яка локалізується в товщі м'язів і міжм'язової клітковині, 2) підшкірна форма – локалізується в підшкірній основі; 3) шкірна форма – захоплює тільки шкіру. Найбільш повною слід визнати класифікацію, запропоновану Т. Г. Робустовою (1992). Ця класифікація передбачає виділення серед шкірних форм – пустулезної, бугоркової та змішаної, а серед підшкірних форм - абсцедируючої, гуммозної та змішаної. До ускладнень підшкірно-міжм'язової форми актиномікозу відносять: вторинне актіномікотичне ураження кісток лицевого скелета, а також метастазування та генерализацію актіномікотичного процесу. 
Клініка. За клінічним перебігом слід розрізняти актиномікоз, неускладнений вторинною інфекцією, і актиномікоз, ускладнений вторинною інфекцією. Крім того, залежно від вираженості клінічних симптомів і їх тяжкості, потрібно розрізняти легку, середню і важку форми актиномікозу. 
Клініка неускладненого актиномикоза. Найчастіше в м'яких тканинах ретромолярного трикутника, обличчя, шиї, підщелепної області з'являється безболісний або малоболісний інфільтрат, в межах 1-2 лімфовузлів. Спочатку він має вигляд обмеженого вузла, щільного, рухомого, що не спаяний з навколишніми тканинами. У більш пізній стадії процес не має різких меж, стаючи розлитим, що не контурує. Пальпаторно виявляється «дерев'янистої» щільності інфільтрат, безболісний або малоболісний при пальпації. Локалізуючись в привушній, защелепній області, ретромолярному трикутнику, запальний процес поширюється на жувальну мускулатуру і викликає порівняно ранній симптом – безболісну контрактуру щелеп; пізніше з'являється набряклість половини обличчя, повік, порушення мімічної мускулатури. Значний інфільтрат шиї ускладнює повороти голови. Спроба відкрити рот не викликає, як правило, больової реакції. Температура тіла субфебрильна, загальний стан хворого задовільний, але поступово хворі худнуть через неможливість нормально харчуватися. Через різні терміни від моменту появи інфільтрату настає розм'якшення його, а шкіра над ним набуває червоно-синюшно-фіолетового відтінку, з'являються множинні шкірні та внутрішньоротові нориці, через які назовні або в порожнину рота виділяється своєрідний гній з крупинками друз. Шкіра навколо нориць стоншена. Кількість гною то значна, то мізерна, то абсолютно зникає, після чого нортці закриваються, але через деякий час вони рецидивують, виникаючи поруч. 
Якщо процес локалізується під шкірою і не залучає жувальну мускулатуру, контрактура відсутня, але підшкірні округлі інфільтрати швидше розм'якшуються і швидше ускладнюються норицями. Клініка ускладненого актиномикоза. 
Якщо до актиномікозу приєднується вторинна інфекція, захворювання протікає важче, з високою температурою тіла й інтоксикацією. Після проведення розрізів, або мимовільного розтину абсцесів і флегмон залишаються незагоєні стійкі нориці. 
Ускладненою формою актиномікозу слід вважати і таку, при якій в процес втягуються щелепи, кістки орбіти, вилична кістка, скроневі і лобові кістки, а також більш віддалені області організму, тобто коли настає генералізація процесу (актіномікозний сепсис). З 1970 року почастішали випадки метастазування актиномикоза в мозок і органи черевної порожнини. Важким і грізним ускладненням актиномікозу щелепно-лицевої ділянки та шиї є амілоїдоз внутрішніх органів, який розвивається зазвичай на тлі тяжких супутніх захворювань; вочевидь, актиномікоз та зниження імунобіологічної опірності цих хворих обумовлюють постійне всмоктування в їх організм продуктів тканинного розпаду, який тягне за собою глибокі порушення обміну речовин в організмі, а перш за все – білкового. Отже, навіть без приєднання вторинної інфекції, вони є дуже важкими хронічними захворюваннями. 
Діагноз і диференційний діагноз. Актиномікоз проявляється досить різноманітно, виходячи далеко за межі трафаретних уявлень, звичайних для практичного лікаря. Тому кожен практичний лікар зобов'язаний навчитися відрізняти актиномікоз від банальних (неспецифічних) запальних процесів – ретромолярного периостита в зв'язку з утрудненим прорізуванням нижнього зуба мудрості, гострого та хронічного одонтогенного остеомієліту, одонтогенної підшкірної мігруючої гранульоми, туберкульозу щелепи, язика, лімфовузлів, верхньощелепних пазух і ін. Для цього слід, перш за все, завжди твердо пам'ятати, що всі гострі одонтогенні процеси відрізняються особливим анамнезом, наявністю гангренозного зуба, високою температурою тіла, болем, змінами картини крові, швидко йдуть на спад після операції і медикаментозного лікування. 
