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Предисловие
В последние годы наблюдаются значительные изменения в проявлениях воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой области. С одной стороны, часто отмечают атипичное, торпидное течение болезни, с другой, — увеличилось число прогрессирую​щих форм, нередко опасных для жизни. Это в полной мере отно​сится и к воспалительным заболеваниям у детей, проходящим лечение как в поликлиниках, так и в стационарах.

В предлагаемом издании под общей редакцией В. В. Рогинс​кого обобщен многолетний опыт, накопленный ведущими в Рос​сии клиниками детской хирургической стоматологии и челюст​но-лицевой хирургии ММСИ и ЦНИИС, по диагностике, ле​чению, профилактике и реабилитации детей с воспалительны​ми процессами. С новых позиций и достаточно полно освещены вопросы этиологии и патогенеза заболеваний, что логично свя​зывается с клинической картиной и типами воспалительных ре​акций. На основе причинно-следственных связей выделены не​гнойные и гнойные процессы и предложены схемы патогенети​ческой терапии.

Представленная оригинальная классификация одонтогенных воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой области у де​тей по-новому раскрывает отдельные их нозологические формы и проявления.

Выделение первоначальных форм воспалений на стыке эн-додонтии и хирургии зубов, несомненно, поможет клиницистам планировать и проводить адекватную терапию и осуществлять профилактику одонтогенной инфекции.

Особое место в книге отведено гематогенному остеомиелиту У детей, в том числе его септическим формам. Отдельные разделы посвящены заболеваниям слюнных желез, специфическим воспа​лительным процессам — вопросам, особенно актуальным и недо​статочно освещенным в отечественной и зарубежной литературе.

Предисловие

Многолетний опыт, накопленный проф. В.В. Рогинским и представителями его школы, позволил предложить наиболее адек​ватные для современной ситуации ^тути профилактики, лечения и реабилитации детей с воспалительными заболеваниями в че-люстно лицевой области. Нет сомнения в том, что представлен​ный труд будет с интересом прочитан врачами и научными ра​ботниками и принесет им большую пользу в практической дея​тельности.

Доктор медицинских наук профессор Т. Г. Робустова
Введение
Обобщение новых разработок и формирование понятий и взглядов на сущность одонтогенной инфекции, создание новых классификаций — это процессы, обусловленные накопившимися за последние годы знаниями как в области стоматологии, так и в смежных дисциплинах. Тенденция к биологическому подходу в понимании сущности болезней, общего патоморфоза и его част​ного проявления — нозоморфоза, нашли свое отражение в стома​тологии [Григорян, 1973, Рогинский, 1981]. Доказана роль пре-морбидных факторов в развитии одонтогенной инфекции на фоне нарушений иммуногенеза. Постоянная смена микробного пейзажа с тенденцией к появлению новых бактериологических ассоциа​ций, преимущественно с простейшими и грибами, увеличение сап​рофитных и анаэробнь1х форм, специфических микроорганизмов требуют от клиницистов постоянного контроля за этими измене​ниями, подбора адекватных средств и методов лечения.

Воспалительные заболевания в челюстно-лицевой области у детей занимают ведущее место в работе поликлинического врача. В то же время их диагностика несовершенна. Это объясняется мно​гими обстоятельствами: объективными трудностями обследова​ния детей, особенно раннего возраста, неверным методологичес​ким подходом, атипичным течением заболевания, что точнее трак​товать на сегодня как патоморфоз воспалительных процессов.

Отсутствие единой методологической позиции является особо ощутимым тормозом в деле ранней и правильной диагностики, адекватного лечения и полной реабилитации больных. Поэтому формирование научно обоснованной платформы с учетом дости​жений и разработок последних лет, прежде всего в смежных дис​циплинах (патофизиологии, иммунологии, педиатрии, патомор-фологии, гематологии и др.), может дать практическому здраво​охранению возможность улучшить качество лечения больных с воспалительными процессами в челюстно-лицевой области.

Анализ обширных материалов различных клиник свидетель-

Введение

ствует о том, что диагностика одонтогенных воспалительных про​цессов у детей, которые составляют в стационарах от 60 до 80 % больных, находятся не на должном уровне: от 20 до 50 % больных направляются в стационар с неправильным диагнозом. Пример​но у половины из них не удалены временные или постоянные зубы — источники инфекции. Госпитализация запаздывает. Все это значительно ухудшает результаты лечения, способствует пе​реходу одной формы воспаления в другую.

За последние 5 лет в Москве число детей с воспалительны​ми процессами в челюстно-лицевой области, которым потребо​валась госпитализация, увеличилось более чем в 10 раз. Это яви​лось результатом ослабления внимания к службе детской стома​тологии, особенно такого ее звена, как школьные кабинеты, где резко снизились объем и качество лечебно-профилактической работы. В результате этого у детей вновь появились тяжелые фор​мы одонтогенной инфекции, требующие комплексного лечения, в том числе значительной по объему хирургической помощи.

Данная проблема нс только медицинская, но и социальная. Важное значение имеет нарушение неспецифической и иммуно-логической реактивности организма, что обусловлено неполно​ценным и несбалансированным питанием, низким уровнем соци​ально-бытовых условий, плохой экологической обстановкой и др.

До недавнего времени эти факторы, за которые ответствен​ны не столько медицинские, сколько социальные службы, умал-чивались, что в значительной степени способствовало низкой эффективности лечебно-профилактических мероприятий. Поэто​му назрела необходимость, опираясь на современные представ​ления о механизмах возникновения и течения воспаления, а так​же большой клинический опыт, обобщить его в книге, которая будет полезна широкому кругу читателей: студентам, врачам, на​учным работникам и представителям социальных служб.

Цель настоящего издания заключается в ознакомлении практи​ческих врачей с современными взглядами на этиологию и патогенез одонтогенной инфекции и предложенной классификацией и схемой развития различных типов воспаления. Авторы надеются, что зна​комство врачей с материалами книги поможет им сформировать чет​кую платформу в подходах к диагностике и методам лечения.

Следует отметить, что книга является отражением точки зре​ния авторов и не претендует на полноту сведений и концепций.

С уважением,

Авторы
Глава 1
Этиология и патогенез воспалительных заболеваний

Факторы, вызывающие развитие воспалительного процесса
Причины воспаления чрезвычайно многообразны. Воспале​ние может быть вызвано патогенными микроорганизмами, жи​вотными-паразитами, механической травмой, действием физи​ческих (лучевая или электрическая энергия, тепло, холод), экзо​генных химических (кислоты, щелочи и др.), а также эндогенных факторов.

Одна и та же причина может приводить к различным по​следствиям в зависимости от конкретных условий действия при​чинного фактора. Условия не вызывают патологический процесс, а способствуют или препятствуют его возникновению. Они могут быть неблагоприятными или благоприятными для организма. Одни снижают сопротивляемость (резистентность) к патогенному фак​тору, а другие, наоборот, повышают ее.

Например, нарушение барьерной функции слизистых обо​лочек и кожи, иммунодефицитные состояния, гиповитаминозы, сахарный диабет, заболевание почек, недостаточность кровоснаб​жения и др. — все это условия, облегчающие развитие инфекци​онного процесса в тканях. Кроме того, эти факторы снижают ус​тойчивость организма и к другим воздействиям, вызывающим

развитие воспалительного процесса.

Благоприятные условия, наоборот, ослабляют болезнетвор​ное действие причины или усиливают защитные силы организма. Такая ситуация возникает при создании противоинфекционного иммунитета, рациональном закаливании, полноценном сбалан​сированном питании и т.д.

Конституциональный статус организма на разных уровнях его интеграции — от системного до субклеточного, опосредован​ный генетическими особенностями, также влияет на устойчи​вость организма к тем или иным патогенным факторам.

Развитие воспалительной реакции зависит и от возраста. На внутриутробном этапе жизни человека все признаки воспаления начинают формироваться только на 4—5-м месяце. В постнаталь-ном периоде, особенно в первые месяцы жизни, устойчивость организма к воздействию различных патогенных факторов и спо​собность к созданию полноценных барьеров еще снижена.

В дальнейшем, при нормальном развитии организма, его резистентность к неблагоприятным воздействиям возрастает, ос​тается на высоком уровне в течение длительного времени и толь​ко в старости вновь уменьшается. Следует помнить, что условия действия патогенного фактора на человека зависят не только от его биологической природы. Человек — существо социальное и поэтому, в отличие от животных, на него действуют такие фак​торы, как условия труда, быта и т. д., которые опосредуют свое влияние на ткани через нейрогуморальную систему.

В сложной системе взаимоотношений «микроорганизм—мак​роорганизм» очевидна двусторонняя связь. Поэтому изучение роли только микро- или макроорганизмов неизбежно приводит к ошиб​кам в трактовке этиологии и патогенеза воспалительного процесса.

Вероятно, развитие атипично протекающих гнойно-воспали​тельных процессов с некрозами и склонностью к распростране​нию зависит не только и не столько от видового и количественно​го состава микрофлоры, сколько от нарушений неспецифическо​го и иммунного ответа макроорганизма [Воспаление, 1969]. В связи с этим переидем к рассмотрению роли реактивности в развитии воспалительных процессов в челюстно-лицевой области.

Реактивностью называется свойство организма отвечать из​менением жизнедеятельности на различные воздействия окружа​ющей среды. Иными словами, реактивность отражает защитно-приспособительные способности организма и обусловлена наследтвенными и приобретенными факторами. В значительной степени она зависит от пола, возраста, условий и среды проживания и т.д

Различают неспецифическую и иммунологическую (специ​фическую) реактивность. Она также подразделяется на физиоло​гическую и патологическую.

физиологическая реактивность отражает характер и особен​ности защитно-приспособительных реакций практически здоро​вого организма, находящегося в преимущественно благоприят​ных условиях существования.

Патологическая реактивность подразделяется на врожден​ную и приобретенную. Приобретенная патологическая реактив​ность формируется в результате однократного действия на орга​низм сильного болезнетворного агента, либо в результате много​кратного, а зачастую систематического его влияния. При этом изменяются характер и выраженность неспецифического и(или) специфического ответа на патологические воздействия, что на​ходит свое отражение в снижении защитно-приспособительных возможностей организма.

По формам проявления различают нормальную (нормоэргическую), повышенную (гиперэргическую) и пониженную (гипоэргическую) реактивность. Существует также понятие извращенной (дизэргическои) реактивности. Наиболее отчетливо данные типы реактивности проявляются при неспецифических инфекционно-воспалительных заболеваниях. В этом случае принято говорить о типах воспалительной реакции.

Проблема ранней диагностики типов воспалительной реак​ции — нормоэргической, гипоэргической или гиперэргической — в последнее время приобрела особую актуальность, так как она определяет тактику врача в выборе местного и общего лечения, позволяет прогнозировать исход и предупреждать возникновение осложнений. Тем более, что среди имеющегося в настоящее вре​мя арсенала средств и методов лечения есть такие, которые наи​более показаны при одном типе воспалительной реакции и про​тивопоказаны при другом.

Так, например, применение гипербарической оксигенации (ГБО) рекомендовано при гипоэргии, может использоваться при нормоэргии и противопоказано при гиперэргии. Это объясняется тем, что в основе лечебного эффекта ГБО лежит усиление фаго​цитоза. Поскольку при гиперэргическом типе воспалительной Реакции фагоцитарная активность нейтрофилов повышена, применение ГБО в первое время может привести к еще более выра​женному повреждению тканей. В дальнейшем, под влиянием ГБО, фагоцитоз быстро снижается, возникает иммунодепрессия, и процесс переходит в гипоэргию на фоне уже имеющегося мас​сивного гнойно-некротического поражения тканей. Исход в та​ких случаях может быть неблагоприятным.

Предварительное заключение о типе воспаления может быть сделано уже в первые часы после поступления больного в клини​ку на основании жалоб и выраженности клинических симптомов. В дальнейшем диагноз подтверждается лабораторными и, при необходимости, иммунологическими методами исследований.

Однако в этом вопросе среди специалистов нет единого мнения, поэтому мы приводим данные, полученные в наших исследованиях [Воложин и др., 1995]. Закономерность изменения основных показателей резистентности приведены в табл. 1 (при​ведены только показатели, зависящие от реактивности).

При нормоэргическом типе воспалительной реакции время, прошедшее от момента появления первых клинических симптомов до развития выраженного гнойного воспалительного процесса, со​ставляет в среднем 1,5—3 сут. Болевой синдром выражен умеренно, усиливается при функциональных нагрузках. Температурная реак​ция — в пределах 37,5—38,5 °С. Как правило, воспалительным про​цессом поражается одна анатомическая область. Степень нарушения функций (глотания, жевания, речи и т.д.) соответствует объему и локализации поражения. Симптомы интоксикации (озноб, наруше​ние вегетативных функций или деятельности кишечника) выраже​ны умеренно. Таким образом, нормоэргия характеризуется нормаль​ным ответом организма на воспалительный процесс.

Со стороны иммунологических и неспецифических показа​телей резистенции для нормоэргического воспаления характерно увеличение фагоцитарной активности лейкоцитов примерно в 2 раза, по сравнению с общепринятой нормой (показатель у здо​ровых доноров). Происходит также рост концентрации IgG в 2 раза, отмечается тенденция к увеличению IgM. Co стороны пока​зателей клеточной защиты существенных изменений не обнару​жено. Это свидетельствует о том, что при нормоэргическом вос​палении происходит увеличение уровня гуморальной защиты на фоне нормального ответа клеточного иммунитета.

При гипоэргическом типе воспалительной реакции время, прошедшее с момента появления первых клинических симпто-
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Таблица 1
Основные показатели резистеитности организма в зависимос-^а реакции у больных с острым воспалением в челюстно-
дидевой области                             _________
Основной показатель
Кон​
Тип воспалительной реакции


трольная величина
Нормо-эргический
ГИПО-
эргическии
гипер-эргический

Обшее количество лейкоцитов (Л), х10**9/л
7,5±0,3 (5-9)
12,4±1,04
(10,6-13,8)
9,7±1,12 (7,2-11,7)
16,38±1,52 (12,84-17,9)

Скорость оседания лейкоцитов (СОЭ), Mf/v
3,8±1,6 (3-11)
)7,8±2,3 (12-24)
22,4±1,9 (14-27)
28,9±2,8 (23-45)

фагоцитарная активность ле икоцитов (ФАЛ), мАа
499±46 (300-600)
833±92
(720-940)
590±57 (130-700)
1525±181 (1000-2500)

Количество Т-лимфоцитов, %
75,2±2,0 (52,4-83,1)
71,4±3,2 (61,8-85,4)
66,7±3,3 (45,8-77,1)
72,9±2,6 (65,4-84,5)

Количество В-лимфоцитов, %
12,7±1,1 (б.Э-15,7»
8,311,1 (5,2-16,8)
11,1±1,7 (6,7-13,4)
12,4±1,5 (5,7-15,75)

Количество Т-лимфоцитов-хел -
перов (Тх), %
39,0±2,0 (27,6-48,9)
38,2±2,1 (18,4-52,1)
28,6±2,13 (9,6-45,4)
43,2±3,2 (29,8-56,7)

Количество
Т-лимфоцитов-суп-рессоров(Тс), %
23,0±1,2 (17,7-34,6)
21,8±1,4 (13,4-31,3)
22,2±2,0 (18,1-39,4)
22,5±1,6 (15,6-31,75)

И ммунорегуляторный индекс (Тх/Ес)
1,8±0,1Э (1.2-2,3)
1,83±0.13 (1,1-2,4)
1,71±0,25 (1.3-2,9)
1,74±0,13 (0,9-2,8)

Иммуногтюбулин IgG, ms^m
5,021:0,5 (2,1-9,7)
9,01±1,49 (1.2-12,4)
10,01±1,74 (0,1-15.3)
4,06±1,23 (2,9-11,7)

Иммуноглобулин I&A, M^Stf
2,0610.22 (0,1-3,5)
2,5±0.25 (0.4-3,7)
2,81±0,38 (0-3,4)
3,51±0,48 (1,5-4,9)

И ммуноглобулия ibm, лу^
1,5110,18 (0,4-2,4)
2,1310,26 (0,2-5,7)
1,61±0,8 (0-4,8)
2,87±0,39 (1,3-5,9)

11
мов до развития выраженной картины воспаления, составляет более 3 сут. Заболевание начинается незаметно, при удовлетвори​тельном самочувствии больного, что приводит к запоздалому обращению за медицинской помощью. Часто больные самостоя​тельно применяют согревающие компрессы, грелки, тем самым способствуя распространению воспаления. Клинически болевой синдром выражен слабо, либо отсутствует. Боль беспокоит только при дотрагивании и функциональных нагрузках. Температура тела держится в пределах либо субфебрильных, либо нормальных зна​чений. Чаще воспалительным процессом поражается две или бо​лее анатомические области. Степень ограничения функций не​значительна. Симптомы интоксикации не выражены. При вскры​тии гнойного очага на фоне обширной инфильтрации тканей получают незначительное количество гноя.

Фагоцитарная активность лейкоцитов соответствует значе​ниям, полученным у здоровых доноров, или незначительно от​клоняется, чаще в сторону снижения. Наблюдается тенденция к падению клеточной иммунологической защиты на фоне повы​шения уровня гуморального ответа (увеличение IgG), что носит компенсаторный характер.

При гиперэргическом типе воспалительной реакции забо​левание развивается быстро, порой молниеносно, в течение 0,5—1 сут. Температурная реакция — выше 38,5 °С. Болевой синдром, степень ограничения функций, симптомы инток​сикации резко выражены. Воспаление распространяется на две и более анатомические области. При вскрытии гнойного очага получают обильное количество гноя.

В настоящее время число детей с воспалительными процес​сами увеличивается. Этому способствуют многие причины: сни​жение уровня или полное отсутствие системы санации, а также увеличение антибиотикорезистентной микрофлоры из-за нера​ционального применения антибиотиков без должных к тому по​казаний, применения препаратов в малых дозах, краткосрочных или чрезмерно длительных курсов антибиотикотерапии без учета направленности их действия, бесконтрольного самостоятельного применения антибиотиков больными. Воспалительные процессы у детей часто развиваются на отягощенном преморбидном фоне.

Изменение клинической картины может быть связано также с самолечением, иногда необоснованным желанием «всеми си​лами» сохранить пораженный зуб («консервация очага»).
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Патогенез воспалительного заболевания
Воспаление — это возникший в ходе эволюции процесс, заключающийся в преимущественно защитной реакции организ​ма на различные болезнетворные воздействия.