Для хронічного остеомієліту щелепи характерні наступні симптоми: поодиноки нориці, наявність остеопорозу та секвестрів або грануляцій, що випирають з нориці; шкіра не має синюшного відтінку, а інфільтрат не має дерев'янистої щільності і безлічі нориць. Секвестректомії і кюретаж призводять до одужання. 
Одонтогенна підшкірна гранульома завжди має тяж, що веде до «причинного» – гангренозного зуба, видалення якого призводить, як правило, до одужання. 
Туберкульоз щелепи також характеризується рядом специфічних симптомів, як і ураження лімфовузлів. Незважаючи на досить певну чіткість клінічної симптоматики перерахованих захворювань, у багатьох випадках точне обгрунтування діагнозу актиномикоза являє значні труднощі, а тому лікарю доведеться вдаватися до ряду спеціальних досліджень (мікробіологічних, імунологічних, гістологічних та ін.). 
Дані мікроскопії. Якщо є нориця, в гної можна виявити друзи актиноміцетів; якщо ж ще немає нориці, отримують гній за допомогою пункції або через розріз. У гної видно зернятка жовтувато-сірого кольору. Їх кладуть на предметне скло, притискають покривним склом; під предметне скло опускають 1-2 краплі 5% розчину їдкого калію, який розчиняє білі і червоні кров'яні тільця, або дистильованої води (Т. Г. Робустова, 1958). Під мікроскопом видно друзи, тобто колонії грибів; вони округлої форми, безструктурні в центрі і розлого радіальні по периферії. Під великим збільшенням в центрі колонії видно тонкі розгалужені нитки міцелію у вигляді повстяного клубка, від якого відходять булавоподібні утвори з колбовідним здуттям на кінцях. Досвідчене око може відзначити і характерні для актиномикоза ксантомні клітини. При цьому необхідно враховувати, що в окремих випадках виявлення променистого гриба не є підставою для встановлення діагнозу актиномикоза, оскільки у деяких хворих з наявністю в щелепній кістці хронічного остеомієліту, раку та інших захворювань іноді можна виявити окремі актіномікозні друзи. У цих випадках наявність гриба слід розглядати як вторинну інфекцію. 
Дані біопсії: під мікроскопом визначаються характерні актіномікозні гранульоми. 
Серологічна або імунологічна реакція проводиться з полівалентним актінолізатом (як антиген) і сироваткою крові хворого. Оцінка результату цієї реакції зв'язування комплементу відбувається негайно після настання гемолізу в контрольній пробірці. Значні і точні дані ця реакція дає в 92-80% випадків актиномікозу. Найбільша кількість позитивних серологічних реакцій можна отримати у хворих зі значною давністю актиномикозу, який характеризує цю реакцію як особливо цінну для діагностики запушених форм даного захворювання. 
Шкірно-алергічна реакція у цих хворих часто буває негативною, а мікробіологічна діагностика утрудненою. 
Отже, ідеально точної проби на актиномікоз поки ще немає. Тому необхідно в ряді випадків вдаватися до серії діагностичних способів: імунодіагностичної шкірної проби, серологічної реакції з актінолізатом (як антиген), до посіву патологічного матеріалу (гній, харкотиння) на відповідні поживні середовища. За допомогою такого комплексу досліджень можна встановити діагноз актиномікозу навіть в ранніх, прихованих і стертих його формах. 
Лікування актиномікозу має бути комбінованим, тобто необхідно поєднувати такі консервативні і хірургічні заходи. Внутрішкірна актінолізатотерапія по Леніну. 20-25 ін'єкцій з інтервалами в 2-3 дня. Під час першої ін'єкції (виконується, як і наступні, через тонку голку туберкулінового шприца) вводять 0,5 мл; другий – 0,7 мл; третій – 0,9 мл актінолізата. Доза кожної наступної ін'єкції підвищується на 0,1 мл; до 14 ін'єкції вона досягає 2 мл і такою залишається до кінця лікування. 