Воспаление служит защитно-приспособительной реакцией для вида, но для индивидуума оно может привести к летальному исходу. Процесс проявляется повреждением тканей (альтерация), нарушением микроциркуляции с повышением сосудистой про​ницаемости, экссудацией и эмиграцией лейкоцитов, а также об​разованием новых тканевых элементов (пролиферация), приво​дящим к заживлению дефекта.

Таким образом, единый комплекс из 3 компонентов:

1) альтерация, 2) сосудистая реакция с экссудацией и эмигра​цией, 3) пролиферация — составляют сущность воспаления. Без любого из этих компонентов нет воспаления, но каждый из них может существовать самостоятельно вне воспалительной реакции. Рассмотрим отдельно эти компоненты.

Альтерация
В качестве пускового механизма острого воспаления высту​пает повреждение тканей — альтерация. Термин «альтерация» происходит от латинского слова altere (изменение, повреждение). Альтерация бывает первичная и вторичная. К первичной относят изменения в тканях под влиянием непосредственно патогенного фактора. Они зависят от силы и длительности воздействия по​вреждающего агента на клетки, нервные окончания, сосуды и др., а также от резистентности и других свойств ткани. Вторичная альтерация — это понятие, которое подразумевает структурные изменения в тканях вследствие сдвигов тканевого обмена в про​цессе развития воспаления. Вторичная альтерация охватывает клет​ки, межклеточное вещество и проявляется в форме различных дистрофий.

Первичное повреждение ведет к освобождению из гибну​щих клеток лизосомальных протео-, глико- и липолитических ферментов, которые инициируют каскад реакций. Ферменты раз​рушают мембраны других клеток в зоне повреждения, а также матрикс соединительной ткани (коллаген, протеогликаны, гли-козаминогликаны), инициируя образование и высвобождение
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медиаторов. Гибель клеток сопровождается нарушением окисли​тельно-восстановительных процессов. Вследствие этого в участке повреждения накапливаются кислые продукты, которые в норме полностью расщепляются в цикле Кребса. При липолизе образу​ется также много жирных кислот. Развивающийся тканевой аци​доз частично компенсируется катионами Na"*", K'1' и др. Это, в свою очередь, ведет к гиперосмии — росту осмотического давле​ния в поврежденном участке.

Повреждение тканей при воспалении (альтерации) приво​дит к большему или меньшему нарушению функций пораженно​го органа. Степень повреждения тканей определяется реактивно​стью организма, а характер течения во многом зависит от возра​ста: у детей этапы воспаления (альтерация, экссудация и эмигра​ция, а также пролиферация клеток) протекают намного актив​нее, чем у пожилых людей. Ход воспаления резко модифицирует​ся при авитаминозах, облучении, физических нагрузках и психо​эмоциональном напряжении, при гипотермии.

Развитие воспалительной реакции у детей происходит быст​рее, и она вовлекает более обширные участки тканей, чем у взрос​лых. Это обусловлено тем, что растущие ткани и, особенно, кос​ти находятся в состоянии постоянной физиологической актив​ности и быстро реагируют на патогенный фактор. Диффузному распространению экссудата по растущей кости способствуют ее низкая минерализация, преобладание органического вещества, нежность костных структур губчатого вещества, тонкий компакт​ный слой. Все это обусловливает и более активное всасывание токсинов, продуктов тканевого распада в кровь. Поэтому у детей, особенно младшего возраста, резко выражены симптомы инток​сикации: высокая температура тела, рвота, расстройства со сто​роны желудочно-кишечного тракта, озноб. В результате переразд​ражения центральной нервной системы токсинами могут возни​кать неврологические симптомы вплоть до судорог.

Сосудистая реакция с экссудацией и эмиграцией
Главные события в период подготовки к острому воспале​нию разыгрываются на микроциркуляторном уровне, включая конечные отделы артерий — терминальные артериолы диамет​ром 20—30 мкм, прекапиллярные сфинктеры, обменные микро-

14

псулы — истинные капилляры и синусоиды, и, наконец, пост​капиллярные венулы [Чернух, 1979].

В ответ на повреждение сразу же возникает кратковремен​ное сужение приводящих артериол (спазм), которое длится от 10—20 с до нескольких минут. В механизме спазма, или вазокон-стрикции, главную роль играют местно освобождающиеся кате-холамины, а также болевая реакция. Поскольку катехоламины быстро разрушаются ферментом моноаминоксидазой, спазм длит​ся недолго.

Вслед за сокращением происходит расширение артериол, сопровождающееся покраснением, или артериальной гипереми​ей. В механизме расширения артериол важную роль играют аксон-рефлексы. Ацидоз и другие изменения характеристик среды в зоне повреждения приводят к раздражению окончаний чувствитель​ных нервов. Возбуждение распространяется антидромным путем, достигая окончаний сосудорасширяющих нервов артериол. В окон​чании эфферентного аксона выделяется ацетилхолин. За счет рас​ширения артериол по периферии очага воспаления развивается стойкое покраснение — коллатеральная гиперемия. Гиперемиро-ванный красный ободок окружает патологический очаг. Сосуды этого ободка имеют нормальную ультраструктуру и не способ​ствуют явлениям экссудации и эмиграции лейкоцитов.

Возможно, что в механизме возникновения гиперемирован-ного ободка имеет значение также воздействие небольшого ко​личества биологически активных веществ, которые проникают по межклеточным пространствам и лимфатическим сосудам за пределы непосредственного действия патогенного фактора. Визу​ально ранним проявлением повреждения ткани служит усиление кровотока вследствие расширения артериол, причем кровь про​ходит быстрее по артериовенозньш анастомозам. Таким образом, в основе первой фазы артериальной гиперемии лежит нейроген-ный механизм.

Вторая фаза носит название артериальной воспалительной гиперемии, которая имеет миопаралитическую природу и сопро​вождается расширением сосудов сопротивления и капилляров. Сущность этого процесса заключается в том, что сосуды микро-циркуляторного русла, прежде всего прекапилляры, достигнув максимального расширения, перестают реагировать на сосудосу​живающие раздражения.

Вслед за артериальной гиперемией развивается третья фаза
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сосудистой реакции — венозная гиперемия, которая сопровож​дается замедлением тока крови, расширением сосудов, что внешне проявляется в виде синюшности, отека, снижения температуры. Венозная гиперемия завершается престазом и стазом.

Нарушение кровотока еще больше увеличивает проницае​мость стенок сосудов и других биологических мембран, что спо​собствует тромбозам, распаду тканей, образованию и накопле​нию токсических продуктов.

Возникающий в результате сдавления сосудов стаз создает условия для локального повышения концентрации факторов свер​тывания крови. Стаз способствует также концентрации плазмен​ных и клеточных медиаторов воспаления на коротком отрезке сосудистого русла, препятствуя их распространению по кровото-ку. Наконец, благодаря стазу лейкоциты получают возможность окончательно осесть в пристеночном слое и вступить в тесный контакт с эндотелием микрососудов.

Замедление кровотока, а затем и его полная остановка гото​вят почву для следующих этапов воспаления. При повреждении эндотелия возникает чужеродная поверхность для циркулирую​щей крови. Это служит сигналом к активации фактора контакта (XII фактор свертывания крови) и включению механизма внут-рисосудистого свертывания крови. Помимо свертывания крови XII фактор активирует фермент калликреин, под действием ко​торого от сс-глобулинов плазмы отщепляется полипептид из 10 аминокислот — брадикинин. Наряду с ним образуются другие брадикинины, состоящие из 11 и 13 аминокислот, но они менее активны. При стазе создаются условия для накопления брадики-нинов в ткани, а их инактивация тормозится.

Брадикинин расширяет капилляры и посткапиллярные ве-нулы, повышает проницаемость эндотелия, что связано с сокра​щением эндотелиоцитов, расхождением их отростков и открыти​ем межэндотелиальных щелей.

Наряду со свертыванием крови XII фактор принимает учас​тие в запуске фибринолиза, процесса растворения фибриновых сгустков, а также в активации системы комплемента, многие фракции которого служат медиаторами воспаления. Под их влия​нием повышается проницаемость эндотелия. Это связано с тем, что С5а-фракция комплемента взаимодействует с тучными клет​ками, из которых выделяются гистамин и другие факторы, рас​ширяющие микрососуды и повышающие их проницаемость.
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В крови имеются не только активаторы, но и ингибиторы системы комплемента. В противном случае любая, даже ничтож​ная по величине, травма сосуда и окружающих тканей могла бы вести к бесконтрольному воспалению. Наибольшее значения имеют ингибиторы С1- и СЗ-компонентов комплемента.

В результате резкого замедления, а затем и полной останов​ки кровотока в ткани концентрируются не только плазменные, но и клеточные медиаторы воспаления. Лейкоциты крови содер​жат вещества, которые могут повышать проницаемость капилля​ров и даже повреждать эндотелий. Прежде всего, следует остано​виться на нейтрофилах. В их состав входят особые гранулы, насы​щенные биологически активными веществами.

Основная часть факторов, повышающих проницаемость мик​рососудов, — «факторов проницаемости» — сосредоточена в азу-рофильных гранулах. В частности, они содержат особый протео-литический фермент, активный в кислой среде. Под его действи​ем от а-глобулина крови отщепляется полипептид, состоящий из 25 аминокислот. Так же как брадикинины, он резко повышает проницаемость сосудов. Наряду с ним из нейтрофилов выделяет​ся калликреин, обладающий ферментативной активностью и за​пускающий образование брадикинина. Ферменты нейтрофилов — коллагеназа и эластаза — расщепляют компонеты базальной мем​браны, что также ведет к росту проницаемости микрососудов.

Большое влияние на проницаемость микрососудов оказыва​ют простагландины и лейкотриены, а также интерлейкины. Кле​точные и плазменные медиаторы в кровотоке действуют сообща.

В повышении проницаемости микрососудов принимают де​ятельное участие клетки не только крови, но и тканей, окружаю​щих сосуды. К наиболее важным относят тучные клетки. В их ха​рактерных метахроматически окрашенных гранулах содержатся гистамин, серотонин, гепарин и другие медиаторы воспаления. В патогенезе острого воспаления наибольшую роль играет гиста​мин. Особенно много гистамина выделяется тучными клетками в очаге аллергического воспаления, протекающего с явлениями повышенной чувствительности немедленного типа.

В результате усиленного выхода жидкой части крови из со-суда в ткань — экссудации — возникает воспалительный отек. Степень его развития зависит от ряда причин, в том числе от:

а) повышения проницаемости микрососудов;
б) увеличения кровяного (фильтрационного) давления в
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капиллярах и посткапиллярных венулах;

в) повышения осмотического давления в околососудистых тканях.

Вещества плазмы могут проникать через стенку микрососу​дов с помощью разных механизмов: вода, электролиты, глюкоза и другие простые соединения с малой массой — за счет диффу​зии, белки и другие макромолекулы — путем микровезикулярно​го транспорта. Вещества плазмы могут проникать в ткань и через щели между эндотелиоцитами, или фенестры.

Рассасывание отечной жидкости зависит от дренирующей функции лимфатической системы. При воспалении она, как пра​вило, страдает в большей или меньшей степени из-за закупорки лимфатических капилляров фибриновыми сгустками или их сдав-ления снаружи отечной жидкостью (экссудатом).

Для развития воспаления необходимо, чтобы лейкоциты не просто скапливались в просвете сосуда, но и вступали в тесный контакт с эндотелием, и, тем самым, были готовы к эмиграции за пределы сосуда в ткань, где сложилась критическая ситуация.

В норме нейтрофилы крови по разному располагаются в сосу​дистом русле. Половина их свободно циркулирует в осевом слое кро-вотока, а половина практически не участвует в циркуляции, обра​зуя пристеночный слой, т. е. примыкая к эндотелию капилляров. Моноциты еще в большей степени смещены к стенкам капилляров.

При воспалении число лейкоцитов в пристеночном слое может возрастать в десятки раз. Это связано с резким замедлени​ем кровотока в расширенных капиллярах и венулах и ростом ад-гезивной способности лейкоцитов. Клейкость, или адгезивность, наружной мембраны нейтрофила находится в прямой зависимо​сти от его активности. После стимуляции нейтрофилы прочно фиксируются на эндотелии и только после этого получают воз​можность перемещаться в ткань, откуда поступает сигнал бед​ствия. При раздражении эндотелиоциты начинают синтезировать особый гликопротеин — фибронектин. За счет него сцепление между лейкоцитами и эндотелием становится особенно прочным.

В месте тесного контакта лейкоцитов (фагоцитов) с эндоте​лием возникают благоприятные условия для локального повы​шения концентрации медиаторов воспаления. В связи с этим про​ницаемость микрососудов возрастает именно в тех местах, где находятся клетки-эффекторы воспаления, готовые покинуть со​суд и перейти в ткань.
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После прилипания лейкоцитов к эндотелию капилляров вско​ре начинается их эмиграция за пределы сосуда. Этап прохожде​ния лейкоцита через эндотелий и базальную мембрану микросо​суда называют диапедезом (от греч. diapedesis — проскакивание). Эмиграция зависит от вида лейкоцитов. Полиморфно-ядерные лейкоциты (ПЯЛ) проходят через межэндотелиальные щели. Ги-стамин и другие факторы проницаемости сокращают эндотелио​циты и облегчают выход ПЯЛ из сосуда в ткань. Моноциты крови покидают сосуды тем же путем, что и нейтрофилы. Лимфоцит проходит через тело эндотелиоцита, будучи погружен в большую вакуоль.

При воспалении в каком-либо участке тела скорость поступ​ления лейкоцитов в поврежденную ткань значительно увеличи​вается. Это ведет к местному лейкоцитозу. При остром гнойном воспалении общее число лейкоцитов в крови обычно также уве​личивается за счет нейтрофилов и их менее зрелых форм (палоч-коядерных, юных, миэлоцитов). В самом очаге воспаления срок жизни лейкоцитов, пришедших из крови, сокращается. Если в норме вышедшие в ткань лейкоциты движутся хаотично, то при воспалении они активно перемещаются в строго определенном направлении — в сторону максимальной концентрации притяги​вающих их веществ — хематтрактантов (от лат. attractio — при​тяжение). Направленная миграция фагоцитов получила название хемотаксис (от греч. taxis — порядок). Локализованная миграция клеток в очаг повреждения приводит к возникновению клеточ​ного инфильтрата и серии последующих событий, связанных с его формированием. Важно подчеркнуть, что хематтрактанты не просто привлекают ПЯЛ в зону повреждения, но и активируют их. Последнее связано с тем, что на мембранах нейтрофилов име​ются специальные рецепторы к хематтрактантам.

В очаге воспаления фагоциты, в ответ на стимуляцию, на​чинают выбрасывать в окружающую среду свои лизосомальные фанулы. Этот процесс получил название секреции. В лизосомах имеется целый набор медиаторов воспаления.

Оказавшись в очаге, нейтрофилы работают не в одиночку, а в кооперации с другими типами клеток. Важную роль играет вза​имодействие нейтрофилов с лимфоцитами, моноцитами-макро​фагами, тучными клетками. Лимфоциты в очаге воспаления вы​деляют растворимые факторы, которые усиливают микробицид-ные функции нейтрофилов, делая их более «боеспособными».
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Наряду с этим В-лимфоциты и плазматические клетки выделяют антитела. Образующиеся комплексы антиген — антитело раздра​жают нейтрофилы и усиливают их эффекторные функции в очаге воспаления. Особенно часто это наблюдается при аллергическом воспалении.

После выхода из сосуда в очаг повреждения лейкоциты на​чинают фагоцитировать микроорганизмы. Сначала происходит распознавание фагоцитом чужеродного объекта, прикрепление объекта к наружной мембране клетки и погружение его в составе вакуоли (фагосомы) внутрь цитоплазмы.

Эффективность прикрепления микроорганизма достигается благодаря специальным рецепторам к Fc-фрагменту иммуногло-булина и к СЗ-компоненту комплемента на мембране фагоцита, которые сорбируются на поверхности микроорганизма. Поэтому фагоцит связывает микробную клетку не в «чистом виде», а в комплексе    «микроорганизм+^О-антитело»    или «микроорганизм+^М-антитело+комплемент». Таким образом, антитела выступают в роли опсонинов — факторов, облегчающих фагоцитоз.

После того как объект зафиксируется на мембране фагоци​та, начинается образование фагоцитарной вакуоли, или фагосо​мы. В образовании фагосомы участвуют сократительные белки фагоцита.

В фагосоме разворачивается серия событий, которая ведет к уничтожению возбудителя и его последующей деструкции. Затем вакуоль с убитым микроорганизмом должна слиться (конъюги-ровать) с лизосомой. Только в таком случае начнется перевари​вание объекта фагоцитоза. В самой фагосоме гидролитических ферментов не содержится. После соединения фагосомы с лизосо​мой образуется сложная вакуоль — фаголизосома, в которой чу​жеродные структуры подвергаются атаке со стороны лизосомаль-ных гидролаз. В фаголизосомах полнее развертывается микроби-цидный потенциал клетки. В ряде случаев микроорганизмы, со​хранившие жизнеспособность в фагосомах, погибают после сли​яния фагосомы с лизосомой. Вирулентные штаммы возбудителей могут долго персистировать внутри фагосом с лизосомами. В то же время авирулентные штаммы такой способностью не облада​ют и быстро погибают внутри образовавшейся фаголкзосомы.

Часть ПЯЛ в очаге воспаления гибнет в ходе фагоцитоза. Причиной гибели клеток служат чрезмерная активация лизосо-
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мяльных ферментов и нарушение проницаемости мембран лизо-сом. В результате ферменты из гранул попадают в цитоплазму, и клетка подвергается самоперевариванию (аутолизу). Особенно высокий уровень гибели нейтрофилов наблюдается при остром гнойном воспалении, вызываемом кокками (стрепто-, стафило-, пневмо-, гонококками и др.). Гибель большого числа лейкоцитов и других типов клеток обусловливает формирование гнойного экссу​дата, или гноя. Если нет дренирования, то гнойный экссудат может распространяться на все новые и новые территории. В ка​честве примера можно привести ситуацию, когда очаги воспале​ния волосяных мешочков кожи (фурункулы) сливаются друг с другом и дают начало более крупному образованию — карбунку​лу. Если его своевременно не дренировать, развивается разлитое гнойное воспаление подкожной клетчатки — флегмона.