А. І. Євдокимов і Г. А. Васильєв (1959) наводять іншу, більш інтенсивну схему актінолізатотерапії. Після першого курсу – перерва 1-2 місяці. Внутрішньошкірні ін'єкції показані при шкірній формі актиномікозу, а внутрішньом'язові і підшкірні введення актінолізата – при більш глибокому ураженні; вводять актінолізат по 3 мл 2 рази на тиждень, всього 15-20 ін'єкцій. Після клінічного одужання показаний курс профілактичного актінолізатного лікування. Актінолізатотерапія при щелепно-лицевому актиномикозі дає хороший результат. В основі дії актінолзату лежить підвищення іммуногенної діяльності організму, чим пояснюється найбільший відсоток стійкого одужання. Крім актінолізата, як специфічний імунотерапевтичний засіб можна застосувати й актіноміцетну полівалентну вакцину (АПВ), яка за своєю лікувальною дією не поступається актінолізату, а по скороченню термінів лікування навіть перевершує його. АПВ можна застосовувати в умовах стаціонару і поліклініки, ізольовано або в поєднанні з іншими методами лікування. 
Методика АПВ. Вводять в товщу шкіри згинальних поверхонь передпліччя в зростаючих дозах: при першому введенні – 0,1 мл, при кожному наступному додають по 0,1 мл, доводячи дозу до 1 мл (в 1 мл АПВ міститься 1 млрд. мікробних тіл). Надалі цю дозу не змінюють до кінця курсу лікування. У кожну точку вводять по 0,1 мл вакцини, кожен раз – в нове місце; 10-у дозу вводять в 10 точок, віддалених одна від одної на 4-5 см (по 5 точок на кожному передпліччі). Через кілька годин на місці ін'єкції з'являється щільна папула темно-червоного кольору, яка розсмоктується протягом 4-7 днів. АПВ вводять 2 рази на тиждень (з інтервалом в 3-4 дні). Курс лікування становить 20-25 ін'єкцій. Якщо після цього лікування не настало одужання, лікування відновлюється через місяць за тією ж схемою. Досягнувши клінічного одужання проводять профілактичний курс імунотерапія АПВ (10 ін'єкцій). 
Антибіотикотерапія спрямована проти вторинної інфекції і актиноміцетів. Справа в тому, що вторинна інфекція може знижувати реактивні здібності, опірність організму, а цим самим – погіршувати перебіг актіномікотічного процесу. Антибіотики впливають на вторинну інфекцію, цим мобілізуються знижені резервні сили організму для боротьби з актиноміцетами. Крім того, антибіотики широкого спектру дії здатні ще й пригнічувати ріст актиноміцетів. Тому хірурги з успіхом проводять інтенсивну комплексну антибіотикотерапію як вторинних запальних явищ при актиномікозі, так і основного захворювання. Призначати слід антибактеріальні препарати тільки широкого спектра дії, оскільки крім актиноміцетів в рані зазвичай присутні найрізноманітніші мікроорганізми. 
Призначення фтивазиду. Цей препарат зазвичай призначають при туберкульозі, однак з огляду на біологічне споріднення актиномицетів з туберкульозною паличкою фтивазид володіє хорошою протиактіномікозною дією. Призначається він по 0,3 грама 3 рази або 0,5 грамів 2 рази на день, поступово збільшуючи дози (до 2 грамів на добу), стежачи за станом хворого. Курс лікування – від 3 до 8 місяців. Рентгенотерапію призначають в поєднанні з імунотерапією і антибіотиками, або в поєднанні з калій йод, який вводиться за Д. І. Бердіганом, у вигляді 4-5% розчину по 1 столовій ложці 4-6 разів на день; можна призначати і натрію йодид, але внутрішньовенно – 10% розчин в висхідних дозах від 10 до 50 мл щоденно. Призначають променеве лікування (0,4-0,5 Гр.); після ліквідації гострого процесу – по 1-1,5 Гр. Загальна доза – до 15 Гр. на поле. 
Стимулююча терапія проводиться у вигляді аутогемотерапії, гемотрансфузії, посиленого харчування і т.д. УФ-опромінення показане (як гіпосенсибилізуючий, загальнозміцнюючий, протизапальний і стимулюючий засіб) на стадії формування поверхневих актіномікозних вогнищ, а також при абсцедуючому лимфаденіті поверхневих лімфатичних вузлів. Флюктуоризація показана при підслизовій формі, одонтогенній актіномікозній гранульомі, ураженні періоста щелеп, язика та мигдаликів. Ультразвук (5-10 процедур) щодня за стабільною методикою (імпульсний режим, інтенсивність 0,05-0,5 Вт / см2 протягом 10 хв.) Доцільно використовувати для розсмоктування залишкових уповільнених інфільтратів лазером дає хороші результати при одонтогенних підшкірних гранульомах, підшкірно-міжм'язовій формі, ураженні лімфатичних вузлів і слинних залоз. Зазвичай достатньо 5-10 ультразвукових процедур по 3 хв при щільності дії 0,3 мВт / см2, з використанням препаратів йоду, гідрокортизону. Електрофорез з хлоридом кальцію, димексидом, димедролом (5- 10 процедур) корисно завершувати 10-15 сеансами електрофорезу з йодом або лидазою при більшій вираженості рубцево-проліферативних змін в підшкірних і шкірних шарах, уражених актиномикозом. 
При гиперпластичноум актіномікозному лімфаденіті кращі результати отримують після іонофорезу з хлоридом кальцію, дімедролом, димексидом 5-10 сеансів), а потім йодом, лидазою або іншими ферментами. Щільні шкірні рубці, періостальні потовщення після кісткового актиномікозу у дорослих добре піддаються розсмоктуванню після 5-10 сеансів іоно- і фонофорезу з гідрокортизоном. При залишкових внутрішньокісткових осередках потрібно поєднувати іонофорез з димексидом, лідазою (10-15 сеансів), фонофорезом з гідрокортизоном (10-15 сеансів). 
Хірургічне лікування полягає в евакуації вмісту інфільтратів і абсцесів; краще це робити шляхом відсмоктування, а не розрізів, оскільки через розріз можливе приєднання вторинної інфекції. Лімфовузли щелепно-лицевої локалізації, які нагноюються, розкривають і вишкрібають. При значному та запущеному актиномікозі голови та шиї нерідко доводиться одночасно проводити комплекс заходів, для зняття нашарування банального запального процесу, придушити основний – актіномікотичний процес, підвищити опірність і регенераторні здатності організму. 
Лікувальна фізкультура показана як елемент комплексного лікування впродовж всієї хвороби, виключаючи періоди загострення на грунті приєднання вторинної інфекції. Методист і сам хворий повинні проводити вправи. У числі активних і активно-пасивних фізичних вправ в комплексах лікувальної гімнастики і при самостійних заняттях завдання слід систематично виконувати по 4-5 разів на день спеціальні вправи для мімічних і жувальних м'язів. Застосування спеціальних вправ для мімічних м'язів рекомендується проводити симетрично для здорової і ураженої половин обличчя. 
Допускається, за медичними показаннями, комплексне застосування лікувальної фізичної культури з фізіотерапією, лікувальним масажем і іншими терапевтичними методами лікування. Профілактика актиномікоза полягає, перш за все, в санації порожнини рота і здійсненні комплексу загальнозміцнюючих заходів, гігієну порожнини рота, де завжди присутній збудник актиномікозу. 
ТУБЕРКУЛЬОЗ. 
Клініка. Слід розрізняти дві клінічні форми ураження: а) захворювання щелепи туберкульозом у дітей та підлітків, уражених первинним туберкульозним комплексом; б) ураження щелепи у дорослих хворих з активним специфічним процесом в легенях. 
Перша форма (туберкульоз у дітей і підлітків). В результаті поширення інфекції з первинного туберкульозного комплексу (по лімфатичних і кровоносних судинах) в щелепній кістці зазвичай розвивається поодинокий кістковий осередок. Якщо він вражає верхню щелепу, то локалізується на передній поверхні її в області нижнього краю очниці, або на бічній поверхні - виличного відростка, або на альвеолярному відростку. На нижній щелепі туберкульоз локалізується зазвичай в області гілки щелепи або альвеолярного відростка. Перебіг туберкульозу щелеп у дітей та підлітків в більшості випадків «доброякісний», млявий. Як правило, захворювання протікає без істотних больових відчуттів, але з вираженим хронічним лімфаденітом. Піднижньощелепні лімфовузли, а пізніше шкірні та розташовані в шийному трикутнику, збільшуються, стають щільними, нагадуючи метастаз при злоякісному новоутворенні. Уражені туберкульозом вузли згуртовуються між собою, утворюючи малорухливі пакети. Згодом можливий казеозний (сирнистий) розпад центральних ділянок, які стають розм'якшеними. Поруч з ураженою ділянкою кістки відбувається інфільтрація прилеглих м'яких тканин, спаювання їх з ураженою кісткою. Якщо процес локалізується в області кута щелепи, инфильтрируется жувальний м'яз і виникає контрактура . Інфільтрат поступово розм'якшується, шкіра в області його червоніє, потім набуває синюшного забарвлення. На місці розм'якшення інфільтрату м'яких тканин, під синюшною шкірою, утворюється «холодний» абсцес, який може мимовільно розкриватися через кілька нориць. Якщо це не відбувається, абсцес необхідно розкрити. З норицевих ходів виступають перші мляві грануляції, та виділяється білувато-зеленуватий гній рідкої консистенції з домішкою сирнистих грудочок. При зондуванні нориць, які утворилися після самовільного розкриття або розрізу, вдається виявити кістковий дефект або порожнину, стінки якої вкриті грануляціями ями, а всередині розташовуються дуже щільні, склерозовані ділянки кістки – секвестри. Часом нориці закриваються, рубцюються, але потім поруч утворюються нові. Рубці, які залишаються, – втягнуті, атрофічні, спотворюють обличчя та шию. Рентгенограми щелеп початкового періоду захворювання виявляють поступове руйнування кістки у вигляді округлого вогнища , которе не має чітких меж. Іноді в такий порожнини видно невеликий секвестр. Згодом, коли процес вщухає, навколо туберкулезного вогнища визначається зона ущільнення – склерозу кісткової тканини. 