В отличие от гнойного, серозный экссудат содержит значи​тельно меньше лейкоцитов и продуктов их распада. Примером серозного экссудата служит содержимое пузыря на коже при ожоге II степени. По составу и физико-химическим свойствам сероз​ный экссудат мало отличается от транссудата — жидкости, ко​торая скапливается в тканях при застойных отеках.

Если в серозном содержимом выпадают нити фибрина, то жидкость получает название фибринозного экссудата. Возможен и такой вариант, когда к серозному содержимому примешиваются эритроциты и продукты их распада — геморрагический экссудат.
Пролиферация
Следующим компонентом воспалительной реакции являет​ся пролиферация (proliferatio, от лат. proles — потомство и ferre — создавать). Она представляет собой местное размножение клеток, в котором принимают участие различные тканевые компоненты.

Пролиферативнью процессы особенно активно протекают после отторжения некротических масс и уничтожения болезнет​ворных агентов. В условиях воспаления поврежденные ткани и, особенно, клетки крови служат источниками гуморальных фак​торов, стимулирующих образование тканей.

Практически важным является то обстоятельство, что чем более эффективно осуществляется очищение раны от повреж​денных тканей, лейкоцитов и микроорганизмов, тем более пол​но происходит пролиферация тканевых элементов с восстанов​лением структуры и функциональной целостности тканей. Очи-21

щение раны происходит за счет фагоцитоза, главным образом ПЯЛ и тканевых макрофагов, и лизиса (аутолиза) поврежденных тканей. При этом важная роль принадлежит также ферментам микроорганизмов и собственным ферментам ткани, активность которых повышается благодаря разрушению их ингибиторов.

Среди ферментов, осуществляющих деградацию тканей, основная роль принадлежит протеиназам (коллагеназе, эластазе и др.), активность которых индуцируется цитокинами и простаг-ландинами. Основным источником цитокинов служат фагоциты, однако их деятельность, направленная на переваривание разру​шенных тканей и микроорганизмов, приводит к устранению ис​точников хемотаксинов. Таким образом, исчезновение стимула для миграции лейкоцитов в зону поражения обусловливает за​вершение процесса воспаления, характеризующееся преоблада​нием пролиферативных реакций. В сущности, пролиферация при остром воспалении протекает по тем же механизмам, что и при заживлении раны после повреждения ткани.

Пролиферативной активностью обладают мезенхимальные клетки стромы и паренхимы органов. Среди многочисленных гу​моральных факторов, регулирующих образование и секреторную функцию фибробластов, основная роль принадлежит также мак​рофагам, которые выделяют белки и полипептиды, стимулирую​щие пролиферацию фибробластов и синтез коллагена. Макрофа​ги способствуют также пролиферации эндотелиальных, гладко-мышечных клеток, что приводит к образованию сосудов — ос​новного компонента грануляций. Угнетение или усиление функ​ции макрофагов многочисленными нейрогуморальными механиз​мами меняют течение острого гнойного воспаления.

К примеру, образующаяся грануляционная ткань постепенно уплотняется и превращается в волокнистую ткань, называемую рубцом. Но на этом дело не заканчивается. Макрофаги и фибробла-сты секретируют коллагеназу, и избыточная грануляционная ткань в рубце рассасывается. Если этого не происходит, на месте бывше​го очага воспаления формируются спайки и грубые рубцы. Иногда они существенно нарушают функцию органов.

Кооперативное взаимодействие макрофагов с лимфоцита​ми запускает другой, более отдаленный по времени, механизм специфической защиты — иммунологический. Макрофаги могут выделять не только активаторы, но и ингибиторы пролиферации и функциональной активности клеток. Помимо макрофагов фак-
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роста выделяются тромбоцитами (тромбоцитарный фактор тог) различные гормоны — инсулин, соматотропин, глюкогон р<э   по-видимому, опосредуют свое влияние на фибробласты иеоезмакрофагальные и тромбоцитарные факторы роста.

Пролиферация клеток при завершении воспаления обуслов​ливает процесс регенерации тканей, особенности течения кото-оого определяются видом тканей, объемом повреждения, реак​тивностью организма, генетическими и другими иммунобиоло-гическими механизмами организма.

В зависимости от интенсивности пролиферации различают воспаление регенераторного, гипо- и арегенераторного типа. Для детского возраста наиболее характерным является воспаление

первого типа.

В зоне острого воспаления происходят резкие изменения тканевого обмена, что обусловлено, во-первых, повреждением ткани и, во-вторых, нарушением регионарного кровотока. В фазе первичной альтерации различные клеточные элементы в зоне воздействия болезнетворного фактора находятся на разных ста​диях повреждения. Прямое действие этого фактора вызывает то​тальное повреждение большого числа клеток, заканчивающееся их гибелью и разрушением. Из разрушенных клеток выделяются цитоплазматические и ядерные белки, электролиты, в первую очередь ионы калия, ферменты, в значительной мере запускаю​щие цепь реакций при воспалении. Другая часть клеток также подвергается необратимому повреждению, но погибает спустя некоторое время, в течение которого в клетке образуются кисло​ты, продукты деградации белков, обладающие высокой активно​стью. Эти вещества при гибели клетки попадают во внеклеточное пространство.

Определенная группа клеток повреждается обратимо, и в дальнейшем их функциональная активность может восстановить​ся. И, наконец, в поврежденной ткани могут оказаться наиболее устойчивые клетки, продолжающие функционировать и после действия болезнетворного фактора.

Соотношение клеток, по-разному реагирующих на повреж​дение, может быть самым различным и зависит от типа ткани, количественных и качественных характеристик патогенного воз​действия, реактивности организма и т.д. Очевидно, что от этого соотношения зависит интегральная характеристика обмена ве​ществ в зоне воспаления, динамика его развития и исход.
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Развитие воспалительного процесса, вследствие нарушения регионарного кровотока и возникновения венозного застоя с экссудацией, эмиграцией лейкоцитов и отеком, ведет к местной гипоксии с ухудшением аэробного обмена в более обширном участке ткани, чем зона повреждения. Реакция клеток на ги​поксию зависит от степени ее выраженности, типа клеток и их резистентности к действию патогенного фактора.

В очаге воспаления происходят угнетение потребления кис​лорода и активация анаэробных процессов, в результате чего сни​жается дыхательный коэффициент до 0,65—0,7. В тканях накапли​вается избыточное количество молочной кислоты. Интенсивный гликолиз свойствен не только тканям, находящимся в условиях повреждения и гипоксии, но и быстро растущим и размножаю​щимся тканям, обеспечивая их и энергией, и разнообразными продуктами обмена, используемыми в ходе пластических про​цессов. Особенно активно гликолиз происходит в пролифери-рующих клетках.

В условиях гипоксии нарушается жировой обмен. Расщепле​ние жира преобладает над его окислением, что приводит к на​коплению в ткани жирных кислот, глицерина, кетоновых тел. Усиленный протеолиз в очаге поражения способствует росту уров​ня полипептидов, аминокислот, альбумозы, пептона.

В тканях наблюдаются резкие сдвиги со стороны водно-со​левого баланса. При этом из разрушенных клеток в экссудат вы​ходит калий, который является внутриклеточным ионом.

Вследствие накопления недоокисленных продуктов обмена возникает местный ацидоз. В норме рН ткани составляет около 7,2. При серозном воспалении имеет место небольшой сдвиг рН (6,9—7,1), при гнойном он значительно ниже и может составлять 6,3—6,4. Редко рН экссудата достигает более низких цифр.

Резко изменяются физико-химические свойства воспален​ной ткани. Об этом свидетельствует увеличение осмотической концентрации экссудата. В норме осмотическое давление ткане​вой жидкости составляет 7,5—8 атм. При генерализованном вос​палении эта величина достигает 19 атм. Гиперкалиемия, гипер-Н-иония, увеличение концентрации других ионов приводят к росту осмотического давления. Онкотическое давление увеличи​вается за счет высокой концентрации белка в экссудате и благо​даря переходу белков из крупно- в мелкодисперсные.

В результате развивающегося ацидоза в очаге воспаления
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осуществляется целый ряд взаимосвязанных процессов: актива​ция протеолитических ферментов приводит к усиленному рас​щеплению белков, в том числе токсических — продуктов жизне​деятельности микроорганизмов и распада тканей. Развивается медленная дилятация сосудов, и повышается проницаемость их стенок; возникает коллоидное набухание белков за счет увеличе​ния их гидрофильное™. Возрастание онкотического давления тка​ней служит одним из важных факторов развития отека.

Таким образом, ацидоз и обусловленные им реакции усу​губляют нарушение микроциркуляции и обмена веществ в ткани при остром воспалительном процессе.

Генерализация воспалительной реакции оказывает выражен​ное влияние на весь организм. Обмен веществ характеризуется усилением анаэробных процессов, в связи с чем в крови возрас​тает концентрация недоокисленных продуктов, особенно молоч​ной кислоты. К этому приводят две причины: во-первых, поступ​ление продуктов анаэробного распада из очага воспаления в кровь, во-вторых, ацидотический сдвиг в результате интоксикации, об​наруживаемый по показателям кислотно-основного равновесия. Возрастает концентрация азотистых веществ вследствие усилен​ного катаболизма белка и угнетения белкового синтеза.

Для острого воспаления характерно развитие нейтрофиль-ного лейкоцитоза с регенераторным сдвигом, о чем свидетель​ствует величина «лейкоцитарного индекса интоксикации» (ЛИИ). Этот индекс определяется по формуле:

(4Ми +370+2/7+0 х (Пл + 1)
——————————————————————— = ЛИИ,
(Л+ Мон) х (Э+ 1)
где Ми — миелоциты, Ю — юные, П — палочкоядерные, С — сегментоядерные, Пл — плазмациты, Л— лимфоциты, Э — эози-нофилы, Мон — моноциты, %.

Регенераторный сдвиг происходит главным образом за счет увеличения числа палочкоядерньгх нейтрофилов, появления юных форм и, значительно реже, миелоцитов. Число лейкоцитов при остром воспалении возрастает до 9,0—^.ОхЮ9/^, но может дос​тигать и 20,0-30,0х109/л.

Величина ЛИИ находится в прямой зависимости от интен​сивности воспалительного процесса; в норме она составляет в ^еднем 0,5—1,5, при легком воспалении увеличивается до 2—3, а при тяжелом — превышает 5.
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Причинами лейкоцитоза и регенераторного сдвига служат активация симпато-адреналовой системы, а также воздействие продуктов распада и токсинов, и, возможно, лейкопоэтинов на кроветворные органы.

В результате активации симпато-адреналовой системы по​вышается сосудистый тонус, ускоряется кровоток и уменьшается число лейкоцитов, фиксированных на стенке сосудов, — боль​шая их часть поступает в кровоток. Прямое воздействие на кост​ный мозг веществ, попавших из очага воспаления в кровь, при​водит к повышению проницаемости межэндотелиальных про​странств, в связи с чем облегчается выход лейкоцитов в перифе​рическую кровь. При воспалении происходит также стимуляция лейкопоэза, что можно объяснить воздействием специфического фактора — лейкопоэтина.

При тяжелом воспалительном процессе, сопровождающим​ся выраженными явлениями интоксикации, могут наблюдаться небольшой лейкоцитоз и резкое увеличение ЛИИ, почти полное исчезновение эозинофилов и снижение числа лимфоцитов.

Очаг воспаления не только повышает общую резистентность к инфекции. В нем идет постоянная переработка антигенной ин​формации, усиливаются реакции иммунитета. В отсутствие вос​паления развивается, как правило, менее стойкий иммунитет к инфекции и наоборот.

Система красной крови значительно более устойчива при воспалении, чем система белой крови. Лишь при тяжелых вос​палительных процессах у ослабленных больных наблюдается ги-похромная анемия. СОЭ увеличивается при остром воспалении в несколько раз, причем наблюдается определенное соответствие между этим показателем и величиной ЛИИ в зависимости от тяжести процесса.

Содержание общего белка в крови при воспалении, как пра​вило, не меняется, но при тяжелых процессах, сопровождающих​ся сепсисом, обширной интоксикацией и т.д., имеет тенденцию к уменьшению. Закономерно изменяется соотношение белковых фракций: на фоне уменьшения содержания альбуминов увеличи​вается число а1-, а2-глобулинов, в результате чего снижается аль-буминглобулиновый коэффициент. Содержание (3- и у-глобулино-вых фракций при остром воспалении существенно не меняется.

Лихорадка возникает при воспалении в результате воздей​ствия на терморегулирующие центры пирогенов, образующихся
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главным образом фагоцитами. В большинстве случаев интенсив​ность лихорадочной реакции соответствует степени воспаления, однако при нарушении реактивности организма эта закономер​ность не проявляется.

Острый воспалительный процесс оказывает значительное воздействие на неспецифические факторы защиты и иммуноло-гическую систему организма, которые, в свою очередь, оказыва​ют влияние на течение воспаления. При остром воспалении уси​ливается опсонизирующая способность сыворотки крови, повы​шается фагоцитарная и переваривающая активность лейкоцитов.

В результате активации лейкопоэза и эмиграции лейкоцитов в очаг воспаления, где они быстро разрушаются, в крови увели​чивается содержание таких важнейших неспецифических факто​ров резистентности организма, как лизоцим, комплемент, р-ли-зины и др. Увеличение антителообразования происходит, в ос​новном, в регионарных лимфатических узлах. Содержание в кро​ви иммуноглобулинов возрастает не ранее, чем через 10—14 дней после начала воспаления.

Система гемокоагуляции также реагируют на острое воспале​ние. У большинства больных с тяжелыми формами воспалитель​ных заболеваний увеличиваются толерантность плазмы к гепарину и время рекальцификации плазмы, возрастает концентрация фиб​риногена и ускоряется свертывание крови. В то же время фибрино-литическая активность крови, как правило, снижается.

Таким образом, при остром воспалении имеет место преоб​ладание прокоагулянтной системы, что способствует гиперкоа-гуляции.

Целостная реакция организма на острое воспаление обуслов​лена адаптивными процессами, направленными на активацию механизмов, помогающих ликвидировать воспалительный процесс и восстановить структуру и функцию поврежденной ткани.

Ход воспаления можно ускорить или затормозить нейроме-Диаторами, гормонами, физическими воздействиями и т.д. В боль​шой степени развитие воспаления зависит от состояния цент​ральной нервной системы и иннервации тканей. Так, например, при нарушении иннервации могут замедляться репаративные процессы в очаге воспаления и развиваться трофические язвы.

Развитие воспаления зависит от состояния вегетативной нервной системы. Это обусловлено тем, что нейромедиаторы ме​няют реактивность нейтрофилов и моноцитов-макрофагов — кле-
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ток-эффекторов воспаления.

Течение воспаления находится под контролем гормонов. Особенно активны в этом плане минералокортикоиды коры над​почечников, которые обостряют воспаление, тогда как глюко-кортикоиды обладают ярким противовоспалительным действием и широко применяются при лечении воспалительных заболева​ний. Гидрокортизон и его синтетические аналоги (преднизолон, триамцинолон) резко подавляют все эффекторные функции фа​гоцитов, в том числе их способность секретировать лизосомаль-ные ферменты, биогенные амины, кинины, биоокислители, лей-котриены. Под влиянием глюкокортикоидных гормонов снижает​ся чувствительность макрофагов к лимфокинам, что также дает противовоспалительный эффект. Наконец, глюкокортикоиды, стабилизируя базальные мембраны сосудов и снижая проницае​мость капилляров, приводят к уменьшению притока свежих лей​коцитов в очаг. Это способствует рассасыванию воспалительных инфильтратов благодаря превышению оттока клеток из очага над их поступлением в зону воспаления.

Из других гормонов, контролирующих воспаление, следует упомянуть тироксин, женские половые гормоны и инсулин. Ти​роксин и экстрагены усиливают микробицидный потенциал фа​гоцитов. Концентрация инсулина в крови определяет скорость транспорта глюкозы в фагоциты. В то же время глюкоза необхо​дима для энергетического обеспечения фагоцитоза. Окисление глюкозы в пентозном цикле дает толчок к образованию микро-бицидных факторов в фагоцитах. При недостаточности функций (3-клеток инсулярного аппарата поджелудочной железы воспа​ление принимает торпидное, затяжное течение. Это хорошо из​вестно врачам, которые лечат больных сахарным диабетом.

Острое, или экссудативно-деструктивное, воспаление раз​вивается, как указывалось, главным образом с участием поли​морфно-ядерных лейкоцитов, которые являются эффекторами этого патологического процесса. Воспаление может протекать бо​лее или менее остро, а также принимать затяжное течение со склонностью к распространению. Такое течение воспаления ха​рактерно при авитаминозах, эндокринных расстройствах, имму-нодефицитах, повторных стрессах, старении и др. В этих ситуаци​ях в первую очередь нарушаются функции различных клеток, глав​ным образом ПЯЛ, что проявляется в снижении их адгезивных свойств, замедлении миграции в очаг воспаления вследствие реф-
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рактерности к хемотаксинам, недостаточности микробицидных функций и приобретении ими способности вырабатывать факто​ры резистентности, так называемые дефензины.
Хронизации острого воспаления способствует также недо​статочность макрофагов, которые мигрируют в очаг воспаления вслед за ПЯЛ. В результате этого из моноцитов выделяется недо​статочно цитокинов, включающих процессы регенерации. Нару​шения в деятельности иммунной системы также способствуют хронизации воспаления, ввиду пониженного образования имму-ноглобулинов, оказывающих опсонизирующее действие на мик​роорганизмы. Недостаточность в системе иммунитета может так​же привести к снижению выделения лимфокинов, способствую​щих миграции и фагоцитарной активности ПЯЛ.

В отличие от острого, первично-хроническое воспаление начинается не с нарушений микроциркуляции и каскада после​дующих событий в сосудистом русле, а с накопления активиро​ванных макрофагов в каком-либо участке тела. Чаще это случает​ся во внутренних органах, где и в норме много макрофагов, на​пример в печени, легких, головном мозге, селезенке, кишечни​ке и др. Стойкое раздражение макрофагов возникает по разным причинам. В некоторых случаях микроорганизмы, поглощенные макрофагом, не погибают. Более того, они могут даже размно​жаться внутри клетки. При этом макрофаги активируются и не​прерывно секретируют медиаторы воспаления.