Диференціальний діагноз. У деяких випадках розм'якшення інфільтрату можна прийняти за актіномікотичне вогнище. Для уточнення необхідно провести серологічні і патогістологічні дослідження. Збільшення лімфовузлів може бути і при хронічному гнійному одонтогенном запальному процесі щелепи. Для уточнення діагнозу слід врахувати всі дані анамнезу, наявність або відсутність гангренозного зуба в області ураження, характер рентгенографічних і бактеріоскопічних даних. Рак щелепи, для котр ого характерно утворення пакета щільних лімфовузлів, відрізняється більш вираженим руйнуванням кістки, розпадом підщелепних тканин, кахексією. Одонтогенна підшкірна гранульома багато в чому нагадує туберкульозне вогнище: в підшкірній основі щоки утворюється інфільтрат, над яким шкіра набуває синюшного відтінку. Потім інфільтрат нагноюється, і абсцес розкривається, утворюючи норицю з мізерними виділеннями. Однак одонтогенна підшкірна гранульома завжди пов'язана з хронічним періодонтитом або хронічний остеомієлітом. Зв'язок гранульоми з запальним процесом в періодонті зуба визначається наявністю тяжа від зуба до гранульоми. 
Друга форма туберкульозу щелепи, яка спостерігається у хворих з активним туберкульозом легень, виникає в зв'язку з ураженням кісткової тканини щелеп туберкульозною інфекцією по одному з наступних шляхів: по продовженню (з слизової оболонки ясен, язика, пілнебіння), через канали гангренозного зуба або ясеневої кішені. В результаті розпаду туберкульозного інфільтрату та горбків на слизовій оболонці ясен утворюються поверхневі, різко болісні виразки з підритими краями. Жовтувате дно виразки має зернистий вигляд, вкрите дрібними рожевими або жовтуватими грануляціями. Виразка поступово збільшується в розмірі за рахунок розпаду сусідніх горбків на слизовій оболонці. Шійки зубів при цьому оголюються; процес поступово переходить в товщу кістки і періодонт зубів; зуби розхитуються і випадають, а на їх місці залишаються незагойні кісткові виразково-некротичні дефекти луночок. Вони заміщуються грануляцією, яка містить туберкульозні горбки. 
При ураженні кістки туберкульозною інфекцією через канали гангренозних зубів або через дно ясенної кишені специфічне захворювання спочатку важко діагностувати, оскільки колір ясен при цьому довго залишається незмінним. Тільки після руйнування значних ділянок губчастої та кортикальної речовини слизова оболонка починає червоніти, припухати, а потім на ній з'являється один або кілька свищів, з яких виділяється рідкий гній з домішкою сирнистих грудок. 
Навколо зубів, які знаходяться в зоні туберкульозного ураження, ще до виникнення свищів , розвиваються симптоми туберкульозного періодонтиту (не різко виражений і поступово наростаючий біль, прогресуюча рухливість зубів), іноді – осифікуючий періостит, який проявляється у формі деякого потовщення періосту альвеолярного відростка. При прогресі туберкульозу щелепи та приєднання вторинного, банального, остеомієлитичного процесу, що мляво перебігає, відокремлюються секвестри, з'являються нові нориці. На верхній щелепі може виникнути з'єднання між порожниною рота і верхньощелепною пазухою або порожниною носа. 
На нижній щелепі описаний одонтогенно-каналікулярний туберкульозний процес альвеолярного відростка та тіла щелепи, який може перейти на її кут, а потім гілку, викликаючи тут спонтанний (патологічний) перелом. Регіонарні лімфовузли збільшуються, згуртовуються в пакети, ущільнюються. Рентгенографічні дані. 
При туберкульозному ураженні альвеолярного відростка виникає вогнище деструкції кісткової тканини в області декількох зубів. Часто цей осередок має округлі контури з нерівними краями й іноді напівкруглими поглибленнями по периферії. Разом з цим можуть бути і дрібні секвестри. Якщо процес активний, прогресуючий, навколо явно вираженого обмеженого вогнища деструкції видна смуга остеопорозу. 
При верхушечному туберкульозному періодонтиті рентгенограма не матиме ніяких специфічних особливостей. Вона схожа з типовою картиною гранулюючого періодонтиту. На серії знімків помітний прогрес вогнища деструкції. При маргінальному туберкульозному періодонтиті за допомогою серії рентгенограм визначається поступове зникнення компактної кісткової речовини по краю лунки, розсмоктування кісткових балок (трабекули) в області межлуночкових перегородок, остеопороз прилеглих ділянок кістки. Для уточнення діагнозу проводять: мікроскопічні дослідження мазків гною, вмісту виразок і кісткових порожнин на предмет виявлення туберкульозних паличок; мікроскопічне дослідження біоптованого шматочка прилеглих м'яких або кісткової тканини; щеплення морським свинкам отриманого матеріалу. 
Лікування включає: загальнозміцнюючі засоби, натрію парааміносаліцалат по 6-10 грамів на добу (за схемою); тубазид (фтивазид) за схемою; стрептоміцину сульфат по 250000-300000 ОД 2 рази на добу впродовж 3-4 місяців. Оперативні втручання можна проводити тільки при наявності обмежених, кісткових вогнищ, що затухають. З числа операцій можливі наступні: видалення зубів, навколо яких періодонт вражений туберкульозним процесом, вишкрібання грануляцій і розм'якшених ділянок кістки, видалення секвестрів, ушивання або тампонування порожнин, яка утворюється, йодоформною марлею. Прогноз залежить, головним чином, від ефективності спільних протитуберкульозних заходів. 
Профілактика полягає в проведенні загальних і місцевих протитуберкульозних заходів (гарне харчування, поліпшення умов праці, профілактика карієсу, захворювань слизової оболонки порожнини рота, пародонта). 
СИФИЛИС. 
Клініка. Первинні ураження порожнини рота сифілісом виявляються тільки на слизовій оболонці, не проникаючи в кісткову тканину. У вторинному періоді розвивається періостит, який ніколи не призводить до утворення субперіостального гнійника, як це буває при банальному одонтогенному періоститі. 
Сифілітичний періостит протікає мляво, дифузно, вражаючи велику ділянку періоста, який набуває тестуватої консистенцією. Після лікування на щелепі залишаються пласкі звишення. Сифіліс щелепи зазвичай розвивається тільки в третинному періоді в результаті гуммозного ураження кістки або періоста. Іноді має місце перехід процесу з м'яких тканин на щелепу. 
Клінічний перебіг сифілісу в третинному періоді залежить від початкової локалізації процесу і від глибини ураження. У зв'язку з цим слід розрізняти третинний сифіліс слизової оболонки ясен, периоста щелепи, тіла щелеп і їх відростків або гілок нижньої щелепи. Ураження слизової оболонки ясен третинним сифілісом характеризується напівкольцеподібним групуванням горбкових сифілідів в межах 2-4 зубів. Слизова оболонка при цьому гіперемована, потовщена, горбиста. Горбки можуть або розсмоктуватися, або розпадатися, утворюючи виразки неправильної форми з крутими або пологими краями. Виразки вкриті сіруватим розпадом, секвестрації кістки при цьому не відбувається. У зоні горбкового сифіліду або виразки зуби стають рухливими в результаті розвитку специфічного сифілітичного періодонтиту. При перкусії визначається больова реакція. На рентгенограмі видно дрібні вогнища остеопорозу. Для теоретичного ураження періоста щелепи характерним є наявність дифузної, щільної, злегка болісної гуммозної припухлості. Скарги хворих можуть зводитися до нічного мимовільного болю в ділянці ураження. Периостальна гума, сягнувши 3-4см в діаметрі, розм'якшується, розкривається; на її місці з'являється виразка. На рентгенограмі цієї ділянки видно округлі дрібні (кілька міліметрів) вогнища остеопорозу, оточені вузьким вінчиком склерозованої кісткової тканини. В області періодонту визначається руйнування компактної пластинки лунок зубів по типу розлитого хронічного гранулюючого періодонтиту. Якщо періостальна гума локалізується по краях нижньої щелепи, то на рентгенограмі буде видна узура кортикальної ділянки. Іноді, навпаки, замість узури визначається бурхливе розростання періосту (результат надлишкової периостальної реакції), що дає хвилеподібну тінь по краю щелепи. По закінченню рубцювання периостальної гуми на кістці залишається валикоподібне невелике потовщення або значне новоутворення кістки – масивне потовщення щелепи. 