К возбудителям, паразитирующим в макрофагах, относятся микобактерии туберкулеза и проказы, возбудители листериоза, токсоплазмоза, лейшманиоза, бруцеллеза и многих других хрони​чески протекающих инфекционно-воспалительных заболеваний.

В иной ситуации макрофаги могут переходить в активное состояние не под действием паразитирующих в них микроорга​низмов, а под влиянием лимфокинов — продуктов сенсибилизи​рованных лимфоцитов из очага воспаления (от греч. kineo — при​водить в движение). Как только в очаге будущего воспаления по​является достаточное число активированных макрофагов, возни​кают условия для увеличения зоны мононуклеарной инфильтра​ции. В результате происходит ускоренный выход лейкоцитов (преж​де всего моноцитов и лимфоцитов) из крови в ткань, где они присоединяются к другим клеткам мононуклеарного инфильтра​та. Лимфоциты поступают в инфильтрат не только с кровью, но и лимфой.
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Моноциты в инфильтратах выделяют фибронектин. Благода​ря ему они прочно связываются с соединительной тканью и диф​ференцируются в зрелые макрофаги. Фагоциты «на ходу» не успе​вают решить тех проблем, которые возникают перед ними в очаге воспаления. С момента «заякоривания» моноциты и макрофаги приступают к активному фагоцитозу.

Острое воспаление может заканчиваться быстро, если не возникает осложнений в виде абсцесса. Хроническое воспаление не может закончиться быстро по следующим причинам. Во-пер​вых, макрофаги в очаге воспаления имеют продолжительный жизненный цикл. Это означает, что они персистируют в грануле​ме в течение нескольких недель или даже месяцев. Во-вторых, гранулема — это не застывшее образование. В нее постоянным потоком следуют все новые и новые моноциты.

В очагах хронического воспаления сохраняется источник ан​тигенной стимуляции, поскольку микроорганизмы персистиру​ют в макрофагах. Таким образом, макрофаги постоянно стимули​руются продуктами сенсибилизированных лимфоцитов и секре-тируют медиаторы воспаления.

В условиях воспалительной реакции в организме формиру​ются различные барьеры, предназначенные для локализации бо​лезнетворного агента, его иммобилизации и уничтожения. Защит​ные механизмы тканей развиваются вскоре после действия пато​генного фактора. К важнейшим из них относится сосудистый ба​рьер, назначение которого заключается в формировании веноз​ного и лимфатического стаза, а также тромбоза, что препятству​ет распространению патогенного фактора за пределы поврежден​ной ткани.

В результате резкого увеличения проницаемости и гидро​статического давления в сосудах микроциркуляторного русла, а также увеличения онкотического давления в тканях развивается экссудация, в результате которой в зону действия патогенного фактора поступают защитные белки крови и клеточные эле​менты. К ним относятся различные бактерицидные вещества, а также фибриноген, который переходит в фибрин в результа​те активации прокоагулянтной системы тканевыми и гумораль​ными факторами. Нити фибрина, пронизывая очаг воспале​ния, также выполняют барьерную функцию, так как задержи​вают болезнетворные агенты и облегчают их фагоцитоз.

В формировании защитных механизмов при воспалении важ-
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ная роль принадлежит клеточным барьерам. Уже через 30 мин — 1 ч в очаг воспаления из сосудов мигрируют нейтрофильные лейко​циты, создающие «нейтрофильный» барьер.

Основная функция нейтрофилов заключается в фагоцитозе патогенов, т. е. осуществлении неспецифической клеточной за​щиты. Кроме того, нейтрофильные лейкоциты при разрушении выделяют бактерицидные субстанции (лизоцим, катионные бел​ки, р-лизины, миелопироксидазу), а также лизосомальные и дру​гие ферменты, которые выполняют защитные функции. Нейтро-филы в очаге воспаления живут довольно короткое время, так как они быстро разрушаются в кислой среде и условиях гиперос-молярности. Количество этих клеток в жизнеспособном состоя​нии быстро уменьшается, и примерно через 12 ч после начала острого воспаления в ткани начинают преобладать макрофаги. Они устойчивы к кислой среде в очаге воспаления и поэтому функцио​нируют более длительное время по сравнению с нейтрофилами.

Макрофаги также осуществляют фагоцитоз и переварива​ние патогенных агентов, причем они могут захватывать более крупные объекты, чем нейтрофилы. Макрофаги, в отличие от нейтрофилов, в большинстве тканей расщепляют микробную клетку не до конечных продуктов, а до макромолекулярных «ос​колков» и включают иммунный ответ.

Макрофаги поглощают и растворенные вещества путем их пиноцитоза. Они выделяют факторы неспецифической защиты:

лизосомальные ферменты, очищающие очаг воспаления от по​врежденных тканей путем их лизиса, лизоцим, интерферон и другие бактерицидные вещества, а также ростовые факторы, сти​мулирующие образование и активность фибробластов и капилля​ров, благодаря чему в очаге воспаления усиливаются репаратив-ные процессы.

Значительную барьерную функцию выполняет также и лим​фатическая система. Болезнетворный фактор попадает в лимфа​тические сосуды и вовлекает их в воспалительный процесс. Эндо-телиальные клетки лимфатических сосудов набухают, выделяют прокоагулянты, что ведет к образованию тромба, состоящего глав​ным образом из фибрина, и затрудняющего распространение возбудителя за пределы очага воспаления. Кроме того, в лимфа​тических сосудах резко активируется функция макрофагов. Вов​лечение лимфатических сосудов в воспалительный процесс кли​нически проявляется в виде лимфангиита. Барьерной функцией в
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тканях обладают и небольшие скопления лимфоидной ткани, называемые неинкапсулированными фолликулами, которые бес​порядочно рассеяны в рыхлой соединительной ткани под эпите​лием, однако их можно видеть и в других тканях. Лимфатические фолликулы вырабатывают лимфоциты, которые служат предше​ственниками плазмоцитов — продуцентов антител, выполняю​щих антитоксическую и антимикробную функции.

Если воспалительный процесс достигает лимфатического узла, тот также становится мощным барьером на пути распространения патогенного фактора. Приносящие лимфатические сосуды достав​ляют лимфу через капсулу узла в краевой синус, который содер​жит много свободных клеток — макрофагов и лимфоцитов — и выстлан эндотелием, не имеющим базальной мембраны.

При воспалении рост фагоцитарной активности в синусах лимфатического узла приводит к отеку, вследствие чего проис​ходит сдавление лимфатических сосудов внутри узла. Это не толь​ко препятствует распространению возбудителей по лимфатичес​кой и, далее, кровеносной системе, но и создает оптимальные условия для их уничтожения во всем регионе от очага воспаления до лимфатического узла.

Однако патогены могут преодолеть и этот лимфатический барьер и поступать в общую лимфатическую, а оттуда в крове​носную систему. В системе гемоциркуляции происходит частич​ная его инактивация, благодаря наличию в крови систем клеточ​ной (фагоцитарной) и гуморальной защиты. Наиболее активным в сосудах является фагоцитоз, осуществляемый клетками — мик-ро- и макрофагами, фиксированными на стенках сосудов микро-циркуляторного русла — капилляров и венул.

При попадании патогенных веществ из сосудов в ткань они также подвергаются фагоцитозу, воздействию факторов неспе​цифической и иммунологической защиты.

Кроме того, токсические вещества с кровью попадают в печень, где соединяются с кислотами с образованием малоак​тивных соединений, а также подвергаются окислению или удале​нию с желчью. Низкомолекулярные вещества фильтруются в по​чечных клубочках и выделяются с мочой. Через слюнные и другие железы внешней секреции также выделяются патогенные факто​ры, которые соединяются с гликопротеидами секретов и значи​тельно менее активны.

Таким образом, в воспалительный процесс вовлекается не
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плько ткань, но и весь организм, участвующий в борьбе за со​хранение постоянства внутренней среды.

Барьерные функции организма иногда оказываются недо​статочными для осуществления защиты. Чаще всего возникает дефект клеточных барьеров в результате лейкопении различного происхождения, например при угнетении деятельности костного мозга вследствие интоксикации, облучения и др. Качественная несостоятельность лейкоцитов связана с недостаточностью их фагоцитарной и переваривающей активности, например при сни​жении активности ферментов, особенно фосфатазы. Лейкопении, вызываемые введением цитостатических препаратов, облучени​ем или другими факторами, ослабляют развитие воспалительно​го отека, уменьшают интенсивность местных тканевых и общей реакций организма на воспаление. В этих условиях острое воспа​ление приобретает затяжной характер, механизмы которого об​суждались выше.

Воспалительные процессы в челюстно-лицевой области
Воспалительные процессы в челюстно-лицевой области во всех случаях имеют инфекционный характер, т. е. в их возникновении, развитии и течении большая роль принадлежит микробной флоре. Даже тогда, когда повреждение тканей вызвано механическими, физическими или химическими факторами, очаг поражения все​гда оказывается в большей или меньшей степени обсеменен мик​роорганизмами, которые проникают туда со слизистых оболочек, кожи или из внешней среды. Присутствие микроорганизмов в зоне воспаления в умеренном количестве расценивается как положи​тельный фактор, так как в результате воздействия токсинов и ан​тигенной стимуляции в эту зону устремляются фагоциты, и про​исходит активация различных факторов резистентности организ​ма, вначале неспецифических, а затем и специфических, которые участвуют в регуляции течения и ликвидации воспаления. Однако превышение некоего «критического уровня» микробных тел, ко​торый, по всей видимости, индивидуален для каждого организма, неизбежно приводит к развитию клинически выраженного воспа​ления, т.е. вызывающего значительные нарушения местного и об-Щсго характера и требующего лечения.
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Тем не менее, нельзя говорить о роли возбудителя в этиоло​гии воспалительных процессов без учета его вирулентности, а также состояния реактивности макроорганизма.

В зависимости от локализации «входных ворот» для микро​организмов различают одонто-, стомато-, тонзилло-, рино-, ото-и дерматогенные воспалительные процессы. В большинстве слу​чаев воспаление имеет одонтогенную природу, т. е. микроорга​низмы попадают в ткань через частично или полностью некроти-зированную пульпу зуба, либо через патологические пародон-тальные карманы.

Рассмотрим роль микрофлоры и реактивности организма в возникновении острого воспаления в челюстно-лицевой области.

Длительное время в этиологии воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой области ведущую роль отводили пиогенной аэробной и факультативно-анаэробной микрофлоре, а именно стафилококкам и стрептококкам, грамотрицательным бактериям. Приоритет стрепто-стафилококковой инфекции был основан на том, что только эти бактерии выделялись в исследуемом матери​але (экссудат, биоптат) из очага. В последние годы, в связи с развитием техники, методов и средств микробиологической ди​агностики, произошли изменения во взглядах на видовой состав микрофлоры воспалительных очагов в челюстно-лицевой облас​ти. Анаэробное культивирование позволило выявить, что опреде​ляющими в этиологии гнойно-воспалительных заболеваний слу​жат бактериальные ассоциации с облигатными анаэробными не-спорообразующими видами микроорганизмов. На долю облигат-но-анаэробных микроорганизмов приходится 65—67 % от всех выделяемых штаммов. Несомненно, присутствие в ране стрепто-стафилококковой микрофлоры имеет большое значение, но без учета выделения анаэробов искажаются результаты диагностики. С этим было связано большое количество ранее обнаруживаемых так называемых «стерильных» посевов, когда в исследуемом ма​териале из гнойной раны не выявлялось микроорганизмов.

Облигатные анаэробные бактерии представлены двумя ос​новными группами: споробразующими (клостридии) и неспоро-образующими (неклостридиальные). В обычных условиях анаэро​бы входят в состав нормальной микрофлоры полости рта. Их об​наруживают на слизистых оболочках, в зубодесневом налете зна​чительно чаще, чем аэробов. Преобладание облигатных анаэро​бов над аэробами и факультативными анаэробами составляет 10:1.
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Бактероиды клинически наиболее значимы среди неспоро-образующих анаэробов, их насчитывается до 13 родов, 39 видов. Они высеваются более чем в 50 % случаев гнойно-воспалитель​ных процессов в челюстно-лицевой области. При снижении рези-стентности организма, чему способствуют длительные стрессо​вые ситуации, обширные хирургические вмешательства, хрони​ческие интоксикации, сопутствующие заболевания и др., у ана​эробов резко возрастает возможность проникать через тканевые барьеры, что зачастую приводит к развитию гнойно-воспалитель​ных заболеваний.

Патогенность неспорообразующих облигатных анаэробов обусловливают ферменты, эндотоксины, метаболиты. Многие анаэробы выделяют каталазу, пероксидазу, (3-лактамазу, что спо​собствует устойчивости бактерий в среде обитания. Факторами патогенности бактероидов служат адгезины. У этих микроорга​низмов обнаружены также дезоксирибонуклеаза и гепариназа, с которыми связаны внутрисосудистые нарушения, обусловленные повышением свертываемости крови в результате разрушения ге-парина.

В. gingivalis, В. intermedius, В. melaninogenicus разрушают им-муноглобулин класса А. Микроорганизмы В. gingivalis, В. intermedius и некоторые другие разрушают IgG и IgM, а также СЗ- и С5-компоненты комплемента, играющие важную роль в фагоцитозе и последующем переваривании бактерий полиморфно-ядерными лейкоцитами, и ингибируют функцию лимфоцитов.

Бактероиды способны усиливать экссудацию, подавлять рост других микроорганизмов (энтеробактерий, пневмококков), угне​тать фагоцитоз и переваривание аэробов в смешанных культурах.

Многочисленные исследования микрофлоры одонтогенных абсцессов и флегмон показали их полиэтиологичный характер в 68—88 % случаев. Анаэробы обнаружены в 28—100 % посевов, а смешанная анаэробно-аэробная флора гнойных очагов обнару​живалась в 52—68 % клинических образцов. Анаэробно-аэробные ассоциации наиболее часто состоят из 3—4 видов. Находясь в сме​шанных культурах, бактерии вступают в антагонистические и синэргические отношения. Этим объясняют существенное ухуд​шение клинической картины заболевания при смешанных анаэ-робно-аэробных инфекциях. Например, отмечено, что Fusobacterium nucleatum проявляет слабую патогенность в моно​культуре. Синергическое действие сопутствующих микроорганиз-
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мов увеличивает ее патогенность. Гнойно-воспалительные про​цессы с участием ассоциаций из пептококков и пептострепто-кокков, сопровождаются более тяжелым течением и обширным поражением, чем воспаление, вызванные монокультурой анаэ​робных грамположительньгх кокков.

Антагонизм возбудителей проявляется в способности подав​лять рост конкурентных микроорганизмов, угнетать фагоцитоз и переваривание аэробных бактерий.

Тенденция к росту клинически атипично протекающих гной​но-воспалительных процессов в челюстно-лицевой области, уве​личению числа тяжелых, молниеносно протекающих случаев с выраженной интоксикацией и склонностью к распространению и хронизации, сопровождающихся общими и местными ослож​нениями, как правило, связывается с появлением антибиотико-резистентных форм бактерий, снижением резистентности орга​низма, а также существенными изменениями состава возбудите​лей гнойно-воспалительных процессов. Происходит не только за​мена аэробных и факультативно-анаэробных ассоциаций (вытес​нение негемолитического стрептококка стафилококками), но и изменение внутри одного вида. Возрастает роль представителей облигатной неспоробразующей анаэробной микрофлоры.

Некоторое время в литературе существовало ошибочное мнение о том, что инфекция в челюстно-лицевой области, выз​ванная неспорообразующими анаэробами, проявляется развити​ем гнилостно-некротических флегмон. Указывалось на особую тяжесть и атипичное течение процесса, вызванного анаэробно-аэробными ассоциациями, сопровождающееся возникновением вторичных местных и общих осложнений, выраженным интер-стициальным отеком и обширными некрозами тканей на фоне сниженного количества элементов клеточной защиты и, зачас​тую, их функциональной неполноценности. Уровень интоксика​ции связывали с видовым составом возбудителей.

Однако в настоящее время на большом количестве клиничес​ких примеров доказано, что неспорообразующие анаэробные бак​терии не приводят к прогрессированию процесса, а возникновение осложнений в большей степени связано с концентрацией бактерий и мало зависит от видового состава. Не следует говорить о возраста​нии роли анаэробов в этиологии и патогенезе воспалительных про​цессов, так как они присутствуют всегда. Однако до недавнего вре​мени их обнаружение было связано с методическими трудностями.
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Как было сказано выше, неспорообразующие облигатные анаэробы в воспалительных очагах обнаруживаются в подавляю​щем большинстве случаев (до 100 %), однако далеко не все вос​палительные заболевания протекают атипично. В сложной систе​ме взаимоотношений «микроорганизм—макроорганизм» очевид​на двусторонняя связь. Поэтому изучение только роли микро-или макроорганизмов неизбежно приводит к ошибкам в трактов​ке этиологии и патогенеза воспалительного процесса. Вероятно, атипично протекающие гнойно-воспалительные процессы со склонностью к распространению и некротизации не только и не столько определяются видовым и количественным составом мик​рофлоры, сколько нарушением неспецифического и иммунного ответа макроорганизма.

Особенности возникновения, развития, течения и исхода гнойно-воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой облас​ти у детей обусловлены прежде всего анатомическим строением, физиологией тканей, а также состоянием иммунокомпетентных систем организма.

Так, особенности воспаления лимфатических узлов, являю​щихся иммунокомпетентными органами, обусловлены как их анатомо-морфологическим строением, так и степенью возраст​ной зрелости. В процессе роста и развития организма изменяются размеры и численность лимфатических узлов соответственно уров​ню потребности организма сохранять равновесие с внешней сре​дой. У детей чаще, чем у взрослых, лимфаденит возникает без видимой причины на фоне «кажущегося здоровья» и нередко аб-сцедирует.

По результатам исследований вьвделена «группа риска» — дети в возрасте от 7 до 12 лет, которые наиболее подвержены воспалительным заболеваниям в челюстно-лицевой области. Одон-тогенные поражения возникают, как правило, на фоне снижен​ной иммунологической и неспецифической реактивности орга​низма. Это снижение, по-видимому, обусловлено недостаточной сформированностью механизмов защиты и усугубляется стрессо​вым воздействием, которое испытывают дети в процессе лече​ния, особенно при хирургических манипуляциях. Реакция иммун​ной системы детей на воспалительный процесс заключается в нарушении Т- и В-клеточного звена.

Таким образом, закономерности течения воспалительных процессов в челюстно-лицевой области у детей обусловливаются
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возрастными характеристиками зубочелюстной системы, мягких тканей лица и анатомо-физиологическими особенностями детс​кого организма, важнейшая из которых — недостаточная сфор-мированность иммунной системы. Такое заключение обосновано результатами наших собственных исследований. Было обследова​но 60 детей в возрасте от 2 мес до 15 лет с воспалительными процессами в челюстно-лицевой области, включающими:

1) воспалительные инфильтраты, серозные лимфадениты и серозные периоститы;

2) абсцессы и абсцедирующие лимфадениты;

3) острые гнойные периоститы, острые оститы и остеомие​литы;

4) флегмоны;

5) обострения хронических периодонтита, гиперпластичес-кого остеомиелита, остита и остеомиелита.

Таким образом, в первых 2 группах были дети с серозными и ограниченными гнойными процессами, в 3-й и 4-й группах — с распространенными негнойными, гнойными и гнойно-некро​тическими воспалительными процессами, а в 5-й группе — с хроническими воспалительными процессами.

В качестве основного результата проведенного исследования были получены данные о том, что при острых воспалительных процессах у детей развивается преимущественно клеточный им​мунодефицит, прогрессирующий по мере утяжеления и распрос​транения процесса. Одновременно с развитием иммунодефицит-ного состояния происходит угнетение фагоцитарной активнос​ти, что в еще большей степени ослабляет резистентность орга​низма и препятствует формированию клеточного воспалительно​го барьера. Гуморальные факторы иммунологической защиты не меняются в той мере, в которой они могут повлиять на течение воспаления.

Обобщая результаты проведенных клинических и иммуно-логических исследований, можно сделать вывод о том, что в ге-незе воспалительных процессов в челюстно-лицевой области у детей имеют значение изменения функции Т-звена иммунной системы, обусловленные в определенной мере недостаточной активностью вилочковой железы. Патогенетически связанное или сопряженное с системными нарушениями иммуногенеза сниже​ние эффективности противоинфекционной защиты организма способствует увеличению количества и агрессивности условно-
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патогенных микроорганизмов. Избыточное поступление микроб​ных токсинов и аллергенов индуцирует развитие воспалительно​го процесса.

При наличии очага инфекции одонтогенной природы его распространение и формирование в мягких и костных тканях осу​ществляется вследствие или на фоне иммунодефицитного состо​яния (первичного, вторичного), которое предшествует заболева​нию и индуцирует его.

В формировании клинической картины болезни важную роль играет фагоцитарная активность лейкоцитов (ФАЛ). Если ФАЛ в начале заболевания и при его стихании значительно возрастает, то она в определенной степени компенсирует иммунодефицит-ное состояние. При этом воспаление приобретает инфильтратив-ное, серозное или ограниченно гнойное течение. Если же парал​лельно с иммунодефицитным состоянием фагоцитарная система характеризуется ареактивностью, то воспаление сопровождается гнойным расплавленном и обширным поражением, нередко с вовлечением костной ткани и хронизацией процесса.

Спустя 2—3 нед после купирования воспалительного про​цесса, т.е. в период полного клинического выздоровления, ФАЛ остается на более высоком уровне, чем в норме. Это обстоятель​ство позволяет предположить, что у детей изменения показате​лей резистентности предшествуют началу заболевания и сохра​няются после его завершения. Отчасти это событие может быть объяснено сохранением явлений интоксикации организма, что предопределяет необходимость разработки мероприятий по им-мунокоррекции и иммунореабилитации детей и подростков для предотвращения рецидивов воспаления и возникновения других заболеваний, обусловленных иммунодефицитным состоянием и недостаточностью клеточной неспецифической реактивности.
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Клинические проявления воспалительных заболевании
Глава 2
Клинические проявления воспалительных заболеваний

Типы воспалительных процессов
в челюстно-лицевой области у детей
и их классификация
В настоящее время, характеризующееся нарушением эколо​гической ситуации и повсеместным проведением различных со​циальных и лечебно-профилактических мероприятий, наблюда​ется изменение течения ряда заболеваний и появление так назы​ваемых атипичных форм. Об изменении проявлений заболевания было известно давно, но в последние два десятилетия это явле​ние получило научное обоснование и обозначилось термином «патоморфоз». Патоморфозом, с одной стороны, называют изме​нение «панорамы» болезни, т.е. структуры заболеваемости и смер​тности больших популяций. С другой стороны, под патоморфо-зом понимают изменение (клинической и морфологической) картины определенной болезни, происходящее под влиянием различных факторов среды (нозоморфоз).

Среди многообразных причин патоморфоза главные — это постоянная смена экологических и социальных условий, массо​вые профилактические мероприятия, использование огромного арсенала лечебных средств [Серов, 1979]. Широкое применение антибиотиков не решило исхода борьбы с воспалительными про-
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цессами, а привело к росту антибиотикоустойчивой микробной флоры. Приобрела другие черты и картина воспалительных про​цессов. Нередко их течение стало длительным, вялым, со стертой клинической картиной, отсутствием типичных макроскопичес​ких признаков, преобладанием продуктивного воспаления, в фокусе которого наблюдаются выраженные в той или иной сте​пени альтеративные изменения вплоть до некроза, а также экс-судативные процессы с патологической реакцией микроцирку-ляторного русла. Однако альтеративные и экссудативные измене​ния отступают на второй план по сравнению с явно преобладаю​щей клеточной пролиферацией [Раппопорт, 1974].

Патоморфоз инфекционных процессов характеризуется пре​обладанием неспецифических проявлений воспалительного про​цесса и продуктивной тканевой реакции над экссудативньш ком​понентом, ростом иммунопатологических реакций и иммуноде-фицитных состояний, чрезвычайным полиморфизмом и несос​тоятельностью компенсаторно-приспособительных и репаратив-ных процессов. Это в большой мере относится и к воспалитель​ным процессам в челюстно-лицевой области у детей.

Существенным для диагностики и определяющим для так​тики лечения служит констатация состояния тканей, вовлечен​ных в патологический процесс (гнойное или негнойное воспале​ние). В общей патологии давно сформулирован тезис о выражен​ном преимуществе экссудативных и пролиферативных форм вос​паления. В противоположной ситуации теряется приспособитель-ный смысл воспалительной реакции. Таким образом, признав необходимость выявления в клиническом течении воспалитель​ных заболеваний двух фаз воспалительного процесса — негной​ной и гнойной, мы должны с учетом этого и формулировать кли​нические определения заболеваний.

При выделении всех нозологических форм помимо клини​ческих проявлений исследуются и морфологические признаки патологических процессов. Морфологическое исследование по​могает установить фазу течения воспалительных реакций с пре​обладанием какого-либо компонента (экссудация, альтерация, пролиферация) и подтвердить правильность позиций клиницис​тов. Так, гистологическое исследование патологического матери​ала занимает существенное место в постановке диагноза — опре​делении формы заболевания. Однако для оценки состояния боль​ного и выявления сущности патологического процесса в случаях
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одонтогенной инфекции врач чаще всего не имеет возможности воспользоваться данными морфологического исследования. Это относится, прежде всего, к поликлинической практике выявле​ния начальных форм одонтогенной инфекции.

Поэтому в поликлинических условиях происходят постанов​ка первичного диагноза и лечение подавляющего количества боль​ных с одонтогенной инфекцией. Очевидна необходимость быст​рой ориентации врача в ситуации на основании только клини​ческих и лабораторных (анализ крови, рентгенологическое ис​следование) данных. Этому и должны помочь предлагаемые ниже схема распространения одонтогенной инфекции, классификация и определение отдельных нозологических форм.

Быстрая динамика воспалительных процессов, изменчивость клинической картины должны подразумевать и гибкость диагно​стики. Появление новых, существенных симптомов обусловлива​ет необходимость дополнения или изменения диагноза и, как следствие, модификации тактики лечения или включения в его комплекс новых компонентов.

Воспаление содержит в себе процессы патологические (на​рушающие жизнедеятельность ткани) и физиологические (защит​ные, приспособительные).

В последнее время происходит пересмотр классических схем развития воспалительных реакций. Уточняется содержание тер​минов «альтерация», «экссудация», «пролиферация». Так, повреж​дения при воспалении нередко ассоциируют не только с воздей​ствием на клетки ткани, но и с нарушениями на уровне микро​циркуляции и системы крови. Часто воспаление рассматривают с позиции увеличения сосудистой проницаемости, т.е. экссудации, иногда используют концепцию «стадийности», но чаще фазность процесса не принимают во внимание. В содержании понятия «вос​паление» доминирующее значение придают гемодинамическим, морфологическим и биохимическим процессами [Чернух, 1979;

Струков и др., 1983].

Из-за трудности разграничения двух фаз — альтерации и экссудации — описание воспаления начинают с экссудативного воспаления и разбора различных форм экссудата. Однако клини​цисты постоянно имеют дело с воспалительными процессами, в которых с самого начала преобладают и экссудация, и пролифе​рация. Такая форма реакции приводит к нестандартным клини​ческим проявлениям классических заболеваний, вызывая наи-
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большие трудности диагностики и лечения.

Именно эти процессы вызывают дискуссию, стержневой момент которой заключается в правомерности выделения этих фаз воспаления в самостоятельные нозологические формы. Это касается таких нозологических единиц, как остит (остеит), вос​палительный инфильтрат (целлюлит). В большинстве учебников и руководств последних лет эти заболевания не нашли отражения. Патологоанатомы рассматривают как самостоятельный вид вос​паления также иммунные и аллергические реакции, отличитель​ная особенность которых заключается в отсутствии нагноения.

Таким образом, современные представления о воспалитель​ном процессе дают клиницистам все основания выделить на уровне нозологических единиц формы, характеризующиеся каким-либо главным отличительным признаком, например отсутствием гной​ного воспаления. Для детей эти формы воспаления наиболее ти​пичны вследствие их биологической целесообразности — они «выгодны» для организма и характеризуют его хорошую приспо​собляемость к окружающей среде и адекватную реакцию на воз​никшее неблагоприятное воздействие. Нагноение тканей должно рассматриваться как кризисная ситуация, целесообразная толь​ко с позиции сохранения жизни организма за счет гибели и от​торжения его части.

В деятельности клиницистов определяющим фактором яв​ляется диагноз. Предварительное заключение о типе воспаления может быть сделано уже в первые часы после поступления боль​ного на основании жалоб и выраженности клинических симпто​мов, а в дальнейшем подтверждено лабораторными и, при необ​ходимости, иммунологическими методами исследований. Поста​новка диагноза — это логическое завершение сложного интел​лектуального процесса. Поэтому представляется обоснованным обсудить ряд вопросов, связанных с формированием и постанов​кой диагноза при такой часто встречающейся патологии, как одонтогенное воспаление. С целью выработки единого врачебно​го подхода для диагностики и тактики лечения, а также унифи​кации отчетно-учетных сведений, нами проведен анализ данной проблемы. На основании личного опыта, опирающегося на мно​голетнее изучение одонтогенных воспалительных процессов, их морфологического выражения, экспериментальных исследований и изучения литературы авторы предлагают научно-методологи​ческую базу для постановки диагноза воспалительного процесса.
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Согласно определению БМЭ (1977), диагноз составляет са-чую существенную часть учения о болезни и положен в основу документального оформления заболеваний в медицинской прак​тике. В построении диагноза ведущим является нозологический принцип, который предусматривает обозначение определенной болезни (травмы, причины смерти) согласно действующей но​менклатуре.

В связи с этим учение о диагнозе тесно связано с учением о болезни — нозологии, уровень развития которого на каждом эта​пе определяют общие принципы классификации и номенклату​ры болезней на основе знаний их этиологии, патогенеза, патоло​гической анатомии, клинической формы. Соответственно этим знаниям диагноз болезни подразумевает обозначение не только ее сущности (чаще всего отраженной в названии нозологической формы), но и, по возможности, природы болезни (этиологичес​кого компонента), патогенеза ее основных проявлений или ос​ложнений (патогенетического компонента) и т.д. Быстрое разви​тие современной медицины сопровождается выделением новых нозологических форм, синдромов, что нашло отражение в новых понятиях «патоморфоз» и «нозоморфоз» болезней. Ряд болезней еще не вошли в МКБ, но они могут фигурировать как в клини​ческом, так и в патологоанатомическом диагнозе, иначе специ​альность будет существенно отставать от медицинских знаний.

Нозология — учение о болезни, включающее биологичес​кие и медицинские основы болезней, а также вопросы этиоло​гии, патогенеза, номенклатуры и классификаций. Основным по​нятием нозологии служат нозологическая единица или форма, т.е. та или иная конкретная болезнь с типичным для нее сочета​нием симптомов и лежащими в ее основе функционально-мор​фологическими изменениями, а также определенной этиологией и патогенезом. Представления о нозологических формах и синд​ромах не являются стабильными. Они отражают уровень развития медицинской науки, в первую очередь знаний по этиологии и патогенезу болезней. В нозологическое обозначение болезни вклю​чают и особенности ее течения и происхождения — «острое», «хроническое», «одонтогенное».

Нозологическая форма включает в себя единичное (харак​терное только для данной болезни), особенное (характерную ор-ганопатологию, в значительной степени определяющую своеоб​разие морфологических изменений) и всеобщее (характерное для
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всех болезней) — неспецифические реакции при различных за​болеваниях. Работа по анализу «отдельного» (нозологической еди​ницы) приводит к уточнению нозологии [Струков и др., 1983].

В течении болезней могут появляться факторы, меняющие клинико-анатомическую характеристику нозологической формы, ее течение и исход.

Классификация болезней строится на основании ведущих принципов, характеризующих нозологические формы. Главным среди них является этиология во всем многообразии ее внешних и внутренних проявлений. В случае одонтогенного воспаления этот фактор выявляется без труда.

Для вьвделения нозологической формы необходимы: четко выделенный этиологический фактор, характерная клиническая картина заболевания, специфические морфологические призна​ки (критерии), определенная тактика лечения.

Помимо четырех основополагающих факторов определенную роль для постановки диагноза играют такие моменты, как ис​пользование гипотезы, аналогии и интуиции. В случаях когда из определяющих факторов присутствует лишь один — клиническая картина заболевания, для постановки диагноза используют прин​цип аналогии, исходя из которого, на основании сходства двух явлений по нескольким признакам, делаются вывод об их тожде​стве и по другим признакам. При этом знание об одном объекте переносится на менее изученный объект [Винокур, 1988]. Гипо​теза побуждает врача к проверке имеющихся у больного и поиску новых симптомов и к различным клиническим исследованиям для подтверждения данной гипотезы.

В клинической диагностике необходимо определять принад​лежность патологического процесса к какой-либо группе или клас​су, что предполагает сравнение данного случая с уже описанны​ми нозологическими формами для установления степени их сход​ства и различия. Справедливо заключение, что составление диаг​ноза — не формальный акт, а заключение в точную терминоло​гическую форму результатов клинико-анатомического анализа, имеющихся у больного проявлений болезни в их взаимосвязи, динамике и зависимости [Калитиевский, 1987].

Построение диагноза начинают с формулировки основного заболевания — нозологической единицы. За основным заболева​нием перечисляют в патогенетической последовательности его осложнения. Например, обострение хронического периодонтита,
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острый остеомиелит челюсти, флегмона под нижнечелюстной области. Данная терминологическая структура диагноза отражает динамику развития заболевания, его осложнения и диктует ле​чебную тактику. Дискуссионным может считаться подход к опре​делению «основное заболевание». Что это — хронический перио​донтит как первичный очаг инфекции, без которого не бьыо бы развития остеомиелита, или остеомиелит, на данный момент определяющий клиническую картину заболевания, или флегмо​на, которая вызывает необходимость неотложной хирургической помощи?

С точки зрения патогенетического подхода и логики врачеб​ного действия, нам представляется более целесообразным постро​ение диагноза, предложенное в примере, так как оно подразуме​вает устранение первичного очага инфекции, комплекс меропри​ятий, направленных на ликвидацию нагноительного процесса в кости, дезинтоксикацию организма и срочное локальное хирурги​ческое вмешательство, основная цель которого — эвакуация гноя из определенных областей. В тех случаях, когда врач выносит диаг​ноз больному, у которого зуб — источник инфекции был удален ранее, в формулировку необходимо ввести понятие «одонтоген-ный», например «одонтогенный остеомиелит» и т.д.

Этот принцип формирования диагноза был рекомендован при обсуждении классификации острых одонтогенных воспали​тельных процессов на проблемной комиссии Научного совета АМН СССР по хирургической стоматологии (1990).

На этой научной платформе нами построены классифика​ция и схема распространения одонтогенной инфекции у детей и подростков (схемы 1, 2, см. вклейку).

Материалы, публикуемые отечественными и зарубежными лечебными учреждениями, показывают, что почти у половины больных, обращающихся в хирургические стоматологические от​деления и кабинеты поликлиник, обнаруживаются одонтоген-ные воспалительные процессы. Диагностика воспалительных про​цессов сложна, о чем говорит высокий процент диагностических ошибок (от 30 до 50 %, по данным различных клиник).

Воспалительные процессы у детей чаще отмечают в возраст​ном периоде 7— 12 лет, что можно связать с наибольшей в этот период частотой поражения зубов кариесом и его осложнениями. Основная часть воспалительных процессов у детей — одонтогенно​го происхождения (остеомиелиты — 80 %, лимфадениты — 74 %).
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Схема 1.
Одонтогенные воспалительные заболевания в челюстно-лицевой области

Зубы и околозубны
ie
ткани

Пульпит
острый, хронический, обострившийся хронический, ретроградный

Периодонтит
острый, хронический, обострившийся хронический

Перикоронарит
острый, хронический











Альвеолит







Костная ткань

Периостит
острый, хронический
Остит
острый, хронический (раре-фицирующий гипер-пластический), первично-хроничес​кий, обострившийся хронический
Остеомиелит
острый, хронический (секвестирующий, гиперпластический), первично-хронический, обострившийся хронический





Мягкие ткани

Лимфаденит
острый (сероз​ный, гнойный), хронический, обострившийся хронический

Воспалительный инфильтрат

Флегмона









Абсцесс

Аденофлегмона

Классификация одонтогенных воспалительных заболевании в че​люстно-лицевой области v детей и подростков
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Это говорит о прямой зависимости между частотой воспалитель​ных процессов и кариесом зубов.