Гуммозне ураження тіла та відростків щелеп. Улюбленим місцем локалізації гумм є тверде піднебіння. Найчастіше вони з'являються на його носовій поверхні, руйнують піднебінні відростки і призводять до перфорації піднебіння. У початковій фазі гуммозного остеомієліту скарги хворих зводяться до гострого болю, втрати чутливості в зонах розгалуження носо-піднебінного, підборідного або підочноямкового нервів. 
При ураженні гуммою верхньої щелепи піднімається дно носової порожнини або деформуються контури пазухи; на нижній щелепі потовщується, деформується тіло або її кут, виникає контрактура . М'які тканини згуртовуються з гуммозним кістковим вогнищем, утворюючи щільний інфільтрат навколо щелепи. Шкіра набуває багряно-червоного або лілового відтінку та стоншується. 
Гуммозне ураження щелепної кістки та прилеглих тканин закінчується розпадом, утворенням одного або декількох норицевих ходів і виділенням з них мутного крошкоподібного гною. Поступово розмір нориць збільшується, і вони перетворюються в виразку з навислими, щільними краями. При зондуванні нориці або дна виразки можна відчути шорстку кісткову поверхню. На рентгенограмі щелепи спостерігається мармурова картина, обумовлена чергуванням розкиданих вогнищ деструкції (розрідження і склерозу обмежених ділянок кістки). Якщо сифілітичне ураження розташовується в більш товстих відділах тіла щелепи, на рентгенограмі може бути ясно видно значних розмірів округлий дефект кістки, навколо якого може визначатися смуга склерозу. 
Ураження піднебінних відростків призводить до утворення серединного дефекту твердого піднебіння й гнусавости. Нерідко дані рентгенограми свідчать про те, що ураження піднебіння поєднується з ураженням альвеолярного відростка. 
Диференціальний діагноз представляє значні труднощі через наявність загальних схожих ознак з низкою захворювань. Неспецифічний одонтогенний хронічний остеомієліт щелепи відрізняється наявністю одонтогенного джерела інфекції, зубного каменю, неправильно накладеної пломби. Усунення їх веде до одужання. Актіномікотичні інфільтрати відрізняються від гуми значною щільністю і безліччю нориць. Злоякісне новоутворення розпадається повільніше, ніж гума, а кісткове ураження при цьому виявляється на рентгенограмі як значний безформний дефект кістки, навколо якого немає зони склерозу. Туберкульозне ураження щелеп має більш повільний перебіг, ніж сифілітичне. Туберкульоз відрізняється ще й тим, що локалізується, головним чином, в області верхніх різців та іклів, поширюючись на передній відділ твердого піднебіння. 
Лікування повинно бути специфічним і поєднуватися з санацією порожнини рота. Хірургічні втручання у вигляді видалення зубів і секвестректомії можливі лише після згасання та відмежування процесу під впливом загального лікування. Видалення рухомих зубів проводиться тільки за показаннями, оскільки після консервативного лікування вони зміцнюються. 
Профілактика сифілісу щелепних кісток складається з тих же заходів, що і профілактика сифілісу інших органів; щодо щелепно-лицевої області має особливе значення контактний спосіб передачі при поцілунках, користуванні загальним рушником, при голінні, лікуванні зубів і захворювань порожнини рота. 
СНІД. 
Інфекційне вірусне захворювання, яке виникає в результаті розмноження в клітинах людини лімфотропного ретровируса та загибелі цих клітин, що призводить до втрати функціональних можливостей системи імунітету. 
Розрізняють 4 стадії перебігу ВІЛ-інфекції у людини : 
1. Стадія інкубації – триває від 3 тижнів до 3 міс ., в крові антитіл немає, виявляють лише віруси. 
2. Стадія первинних проявів (гостра інфекція, безсимптомна інфекція , персистуюча генералізована лімфаденопатія ) – може тривати від 2-3 до 10- 15 років. 
3. Стадія вторинних захворювань (перед-СНІД ). 
4. Термінальна стадія (СНІД ). 
Стадія первинних проявів. Гостра інфекція має типові загальні ознаки і триває зазвичай 2-3 тижні. Відзначають підвищення температури тіла, збільшення лімфатичних вузлів, інтоксикацію, ангіну, висипання на шкірі, головний біль. Антитіла в крові виявляють НЕ завжди . Лікування в цій стадіїефективно. У безсимптомній стадії можливо лише збільшення лімфовузлів , антитіла в крові виявляють завжди. Далі розвивається персистуюча генералізована лімфаденопатія, яка характеризується збільшенням лімфовузлів до 1 см і більше в 2-3 суміжних анатомічних областей, що триває понад 3 місяці. 
Стадія вторинних захворювань (перед-СНІД ) починається через 3-5 років після зараження, коли виникають запальні захворювання верхніх дихальних шляхів, які носять тривалий, важкий характер. Згодом уражаються внутрішні органи, нервова система, виникає саркома Капоші. 
Термінальна стадія (СНІД ) – зміни внутрішніх органів мають незворотній характер, виникає немотивована лихоманка, тривала діарея, втрата маси тіла, злоякісні пухлини, стійкі запальні процеси (пневмонії ), коли активна терапія є неефективною і хворий гине. Іноді хвороба за 2-3 роки переходить в термінальну стадію. Існує кілька варіантів перебігу хвороби : легеневий, кишковий, церебральний, дисемінований (змішаний), недиференційований. Кожен з них характеризується клінічними проявами переважно в конкретній ділянці тіла. 
Перші прояви ВІЛ-інфекції частіше за все спостерігають в порожнині рота. 1.Чітко пов'язані з ВІЛ-інфекцією. 2.Менш чітко пов'язані з ВІЛ-інфекцією. 3.Можуть бути пов'язаними з ВІЛ-інфекцією. Серед можливих проявів хвороби частіше за все виявляють такі. Кандидоз спостерігається у 31-91% ВІЛ-інфікованих. Найчастіше уражається слизова оболонка піднебіння та щік. Часто поширюється на глотку, зів, стравохід, внутрішні органи, є стійким до лікування. Волосиста лейкоплакія виникає переважно на язиці, слизовій оболонці щік у вигляді білуватих висипань. Простий герпес проявляється часто рецидивуючими тривалими папульозними висипаннями на слизовій оболонці і шкірі обличчя, які супроводжуються больовими відчуттями, лімфаденітом, некрозом поверхневих тканин. Виразково-некротичний гінгівіт починається з крайового ясна та навіть за відсутності зубних відкладень і швидко переходить в гінгівостоматит, пародонтит, викликаючи запалення та секвестрацію кістки, втрату зубів. Саркома Капоші – на твердому піднебінні з'являються червоно-сині плями, потім тут виникають виразки, процес остеолиза. 
На обличчі виникає частіше на підборідді. Має перебіг по типу системного захворювання, швидко призводить до летального результату. Може бути не пов'язана з ВІЛ-інфекцією. Лімфома Ходжкіна – безболісна пухлина лімфатичних вузлів, діагноз ставлять після гістологічного дослідження. 
Діагностику ВІЛ-інфекції / СНІДу проводять після клінічного обстеження хворого та дослідження його крові на наявність в сироватці антитіл до ВІЛ, антитіл до окремих білків вірусу, виділення збудника з рідин організму хворого, за даними імунограми. 
Лікування хворого на ВІЛ-інфекцію / СНІД передбачає створення ощадного психологічного режиму, своєчасний початок етіотропної терапії, ретельний підбір необхідних ліків, ранню діагностику і лікування супутніх захворювань. У лікуванні хворих беруть участь інфекціоністи, імунологи, терапевти, психологи, педіатри, дерматовенерологи, гінекологи та інші фахівці. Завдання хіміотерапії – блокування розмноження вірусу модифікування нуклеазідамі як інгібіторів зворотної транскриптази вірусу. Для цього застосовують різні препарати: азидотимидин, дідеоксінозін, дідеоксітідін, ставудін, ламівудин, невірапін, делавірдин, інвіраза, Кріксіван, Норвір, а також різні імуномодулятори. На сьогодні середня ціна довічного лікування хворого – понад 1000 доларів в місяць. 
Хірургічні втручання пацієнтам з ВІЛ-інфекцією / СНІДом виконують за об'єктивними показаннями (розсічення інфільтрату, абсцесів, флегмон, секвестректомія при остеомієліті з некрозом кістки) в попередньо підготовлених умовах, з необхідним обладнанням та інструментарієм, засобами захисту медичного персоналу. Забезпечують інактивацію (знищення) вилученого патологічного ізараженого кров'ю або видаленого матеріалу. 
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