В структуре заболеваемости острые формы воспаления пре​обладают над хроническими. Однако количество детей с хрони​ческими формами воспалений увеличивается. Это отражает об​щую тенденцию к увеличению хронических форм процессов, свя​занную в первую очередь с изменением реактивности организма, широким использованием в практике антибиотиков и бессистем​ным, нерациональным их применением. Надежда на антибиоти​ки приводит нередко к подмене или задержке необходимого хи​рургического вмешательства при остром остеомиелите, способ​ствуя, таким образом, переходу его в хроническую форму. Ис​пользование антибиотиков в малых дозах, короткими курсами, без комбинаций с синергистами приводит к появлению большо​го количества антибиотикоустойчивых штаммов.

Трудности диагностики воспалительных процессов у детей связаны с рядом факторов. Основными, конечно, остаются осо​бенности клинического течения заболевания, в которых на пер​вое место следует поставить быстроту распространения воспали​тельного процесса, особенно гнойного. Это касается и легкости распространения инфекции из зуба в кость, в самой кости и мяг​ких тканях. Проблема заключается в том, что грань каждой пос​ледующей стадии заболевания, имеющего условную нозологи​ческую форму, трудно уловить и, таким образом, запоздать со своевременным диагнозом. Врач должен уметь прогнозировать развитие процесса и быть готовым вовремя вынести соответству​ющий диагноз с изменением тактики лечения.

Другая важная особенность клинического проявления вос​палительных процессов у детей заключаются в тенденции к ги-перпластическим, т. е. продуктивным реакциям, часто без пред​шествующего клинически выявляемого деструктивного процесса. В лечебной практике это проявляется большим количеством ги-перпластических лимфаденитов, оссифицирующих периоститов, гиперпластических (гиперостозных) остеомиелитов. Представля​ет интерес то, что увеличение доли продуктивных форм воспале​ния в структуре заболеваний отмечается прежде всего в развитых странах, в то время как в отсталых регионах деструктивные фор​мы воспаления продолжают резко доминировать.

Большинство воспалительных процессов, с которыми при​ходится иметь дело стоматологу, имеют одонтогенную природу
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Таким образом, уместно предположить, что развитию острого или хронического воспаления в кости или в мягких тканях какое-то время предшествовал хронический очаг одонтогенной инфек​ции. Это положение было сформулировано в начале века и до сих пор себя не исчерпало. Вскрыта важная роль хронического очага в возникновении и развитии воспаления. Обратимся к свидетель​ствам авторитетных специалистов. Так, например, И. Г. Лукомс-кий (1949) считал, что не менее 50 % леченых зубов, лишенных пульпы, являются очагами инфекции, а у Е.М. Гофунга и Д.А. Энтина (1949) - 90 %.

В программном докладе на пленуме Всероссийского научно​го медицинского общества стоматологов в 1971 г. было отмечено, что после лечения любым из применяющихся методов (больных с периодонтитами, особенно молочных зубов) почти не наблю​дается восстановления костной ткани в очаге поражения и, по​этому такие зубы, по всей вероятности, продолжают оставаться очагом хронической инфекции.

Исследования, проведенные О.П. Максимовой (1970) пока​зали, что наличие хронического воспаления в тканях нередко приводит к снижению уровня неспецифической реактивности организма, и у таких больных имеется неблагоприятный прогноз. После санации очагов происходит нормализация уровня общей иммунологической реактивности (ОИР).

Сниженная общая неспецифическая реактивность организ​ма может способствовать развитию очаговообусловленных состо​яний при наличии хронических источников инфекции. Патоло​гическое воздействие очага может быть разнообразным — реф​лекторным, токсическим, сенсибилизирующим. Здоровые дети с одонтогенными очагами, в отличие от здоровых детей, не имею​щих очагов, по наблюдениям О.П. Максимовой (1970), в боль​шинстве случаев имеют низкую реактивность организма, при​близительно на том же уровне, что и дети с ревматизмом и не​фритом. Таким образом, у контингента практически здоровых детей, с которым имеет дело детский стоматолог, наблюдается несостоятельность защитно-приспособительных механизмов орга​низма при воздействии на него патологических агентов внешней среды. Видимо, в таких условиях и возникает нарушение есте​ственной барьерной функции в очаге воспаления.

Таким образом, понижение ОИР и сенсибилизация создают у детей тот специфичный фон, на котором протекает воспали-
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тельный процесс. Этот фон имеет значение больше в смысле воз​можности развития воспалительного процесса при любом нару​шении гомеостатической регуляции в результате переохлаждения, травмы, инфекционного заболевания и т.д.
Диагностика воспалительных процессов должна быть ран​ней и экстренной. Раннее выявление острого воспалительного процесса имеет первостепенное значение как в отношении изле​чения, так и профилактики хронических гнойных очагов.

В диагностике воспалительных процессов, помимо общепри​нятых методов исследования, большую помощь могут оказать та​кие методы, как пункция с цитологическим и микробиологичес​ким исследованием материала, лимфография, тепловизионное исследование, биофотометрия.

Нередко отмечается недостаточное внимание к динамике процесса: врач как бы загипнотизирован своим первым диагно​зом, особенно если местные симптомы быстро не нарастают, а общая симптоматика ускользает от внимания. К общим симпто​мам относятся слабость, адинамия, вялость, отказ от пищи. У детей младшего возраста — тошнота, рвота. Эти симптомы слу​жат признаками тяжелой и быстро нарастающей интоксикации.

Особенность проявлений ряда заболеваний у детей заключа​ется в том, что любая инфекция на ранних стадиях вызывает сход​ную клиническую симптоматику, отражающую ответную реак​цию центральной нервной системы, с преобладанием процесса возбуждения над торможением. Клинически это может проявляться потерей сна, аппетита в ответ на возникновение даже ограничен​ного воспалительного процесса.

Общие принципы патогенетической терапии
Главным способом ликвидации одонтогенного воспалитель​ного процесса служит санация первичного очага инфекции. В од​них случаях, это консервативное воздействие, в других — хирур​гическое: удаление пульпы, части зуба или всего зуба, а при рас​пространенной инфекции, по показаниям, — адекватные нозо​логической форме хирургические мероприятия.
Вопрос о сохранении или удалении зуба — источника ин​фекции до настоящего времени остается дискуссионным. Боль-
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шинство исследователей считает оправданным немедленное уда​ление «причинного» зуба. Другие — за индивидуальное решение этого вопроса.

Большинство специалистов полагают, что сохранению под​лежат постоянные однокорневые сформированные зубы при ус​ловии немедленного пломбирования корневого канала на всем протяжении и осуществления по мере стихания воспаления опе​рации резекции верхушки корня. Для многокорневых зубов в на​стоящее время разработаны различные варианты консервативно-хирургического лечения, которые позволяют сохранить зуб или его часть, в дальнейшем реставрируемую.

Для практической стоматологии детского возраста важен вопрос о сохранении или удалении временных зубов с различ​ными патологическими процессами.

Все дети с одонтогенными воспалительными заболевания​ми должны получать комплексное лечение. Хирургический спо​соб лечения больных с острыми нагноительными процессами остается незыблемым и в наше время для большинства воспали​тельных заболеваний. Многовековая история лечения гнойньгх ран выработала общее, основополагающее правило — широкое вскры​тие очага, всех карманов и затеков, по возможности полное ис​сечение некротизированных тканей; эффективное дренирование гнойного очага; раннее закрытие раны с целью создания благо​приятных условий для ее заживления. Это остается принципом, неизменным даже при условии использования антибиотиков и других современных лекарственных средств. Как неотложное ме​роприятие проводят хирургическое дренирование инфекционно​го очага (удаление зуба — источника инфекции, проведение внут​ри- и внеротовых разрезов околочелюстных мягких тканей по поводу абсцессов и флегмон, остеоперфорация и внутрикостное промывание воспалительного очага при одонтогенном остеомие​лите, удаление секвестров и погибших зачатков при хроническом остеомиелите).

При проведении комплексной терапии следует исходить из индивидуальных особенностей ребенка и видоизменять лечение в зависимости от степени выраженности общих и местньк прояв​лений. При назначении лечения необходимо учитывать характер и вид возбудителя, его устойчивость к антибиотикам, общее со​стояние больного и его возраст, характер местного процесса, его локализацию и стадию развития.
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Обширные и фундаментальные материалы литературы пос​ледних 20 лет говорят о том, что антибиотики стали менее эф​фективны. Упорство и тяжесть течения гнойной хирургической инфекции, безуспешность проводимой терапии на современном этапе обусловлена в ряде случаев появлением антибиотикоустой-чивьгх штаммов стафилококка, ослаблением антигенного воздей​ствия и торможением процессов иммуногенеза

По данным Tenover (1996), в развитии и распространении резистентности к антбиотикам играют роль три фактора, мутации в генах, что приводит к расширению спектра резистентности, передача генов резистентности от одних микроорганизмов к дру​гим и усиление селективного давления условий среды в больни​цах и за их пределами, что активизирует процесс развития рези​стентности микроорганизмов.

Общие лечебные мероприятия осуществляют для борьбы с инфекцией и интоксикацией, а также коррекции нарушений в системе неспецифической и иммунологической резистентности. В комплекс общих лечебных мероприятий входит симптоматичес​кая терапия (борьба с болью, сопутствующими функциональны​ми нарушениями органов и систем).

Антибактериальную терапию острого гнойного воспалитель​ного процесса следует проводить с учетом особенностей инфек​ции в челюстно-лицевой области и разделением антибактериаль​ных химиопрепаратов на группы для наиболее частого примене​ния (препараты выбора), для тяжелых случаев и резервную. Этот принцип деления может быть использован для формирования структуры и резерва антибактериальных препаратов.

Способы применения антибактериальных препаратов при гнойной инфекции в челюстно-лицевой области различны. Одна​ко практически всегда используют местное лечение в виде раство​ров для кратковременного, фракционного или длительного про​мывания гнойной раны (фурациллин, хлоргексидин, диоксидин, перекись водорода, перманганат калия и др.), мазей на водора​створимой основе («Диоксиколь», «Левосин», «Левомеколь», 5 % диоксидиновая, йодопироновая мази, 10 % мазь мафенида ацета​та и др.), комплексных препаратов для местного лечения («Лизо-сорб», «Теральгим», «Альгимаф») Местное воздействие всегда со​четается с общей антибактериальной терапией.

Один из важнейших принципов антибактериальной терапии заключается в проведении ее по строгим показаниям, на основе
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точного диагноза и знания этиологического фактора заболевания (этиотропная терапия). Кроме того, необходимо учитывать рас​пределение препаратов в органах и тканях, «эффект накопления», совместимость с другими антибактериальными препаратами и лекарственными средствами, используемыми в схеме лечения.

Рациональный подход к антимикробной терапии основыва​ется на выделении, идентификации и определении чувствитель​ности микроорганизмов к препаратам. Чем выше чувствительность, тем эффективнее лечение.

В настоящее время разработано большое количество мето​дов для определения чувствительности микрофлоры к антибио​тикам. Кроме традиционных методов (диффузии в агар с исполь​зованием бумажных дисков, пропитанных антибиотиком; разве​дения в плотной питательной среде; серийных разведении в жид​кой питательной среде), используют так называемые «ускорен​ные» варианты (кассетный микрометод; ускоренный метод в по​лужидкой среде; автоматизированные методы). Однако все они обладают определенными недостатками. Традиционные методы не позволяют в течение короткого времени определять чувстви​тельность к антибиотикам облигатных анаэробов, так как для их культивирования необходимо не менее 7 сут. Учитывая преобла​дание именно этих возбудителей в сочетании со стафилококками в гнойных очагах челюстно-лицевой области, практическая цен​ность традиционных методов значительно снижается.

Ускоренные методы позволяют сократить сроки определе​ния чувствительности облигатных неспорообразующих анаэробов к антибиотикам до 1—3 сут, однако требуют специального обо​рудования и техники анаэробного культивирования. Поэтому в практической медицине (особенно на уровне поликлинического звена) не всегда возможно определение антибиотикочувствитель-ности. В связи с этим для правильного назначения антибактери​альных препаратов необходимо учитывать этиологический фак​тор (преобладание в ассоциациях облигатных анаэробных меха​низмов) и назначать препараты, к которым наиболее чувстви​тельны эти бактерии (используя аннотации к препаратам, специ​альные таблицы чувствительности).

До результатов антибиотикограммы назначают препараты широкого спектра действия — пенициллин, линкомицин, кеф-зол, ампицилин, гентамицин, оксацилин, ампиокс-натрий, эрит-ромицин, нетромицин, цефазолин, цефалексин.
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Основные принципы классического применения антибио​тиков, сформулированные Флеммингом, не потеряли значимос​ти и в наши дни.

1. Выбор антибиотика в соответствии с чувствительностью микроорганизма.
2. Высокая концентрация антибиотика в крови и очаге вос​паления.

3. Проведение лечения до полного подавления инфекции. Малые дозы антибиотиков приводят к привыканию.

Все сказанное требует от врача умелого, правильного и диф​ференцированного подхода к назначению антибиотиков. Близким к идеалу является назначение антибиотика, соответствующего антибиотикограмме.

Антибиотики предпочтительнее комбинировать с синергис-тами. Необходимо не только добиваться клинического эффекта, но и предотвращать быстрое развитие резистентной флоры. Пос​ле проведения теста на чувствительность начинают лечение анти​биотиком, соответствующим антибиотикограмме.

В отношении анаэробных микроорганизмов наиболее эф​фективны макролиды, тетрациклин, полусинтетические пени-циллины, левомицетин, клиндамицин, некоторые цефалоспо-рины, а также доксициклин, фузидин, флоримицин, ниглазол. Причем, чувствительность к данным препаратам выражена сильнее у грамотрицатеяьных строгих анаэробов: бактероидов, фузобактерий, вейлонелл. Грамположительные анаэробы, кокки (особенно пептококки) отличаются большим количеством рези-стентных штаммов.

Факультативно-анаэробные бактерии проявляют избиратель​ную чувствительность. Стафилококки подвержены воздействию оксациллина, азлоциллина, гентамицина, фосфомицина, неко​торых цефалоспоринов, эритромщина, тетрациклина, доксицик-лина, ристомицина, флоримицина, левомицетина и резистент-ны к наиболее часто применяемым пенициллинам, олеандоми-цину, сульфаниламидам. Меньшее количество резистентных штам​мов у стрептококков — они более чувствительны к сульфанила​мидам, пенициллинам и другим антибактериальным препаратам.

Как было сказано выше, определение чувствительности вы​деленных штаммов к антибиотикам является оптимальным вари​антом, так как у разных штаммов одного вида она может варьи​ровать, однако в практических условиях это не всегда реально.
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Поэтому лабораторные тесты на чувствительность к антибакте​риальным препаратам проводят в следующих случаях.

1. Наблюдается тенденция к септическому течению заболе​вания.

2. Выделенный микроорганизм относится к виду, который часто бывает резистентным к химиопрепаратам.

3. Послеоперационный период, несмотря на проводимую химиотерапию, приобретает затяжное течение.

4. Заболевание носит рецидивирующий характер.

5. Лечение остеомиелитов одонтогенного и неодонтогенного происхождения.

После определения чувствительности данного штамма про​водят окончательную коррекцию антибактериальной терапии.

Кроме того, тактика антибактериальной терапии имеет оп​ределенную специфику при разных формах гнойно-воспалитель​ных заболеваний в челюстно-лицевой области и шеи.

При неодонтогенных заболеваниях (фурункулах, нагноив​шихся эпидермоидньгх, врожденных кистах, ранах травматичес​кого происхождения, не сообщающихся с полостью рта и др.) к препаратам выбора относят оксациллин, эритромицин, тетрацик​лин; в тяжелых случаях (при угрозе осложнений) — азлоциллин, гентамицин, левомицетин; препаратами резерва являются цефу-роксим, фосфомицин, доксициклин.

При одонтогенных воспалительных заболеваниях (абсцеди-рующий лимфаденит, аденофлегмона, флегмона) в связи с пре​обладанием анаэробной и смешанной флоры препаратами выбо​ра служат: полусинтетические пенициллины (ампициллин, кар-бенициллин, ампиокс), стрептомицин, эритромицин, олеандо-мицин, тетрациклин, нитазол, метронидазол, фурагин, фурозо-лидон; в тяжелых случаях — азлоциллин, гентамицин, клинда-мицин, левомицетин, метрогил, диоксидин, грамицидин; пре​параты резерва включают: рифампицин, фосфомицин, цефурок-сим, цефотаксим, доксициклин, флоримицин, фурагин К.

При остеомиелите следует отдавать предпочтение препаратам остеотропного действия (фузидин натрия, линкомицин); в тяжелых случаях — ристамицину и рифампицину. При этом надо учитывать, что ряд препаратов при благоприятном течении больные могут при​нимать внутрь, а при тяжелом течении — парентерально.

Необходимо подчеркнуть опасность комбинаций с антибио​тиками, вызывающими ототоксическое и нефротоксическое дей​
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ствие (стрептомицин, канамицин, антибиотики неомицинового яда и т.д.). Следует широко использовать сульфаниламиды (суль-фадиметоксин, бисептол и т.д.).

Развитие деструктивных изменений в очаге воспаления ука​зывает на повышенную чувствительность к стафилококку и ток​сическую сенсибилизацию, а также на слабые защитные меха​низмы.

При тяжелом течении гнойно-воспалительного процесса проводят детоксикационную терапия с внутривенным введением гемодеза, изотонического раствора хлорида натрия, 5 % раствора глюкозы, реополиглюкина, растворов «Дисоль», «Хлосоль».

Воздействие на иммунную систему, определяемое как им​мунотерапия и иммунокоррекция, включает иммунозаместитель-ную терапию, иммуностимуляцию и выведение ингибирующих иммунологическую реактивность факторов.

Иммунотерапия и иммунокоррекция — это два различных понятия, но в то же время их разграничение условно.

К иммунотерапии относят использование иммунологичес-ких препаратов с лечебной целью. Иммунотерапия представляет собой пассивное иммунозаместительное воздействие, например введение антитоксичной противодифтерийной, противостолбняч​ной сывороток для профилактики и лечения дифтерии и столб​няка, использование антигриппозных, антистафилококковых сывороток, выделенных из них иммуноглобулинов (концентрат антител), препаратов у-глобулина, т.е. готовых антител (пассив​ный иммунитет).

К числу иммунотерапевтических воздействий относят также выведение иммунных комплексов и ингибирующих факторов, которые связывают антитела, введенные с заместительной це​лью, или блокируют эффект иммунокоррегирующих препаратов. С этой целью проводят гемодиализ, гемосорбцию, иммуносорб-Цию, плазма- и лимфаферез. Многочисленные исследования по​казали, что в некоторых случаях плазма- и лимфаферез оказыва​ются достаточными для нормализации иммунного статуса, ос​лабленного за счет ингибирующих факторов.

К иммунотерапии многие относят и десенсибилизирующую иммунизацию больных тем аллергеном, который вызвал заболе​вание. Смысл этого воздействия заключается в индуцировании выработки JgG антител той же специфичности, что и антитела класса JgE, которые вызывают аллергию.
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Иммунокоррекция — это активное вмешательство в работу иммунной системы, исправление ее дефектного функциониро​вания путем стимуляции или супрессии всей системы или ее от​дельных клеточных субпопуляций (Т-хелперы, Т-супрессоры, Т-киллеры), стимуляция или блокада клонов конкретной специ​фичности. Иммунокоррекцию проводят фармакологическими, физико-химическими методами и с помощью генной инженерии (фенотипическая коррекция, схема 3).
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Фармакологические препараты, влияющие на работу иммун​ной системы, разделяются на иммуностимуляторы, иммунодеп-пессанты и иммуномодуляторы. В свою очередь, иммуностимуля​торы делят на синтетические, применяемые при лечении различ​ных заболеваний (декарис — гельминтов, диуцефон —лепры и т.д.), и естественные (вакцины и эндотоксины). Эти препараты различно воздействуют на активность Т-, В-звеньев иммунитета и систему фагоцитирующих клеток (например, метилурацил, де-лагил, нуклеинат натрия стимулируют активность Т-хелперов и фагоцитоз, а декарис — Т-супрессоров, фагоцитоз и т.д.).

Принципиально новое направление в иммунокоррекции появилось с открытием и применением гормонов и медиаторов, вырабатываемых самой иммунной системой для регуляции и созре​вания функции иммунокомпетентньгх клеток. К ним относятся ти-мические факторы (тактивин, тималин, тимоптин, тимоген и т.д.), костномозговые факторы (миелопид, САП — стимулятор антите-лопродуцентов и т.д.), интерлейкины (лимфокины и монокины).

Назначение стафилококкового анатоксина (антигенный раз​дражитель) показано всем больным с тяжелыми формами тече​ния гнойной хирургической инфекции. Его эффективность прояв​ляется в снижении интоксикации, нормализации температуры, улучшении общего состояния, более быстром отграничении вос​палительного процесса. Он препятствует генерализации процесса.

Антистафилококковый у-глобулин дает выраженный анти​токсический, антибактериальный и антивирусный эффект, ак​тивизирует фагоцитоз, уменьшает перифокальное воспаление.

Для повышения фагоцитарной активности лейкоцитов на​значают стимуляторы ретикулоэндотелиальной системы (нукле​иновый натрий, метилурацил).

Гнойная хирургическая инфекция вызывает выраженный гиповитаминоз. Особенно резко проявляется недостаточность ви​таминов С и В. В связи с этим широко практикуют назначение витаминов С, b[, Вд Bg, В ^, PP.
Чрезвычайно важная роль в комплексном лечении больных со стафилококковой инфекцией принадлежит общеукрепляющей терапии. Повышение защитных сил организма больного ребенка осуществляется посредством регулярного введения крови, плаз​мы, сывороточного альбумина, антистафилококкового у-глобу-лина. Это одновременно и пластический материал, и полноцен​ное питание, биологический стимулятор и готовые антитела. Все
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эти препараты оказывают также хорошее дезинтоксикационное и иммунологическое действие.

С целью повышения эффективности антибактериальной те​рапии, стимуляции защитных сил организма, усиления репара-тивных процессов используют бактериальный полисахарид — продигиозан, а также препараты: галаскорбин, пентоксил и ме-тацил. Продигиозан, не оказывая антибактериального действия, вызывает перестройку ряда систем организма: стимулирует фаго​цитарную функцию, активирует некоторые факторы гумораль​ного иммунитета, усиливает деятельность гипофизарно-надпо-чечниковой системы. В отделениях реанимации или специализи​рованных стационарах практикуют также подведение антибиоти​ков в зону воспаления: непосредственно в рану с помощью диа​лиза, катетеризации вен, лимфогенным путем.

Пирамидиновые производные — пентоксил и метацил — оказывают противовоспалительное действие, регулируют белко​вый, углеводный и жировой обмен, активируют фагоцитоз и ре​генеративные процессы, а при сочетании с антибиотиками и суль-фаниламидами уменьшают их отрицательное влияние на защит​ные силы организма.

Местное лечение при гнойном процессе — неотложное вме​шательство по принципу экстренной хирургии.

Если общее и местное лечение начато своевременно (в пе​риод развития инфильтрата) и проведено в полном объеме, то воспалительный процесс чаще подвергается инволюции и значи​тельно реже переходит в гнойную фазу.

При местном лечении в фазе воспалительного инфильтрата используют полуспиртовые или масляные согревающие компрес​сы, УВЧ, электрофорез.

После хирургического вмешательства при проведении мест​ного лечения ведущая роль принадлежит рациональному дрени​рованию. Для достаточного оттока экссудата и предупреждения слипания краев раны осуществляют ее дренирование (пассивное или активное), а в наиболее тяжелых случаях применяют раневой диализ. Эффективное дренирование способствует также умень​шению болей, снижению интоксикации и внутритканевого дав​ления, ограничению зоны некроза и созданию неблагоприятных условий для размножения микроорганизмов.

Для местного лечения используют препараты, подавляющие рост анаэробов: диоксидин, левомицетин, грамицидин, неоми-
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цин. Они достаточно активны и в отношении факультативных бактерий. Практически не оказывает влияния на бактерии всех групп фурациллин (1:5000), поэтому его применение в качестве антисептика при местном лечении, по-видимому, нецелесооб​разно. Раствор другого препарата этой группы — фурагина — ока​зывает выраженное антибактериальное действие и не имеет по​бочных эффектов.

Традиционное использование для лечения гнойных ран ра​створов антисептиков неоправдано, так как большинство из них не обладает достаточной антибактериальной активностью в от​ношении основной массы возбудителей одонтогенной инфекции. Установлено, что необходимую антибактериальную активность из группы антисептиков обеспечивают лишь современные мощ​ные химиопрепараты-антисептики, обладающие широким спек​тром антимикробного действия: йодопирон, бетадин, диоксидин;

поверхностно-активные антисептики — ДМСО, ЭДТА, кетамин АВ, этоний, катапол.

К существенным недостаткам большинства препаратов, при​меняемых для местного лечения гнойных ран, относятся одно​направленность их действия, кратковременный лечебный эффект, невозможность лекарственного вещества проникать в глубь тка​ней из-за гидрофобной основы.

Для I фазы раневого процесса (травматического воспале​ния) рекомендованы современные лекарственные средства на гидрофильной основе, в качестве которой использована смесь полиэтиленоксидных гелей с разным молекулярным весом (400 и 1500) в соотношении 4:1. Полиэтиленоксидный гель растворяет гидрофильные и гидрофобные вещества, активно абсорбирует раневой экссудат, хорошо наносится на раневую поверхность и, равномерно по ней распределяясь, не препятствует физиологи​ческим процессам в ране, хорошо смывается, не травмируя гра​нуляции.

Принципиальное отличие этих препаратов («Левомеколь», ^евосин», 10 % мазь мафенид -ацетата, 5 % диоксидиновая и йодопироновая мази, азолы на водорастворимой основе в форме пенных аэрозолей — «Диоксизоль^, «Сульйодовизоль») заклю​чается в высокой осмотической активности, обеспечивающей необходимое дегидратационное действие на ткани в очаге воспа​ления. Так, осмотическая активность 5 % диоксидиновой мази в 10--15 раз превышает таковую гипертонического раствора. В гной-
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ной ране активность гипертонического раствора, разбавленного экссудатом, сохраняется 1—2 ч, а мазей на водорастворимой ос​нове — в течение 16—20 ч. Кроме того, полиэтиленгликоли уси​ливают активность антибиотиков, антисептиков, входящих в со​став мази, образуют с ними комплексные соединения, улучша​ют высвобождение лекарственных веществ, обеспечивают их про​никновение в глубину тканей.

Хороший лечебный эффект дает применение 0,02 % раство​ра хлоргексидина, хлорофиллипта, эктерицида, полимерных по​вязок, содержащих декстран, димексид, протеолитические фер​менты.

Во II фазе раневого процесса (регенерации, или пролифера​ции) широко используют индифферентные мази, которые не оказывают раздражающего действия на окружающие ткани (мазь Вишневского, винилин, облепиховое масло, сок и масло ши​повника, коланхоэ, метилурациловая мазь, желе солкосерила и различные аэрозоли: «Винизоль», «Олазоль», «Левовинизоль»). Применение антибактериальных мазей на вазелино-ланолиновой основе во II фазе можно считать оправданным, поскольку ин​дифферентная основа не препятствует репаративным процессам, а включение в состав мази антибиотиков или антисептиков сле​дует рассматривать как одну из мер профилактики вторичной инфекции, подавления вегетирующей в ране микрофлоры.

В ряде случаев положительное действие оказывают препара​ты на основе альгиновой кислоты: они пористы и гигроскопич​ны, дают антисептический эффект, заметно влияют на рост со​единительной ткани.

Большинство средств, применяемых во II фазе раневого процесса, отличаются однонаправленностью действия, т.е. не ре​шают всех лечебных задач. Кроме того, аэрозольные препараты являются источником возникновения лекарственных поражений дыхательной системы и причиной развития аллергических забо​леваний у медперсонала.

В связи с этим наиболее перспективно применение комп​лексных препаратов многонаправленного действия в форме пен​ных аэрозолей («Сульйодовизоль», «Диоксизоль», «Гипозоль»). Аэрозольный состав практически полностью остается на поверх​ности раны, обеспечивая достаточную концентрацию антимик​робного препарата. Кроме того, пенообразующие аэрозоли хоро​шо защищают грануляции от повреждающего действия повязки,
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способствуют процессу эпителизации. Они могут быть использо​ваны для профилактики вторичной инфекции непосредственно перед наложением вторичных швов и в послеоперационном пе​риоде — на швы. «Диоксизоль», кроме того, эффективен и в I фазе раневого процесса, так как обладает сильно выраженным осмотическим, антимикробным и обезболивающим свойством, за счет включенного в его состав анестетика.

В III фазе раневого процесса (формирования и перестройки рубца) местно, как правило, используют кератопластические средства для ускорения эпителизации и физиотерапевтические процедуры (тепловые прогревания, электрофорез ферментов и др.) для предотвращения образования гипертрофических и кел-лоидных рубцов.

Таким образом, местное применение лекарственных препа​ратов остается важным компонентом лечения гнойных ран. Для его успешной реализации должны быть соблюдены следующие принципы.

1. Местное медикаментозное лечение не подменяет адекват​ной хирургической обработки и в большинстве случаев имеет вспомогательное значение.

2. Использование лекарственных средств производится в стро​гом соответствии с фазами раневого процесса.

3. В I фазе раневого процесса используются средства с выра​женным дегидратационным, некролитическим, антибактериаль​ным, обезболивающим действием. В современных условиях наи​более перспективны комплексные препараты на гидрофильной основе.

4. После очищения раны и уменьшения воспалительных яв​лений по возможности выполняется ее раннее оперативное зак​рытие.

5. Во II фазе раневого процесса, при невозможности закрыть рану оперативным способом, применяются препараты, способ​ствующие росту грануляций и препятствующие развитию вторич​ной инфекции. Наиболее перспективны для этих целей пенообра​зующие аэрозоли — производные альгиновой кислоты и биоген​ные препараты.

6. В III фазе для образования, созревания грануляционной ткани и ускорения эпителизации используются лекарственные средства, способствующие стимуляции регенеративных процес​сов и предупреждающие обострение воспаления. Среди них —
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полуспиртовые компрессы, мазь Вишневского и ее комбинация со спиртовыми салфетками, винилин, полимерол, солкосерил, «Левомеколь».

В последние годы все большее развитие получают патогене​тические методы лечения.

Больным с различными гнойными процессами в околоче​люстных мягких тканях проводят физиотерапевтические проце​дуры: УВЧ, УФО, электрофорез с линкомицином, облучение терапевтическими лазерными аппаратами («Оптодан», «Узор» и др.) в комплексе с другими методами лечения. При рациональ​ном лечении у больных довольно быстро улучшается общее со​стояние, снижается температура тела, уменьшается интоксика​ция, прекращается дальнейшее распространение гнойного про​цесса.

Одним из высокоэффективных и перспективных методов лечения воспалительных процессов является использование ла​зерной терапии при воспалительно-деструктивных процессах в области лица и шеи.

Излучение гелий-неонового лазера (ГНЛ) оказывает поло​жительный терапевтический эффект во всех фазах раневого про​цесса. В фазе экссудации ГНЛ способствует нормализации крово​обращения и сосудистой проницаемости, следовательно, сниже​нию экссудации и уменьшению отека тканей. При этом увеличи​вается потребление кислорода, улучшается тканевое дыхание, нормализуется кислотно-основное равновесие в тканях, окружа​ющих рану.

В фазе пролиферации ГНЛ стимулирует метаболические про​цессы с увеличением митотической активности клеток, способ​ствует образованию и созреванию грануляционной ткани, уско​ряет формирование коллагеновых и эластиновых волокон, акти​визирует прорастание сосудов и нервов.

Направленная на ликвидацию тромбогеморрагического син​дрома, восстановления микроциркуляции, метаболизма и других нарушений, лазерная терапия воздействует на основные звенья патогенеза воспаления.

Доказано [Бахтин, 1995], что при лечении больных с воспа​лительными процессами в челюстно-лицевой области и шеи для нормализации фибринолиза и гемокоагуляции, улучшения мик​роциркуляции и стимуляции метаболизма целесообразно исполь​зовать лучи импульсных лазеров с длиной волны 0,85—0,95 мкм,
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мощностью 3—4 Вт, частотой следования импульсов 80, 150, 300 Гц, экспозицией 2—3 мин на поле или лучи лазеров постоянной генерации с длиной волны 0,63 мкм, плотностью потока мощно​сти 100—200 мВт/ см2 и экспозицией 2—3 мин на поле. Серий​ным производством поставляются высокоэффективные терапев​тические аппараты «Узор» и «Оптодан». Особенно приемлем для практической (в том числе поликлинической) службы аппарат «Оптодан». Портативный, удобный в использовании, с отлич​ным дизайном, он является незаменимым в детской практике.

Широко используются физиотерапевтические методы: ульт​развук, УВЧ-терапия, магнитотерапия, УФ-облучение, гиперба-рическая оксигенация, магнитолазерная терапия, постоянное магнитное поле.

Немедикаментозная терапия служит альтернативой «фарма​кологической перенасыщенности» детского организма в совре​менных условиях.

Большой интерес для местного лечения ран представляет использование низкочастотного ультразвука, сочетающего в себе хирургическое и терапевтическое воздействие. Обязательное ус​ловие проведения низкочастотной ультразвуковой обработки — наличие жидкой среды между торцом волновода и раневой по​верхностью, которая является хорошим проводником ультразву​ковых колебаний. Роль жидкой среды могут выполнять растворы антибиотиков, антисептиков, физиологические растворы и др. При этом действие препаратов дополняется и усиливается ультразву​ком, что вносит коррекцию в течение раневого процесса. При помощи ультразвука удается достичь более быстрого и эффектив​ного очищения раны от поверхностных некротических образова​ний, продуктов жизнедеятельности и распада микроорганизмов, погибших клеточных элементов. Выраженное бактерицидное и бактериостатическое действие на микрофлору раны осуществля​ется как за счет непосредственного воздействия ультразвука на микробные клетки, так и вследствие повышения антисептичес​ких свойств «озвучиваемых» лекарственных растворов, актива​ции общих и местных факторов резистентности организма. Ульт​развуковая обработка стимулирует регенерацию и заживление ран.

Вторичные эффекты, реализуемые на уровне организма в целом, опосредованы первичными эффектами, возникающими в ране. На рану действует комплекс физических факторов: акус​тических и гидродинамических, температурных и др., обуслов-
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Глава 2
ливающих сложные биологические, физико-химические, биохи​мические, биофизические процессы в ране, проявляющиеся в специфической и неспецифической реакциях живой системы.

Низкочастотную ультразвуковую обработку применяют, как правило, при обработке гнойных ран, ран с признаками начина​ющегося нагноения, а также при вялотекущих процессах. Имеют​ся сообщения об ультразвукой обработки ран с целью профилак​тики нагноительных осложнений, а также подготовки раневого ложа для пластического закрытия.

Биологический эффект ультразвука заключается в воздей​ствие на микрофлору — механическом разрушении микроорга​низмов и снижении их резистентности к антибиотикам.

Повреждающий эффект ультразвука в отношении бактерий, по мнению ряда авторов [Цыбров, 1986; Шулаков, 1995], опре​деляется воздействием акустических факторов, основную роль сре​ди которых играют мощные кавитационно-гидравлические уда​ры. Имеются также сообщения о свойстве влиять на микроорга​низмы не сразу, а через развитие в клетках метаболических и морфологических нарушений, которые препятствуют дальнейшей жизнедеятельности бактерий.

Рабочие параметры ультразвукового воздействия на рану следующие: частота колебаний торца волновода — 16—44 кГц, амплитуда — около 70 мкм. Во многом лечебный эффект опреде​ляется интенсивностью воздействия. При малой интенсивности (до 1,5 Вт/см2) отмечают стимулирующий эффект на обменные процессы, при средней (1,5—3 Вт/см2) — в жидкой среде микро​организмы погибают, а изменения биологических тканей носят обратимый характер. При интенсивности более 3 Вт/см2 в тканях происходят необратимые изменения структуры и функции. По​этому целесообразно использовать среднюю интенсивность ульт​развука для гранулирующих ран.

Существуют три основных метода обработки раны низкоча​стотным ультразвуком: погружение рабочей части волновода в лекарственный раствор на раневой поверхности, а также обра​ботка в струйном и аэрозольном режимах.

Первый метод с погружением обладает целым рядом недо​статков, которые затрудняют или ограничивают его применение. Прежде всего, возникают трудности с удержанием лекарствен​ного раствора на раневой поверхности при наличии ран с плос​ким дном, занимающих «вертикальное» или «потолочное» рас-
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Клинические проявления воспалительных заболеваний
положение, со сложным рельефом поверхности, а также прони​кающих или сквозных ран. Если объем «озвучиваемого» вещества невелик, то под воздействием ультразвуковой энергии происходит быстрый нагрев раствора до температуры, превышающей 37 "С, что приводит к термическому повреждению и гибели клеток за счет денатурации белковых молекул. Это приводит к дополни​тельному повреждению и вновь создает условия для размноже​ния бактерий.

Процесс очистки раневой поверхности носит диффузион​ный характер, поэтому переход в раствор частиц (гнойно-некро​тических образований, раневого детрита и др.) увеличивает кон​центрацию раствора и снижает степень диффузии. Следователь​но, скорость очищения раневой поверхности уменьшается вплоть до полного прекращения. Это вызывает необходимость периоди​ческой замены лекарственного раствора, что создает определен​ные технические трудности, увеличивает время обработки и рас​ход раствора, снижает эффективность метода. Использование ме​тода с погружением для обработки гранулирующей раны с крае​вой эпителизацией приводит к разрушению нежной грануляци​онной ткани и торможению эпителизации вследствие эффекта кавитации в растворе.

Метод ультразвуковой струйной обработки заключается в подаче под некоторым давлением на раневую поверхность ле​карственного раствора через осевой канал колеблющегося вол​новода. Раствор образует струю, по которой на поверхность раны передаются ультразвуковые колебания. Преимущество способа заключается в возможности обработки раны любой конфигура​ции, расположения и размера. Однако к недостаткам способа относятся большой расход лекарственного раствора, повреждаю​щее действие на молодую грануляционную ткань и нецелесооб​разность использования способа при проникающих и сообщаю​щихся ранах.

Основная причина увеличения воспалительных процессов в челюстно-лицевой области заключается в недостаточно массо​вом применении мер по санации полости рта. Но даже при доста​точно полном охвате санацией основных контингентов не на​блюдалось видимого снижения частоты воспалительных заболе​ваний. Следовательно, «виновниками» в частоте воспалительных заболеваний могут служить и другие факторы.

По-видимому, на данном этапе следует учитывать в первую
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очередь качество санации. Необходима не формальная, а рацио​нальная санация и достаточный контроль за тем, что мы подра​зумеваем под санацией.

К другим факторам, обусловливающим частоту и тяжесть воспалительных процессов, относят массовую сенсибилизацию со снижением защитных свойств организма, появление видоиз​мененных форм микроорганизмов, резистентных к распростра​ненным лекарственным препаратам.

В клиническом аспекте следует выделить большое многооб​разие форм воспалений и отсутствие четких граней между ними, что затрудняет диагностику, а, следовательно, и своевременную рациональную терапию.

Пути улучшения помощи детям с воспалительными процес​сами в челюстно-лицевой области следует искать в улучшении ох​вата и качества санации, ранней диагностике и прерывании ост​рой одонтогенной инфекции, оперативной мобилизации всех ре​сурсов при развивающихся гнойных формах воспаления.

Значительная часть больных с острыми воспалительными процессами без выраженных признаков общей реакции не нуж​дается в госпитализации и находится на амбулаторном лечении. Однако детям с острыми воспалительными процессами и выра​женным общим проявлением воспалительной реакции необхо​димо специализированное комплексное лечение в условиях ста​ционара. Такая же тактика должна осуществляться для всех детей с острыми гнойными воспалительными процессами в челюстно-лицевой области, а для младшей возрастной группы, до 3 лет — в обязательном порядке.

В период реконвалесценции должна быть предусмотрена пре​емственность в мероприятиях, проводимых врачами специализи​рованных стационаров, детских поликлиник и врачей участков.
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Глава 3
Одонтогенные воспалительные процессы

Патологические процессы, развивающиеся в различных тка​нях, органах и средах организма вследствие распространения инфекции из пораженных структур зуба или околозубных тка​ней, называются одонтогенными (рис. 1, 2, вклейка).

Чаще всего — это кариес или его осложнения. Одонтогенные процессы связывают также с травмой зуба или окружающих его тканей. Инфицирование пульпы и периодонта может происходить и в интактном зубе ретроградно, т.е. из инфицированной кости, например при хроническом остеомиелите. Патологические процес​сы, вызванные или поддерживаемые инфицированными или по​гибшими зачатками, также относятся к одонтогенным.

В группе одонтогенных воспалительных процессов принято рассматривать также пульпит и периодонтит.

Пульпит
Воспаление пульпы зуба развивается у детей как во времен​ных, так и постоянных зубах на разных этапах их формирования. Особенности развития пульпита обусловлены морфологической и функциональной незрелостью в период формирования корня зуба и изменениями, происходящими в пульпе в период резорб​ции корней временных зубов.

Как и кариес, воспаление пульпы встречается чаще во вре​менных и постоянных молярах нижней челюсти, чем в резцах и
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молярах верхней челюсти. Риск развития одонтогенных воспа​лительных процессов, к которым относится пульпит, особен​но велик у детей с декомпенсированной формой кариеса. Раз​витие пульпита, как и интенсивность кариеса, находится в оп​ределенной зависимости от уровня реактивности организма ребенка. Поэтому и оздоровление дети этой группы должны проходить под наблюдением не только стоматолога, но и пе​диатра [Максимова, 1986].

Воспаление пульпы в подавляющем большинстве случаев возникает как осложнение кариеса, вследствие проникновения микроорганизмов или их токсинов в пульпу зуба из кариозной полости через слой сохранившегося дентина. При этом из-за до​вольно тонкого эмалевого барьера, небольшого слоя дентина и сравнительно обширного объема пульпы инфекция из кариозной полости во временном зубе быстрее проникает в пульпу, чем в постоянном. По тем же причинам пломба из амальгамы во вре​менных зубах, наложенная с недостаточной термоизолирующей прокладкой, быстро приводит к развитию пульпита. Инфициро-вание пульпы возможно и гематогенным путем при остром ин​фекционном заболевании ребенка (тяжелое течение кори, скар​латины, ангины и т.д.), но этот путь инфицирования пульпы наблюдается очень редко. Второй по частоте причиной служит механическая травма зуба, когда вследствие ушиба зуба, разрыва пульпы, отлома коронки фронтального зуба или вскрытия рога пульпы при препарировании кариозной полости, развивается пульпит. Воспаление пульпы может быть вызвано также сильно​действующими раздражающими химическими препаратами и со​ставными частями пломбировочных материалов, которые при​меняют при лечении временных и постоянных несформирован​ных зубов с кариесом (фосфорная кислота, мономер пластмас​сы, несвязанная ортофосфорная кислота в силикатных цементах и т.д.). У детей пульпиты вследствие травмы и химических раздра​жении наблюдаются значительно чаще, чем у взрослых.

Классификация пульпитов
В настоящее время наиболее простой и приемлемой в кли​нической практике детской стоматологии является классифика​ция пульпитов Е.Е. Платонова.

Острый пульпит частичный (pulpitis acuta partialis) общий (pulpitis acuta diffusa).
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Хронический пульпит фиброзный (pulpitis chronica fibrosa)
гангренозный (pulpitis chronica
gangraenosa)
гипертрофический (pulpitis chronica
hipertrophica)
Хронический пульпит в стадии обострения (pulpitis chronica exacerbata)
Клиническое проявление пульпита и развитие патологичес​кого процесса в пульпе у детей существенно отличаются от тако​вых у взрослых.

Почти все формы пульпита в детском возрасте, как острая, так и хронические, протекают чаще при неглубоком кариозным дефекте, без сообщения с полостью зуба. Тем не менее, воспали​тельный процесс быстро распространяется вглубь, захватывая коронковую и корневую пульпу. Это связано с особенностями строения эмали и дентина во временных и постоянных зубах, а также возрастными особенностями пульпы, которая у детей со​держит больше клеточных элементов, меньше волокон. При вос​палении развитая сеть кровеносных и лимфатических сосудов приводит к быстрому развитию экссудативного процесса.

У детей хронические формы пульпита преобладают над ост​рыми, и это объясняется тем, что хронический пульпит чаще развивается как первично-хронический процесс вследствие хо​роших условий для оттока воспалительного экссудата, а не толь​ко как исход острого пульпита.

Клиническая картина одной и той же формы пульпита за​висит от периодов формирования зуба (несформированный вре​менный зуб, период физиологического покоя, период рассасы​вания корня).

Острый общий пульпит протекает с различными клиничес​кими проявлениями. Организм ребенка реагирует на воспалитель​ный процесс в пульпе гиперергически и неадекватно силе раз​дражителя. Это объясняется выраженной реактивностью организ​ма ребенка.

Среди смешанной микрофлоры преобладает вирулентная стафилококковая инфекция. Сенсибилизация пульпы микроор​ганизмами и продуктами их обмена ведет к быстрому нагноению при небольшом количестве возбудителей в пульпе.

Значительно чаще, чем у взрослых, в детском возрасте при пульпитах (острых и обострившихся хронических) возникает ре-
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акция со стороны периодонта. Это связано с поступлением в пе-риодонт вирулентной инфекции, токсинов и продуктов обмена воспаленной пульпы. Особенно много их поступает при пульпите в несформированных временных и постоянных зубах, когда апи​кальное отверстие широкое, и экссудат проникает из пульпы в периодонт. Определенное значение имеют особенности строения периодонта в детском возрасте: большое количество клеточных элементов, кровеносных и лимфатических сосудов, довольно рыхлая соединительная ткань. Все это способствует его большей реактивности в ответ на воздействие неблагоприятных факторов, по сравнению с периодонтом постоянных сформированных зу​бов. Кроме того, костная ткань, ограничивающая периодонт, имеет небольшую толщину кортикальной пластинки, тонкие костные балочки, большие костномозговые пространства, что также вли​яет на развитие воспаления в окружающих тканях.

Острый частичный пульпит
Во временных зубах острый частичный пульпит встречается очень редко, так как при наличии вирулентной инфекции и по​ниженной сопротивляемости организма ребенка эта форма быс​тро переходит в диффузное воспаление. Слабо выраженная боле​вая реакция во временных и постоянных зубах с несформирован​ными корнями обусловлена хорошим оттоком экссудата через широкие корневой канал и дентинные канальцы. В результате эта форма пульпита в младшем возрасте проходит незамеченной для ребенка и его родителей. Через 2 ч кратковременная фаза острого частичного воспаления переходит в общее. При гистологических исследованиях пульпы временных зубов с диагнозом острого ча​стичного пульпита ни в одном случае диагноз не подтвердился [Чупрынина, 1985].

У детей более старшего возраста клиническая картина ост​рого частичного пульпита складывается из кратковременных бо​левых приступов, чередующихся с длительной ремиссией, что напоминает течение пульпита у взрослых. Острый очаговый пуль​пит следует дифференцировать от острого общего и хроническо​го фиброзного пульпита. Диагноз острого частичного пульпита может быть поставлен при случайном вскрытии пульпы в про​цессе препарирования кариозной полости или при отломе ко​ронки на уровне пульпы, если стоматологическая помощь оказа​на не позже чем через 1—2 ч. При такой форме пульпита прогноз
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Рис 3 Разрежение костной ткани в области бифуркации и верхуш​ки дистального корня |г7 при хроническом гангренозном пульпите вре​менного зуба (рентгенограмма)
для сохранения пульпы благоприятный в связи с ее высокой спо​собностью к регенерации.

Острый диффузный (общий) пульпит
Клинические проявления этой формы пульпита разнообраз​ны и зависят от возраста ребенка, его реактивности и сопротив​ляемости инфекции, а также от групповой принадлежности зуба и степени его сформированности.

У маленьких ослабленных детей острое общее воспаление пульпы может сопровождаться реактивным воспалением перио​донта и разрежением костной ткани челюсти (рис. 3). Клинически это выражается болезненной перкуссией, гиперемией слизистой оболочки альвеолярного отростка, болью и утолщением надкос​тницы, отеком мягких тканей, увеличением и болезненностью регионарных лимфатических узлов. При такой форме пульпита ухудшается общее состояние ребенка, поднимается температура тела до 38—39 "С, нарушаются сон, аппетит, ребенок становится капризным и беспокойным. Такое течение острого общего пуль​пита следует дифференцировать, в первую очередь, от обостре​ния хронического периодонтита, хронического гангренозного пульпита в стадии обострения, периостита челюсти. Учитывая ряд
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сходных симптомов при этих заболеваниях, единственно надеж​ным диагностическим признаком служит состояние пульпы пос​ле ее обнажения.

Следующим клиническим вариантом является развитие ос​трого общего пульпита в зубах со сформированными корнями у детей более старшего возраста. В этом случае симптоматика четко выражена и характеризуется резкой пульсирующей самопроиз​вольной болью приступообразного характера, возникающей без воздействия внешних раздражителей. Боли носят иррадирующий характер с короткими ремиссиями, усиливаются к вечеру и, осо​бенно, ночью, а также при приеме пищи и горячей воды.

Во временных зубах в период формирования или резорбции корней клиническая картина общего острого пульпита может быть выражена слабо за счет хорошего оттока воспалительного экссу​дата через широкие дентинные канальцы и апикальные отвер​стия несформированных и рассасывающихся корней. Эти же ус​ловия способствуют быстрому переходу острой стадии воспале​ния в хроническую.

Острый общий пульпит переходит в хроническую форму или заканчивается гибелью пульпы. Чем меньше возраст ребенка, тем чаще некротизируется пульпа. Прогноз для пульпы при остром общем пульпите благоприятен, если лечение проводится своев​ременно, корневую пульпу иногда удается сохранить, а в корон-ковой — изменения носят необратимый характер.

Диагностика пульпита у детей значительно сложнее, чем у взросльк: возникают трудности при осмотре ребенка, сложно со​брать анамнез, субъективные данные не надежны и трудновыяв-ляемы, в большинстве случаев приходится ориентироваться толь​ко на объективные симптомы. Постановка диагноза только на ос​новании клинического обследования часто приводит к ошибкам.

У детей любого возраста хронические формы пульпита встре​чаются значительно чаще, чем острые, как во временных, так и постоянных зубах. Наиболее распространен хронический фиброз​ный, затем — хронический гангренозный и наиболее редко — хронический гипертрофический пульпит.

Во временных зубах развитие хронического пульпита проис​ходит чаще как первично-хронический процесс, реже — как ис​ход острого. На ранних стадиях хронического пульпита болевые ощущения выражены больше, а по мере нарастания воспали​тельных изменений они ослабевают.
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Хронический фиброзный пульпит
Этот вид пульпита выявляют во время плановых профилак​тических осмотров и санации полости рта. При осмотре обнару​живают кариозную полость, чаще небольшого размера, со свет​лым размягченным дентином. Полость зуба обычно не вскрыта. Зондирование болезненное, при удалении размягченного денти​на возникает незначительная кровоточивость пульпы. Боль от тем​пературных раздражителей довольно быстро проходит.

Во временных и постоянных несформированных зубах хро​нический фиброзный пульпит протекает с незначительными бо​левыми ощущениями либо бессимптомно. В анамнезе иногда от​мечаются боли в прошлом. Хронический фиброзный пульпит диф​ференцируют от хронического гангренозного пульпита и глубо​кого кариеса. Трудности в дифференциальной диагностике этих заболеваний возникают, если не вскрыта полость зуба.

Хронический гангренозный пульпит
Вторая по частоте форма хронического пульпита у детей раз​вивается из острого диффузного или хронического фиброзного пуль​пита. Жалобы незначительные, иногда их нет; из опроса удается выявить, что когда-то зуб болел, цвет зуба может быть изменен (более темный). Кариозная полость может быть различной глубины, но чаще — неглубокая. Иногда отмечают гнилостный запах изо рта, что связано с распадом пульпы под влиянием микроорганизмов.

Хронический гангренозный пульпит может протекать при неглубокой кариозной полости, в типичных случаях обнаружива​ют сообщение с полостью рта. Зондирование в глубине полости зуба либо в устьях каналов болезненное. Препарирование кариоз​ной полости болевых ощущений не вызывает, при вскрытии об​наруживают серую массу с характерным гнилостным запахом. В многокорневых зубах состояние корневой пульпы в разных кана​лах не всегда бывает одинаковым: в одних — зондирование болез​ненно в устье, в других — в глубине канала. На десне соответствен​но проекции верхушки корня может быть свищ. Регионарные лим​фатические узлы увеличены и малоболезненны.

При хронических формах пульпита — фиброзной и, особен​но, гангренозной — рентгенологически выявляют изменения в пе-риодонте и кости, а также у верхушки корня и в области бифурка​ции моляров. При фиброзной форме хронического пульпита мо-
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лочных зубов изменения на рентгенограмме присутствуют в 50—57 % случаев, а при гангренозной форме — до 80—100 % [Сырбу, 1979, Авраменко, 1987, Колосов, 1991, Чернухина, 1994]. Клиническая картина пульпита часто не соответствует состоянию периапикаль-ных тканей, особенно при хронической гангренозной форме.

Хронический гангренозный пульпит следует дифференци​ровать от хронического фиброзного пульпита и хронического пе​риодонтита, при отсутствии жалоб и неглубокой кариозной по​лости — от среднего кариеса, а при обострении процесса — от острого общего пульпита, острого периодонтита, обострения хро​нического периодонтита. Т.Ф. Виноградова [1968] отмечает, что у 62 % детей с хроническим пульпитом временных зубов процесс заканчивается периодонтитом.

Хронический гипертрофический пульпит
Эта разновидность пульпита встречается редко. Длительно действующие хронические раздражения способствуют пролифе​рации клеток соединительной ткани в пульпе. Коронка значи​тельно разрушена, под влиянием постоянного травмирования ткань пульпы разрастается в виде полипа на широкой ножке. Об​наженная пульпа малочувствительна при поверхностном зонди​ровании, глубокое зондирование болезненно. Размеры разросшей​ся пульпы различны. Иногда она незначительно возвышается над уровнем крыши полости зуба, а иногда заполняет всю кариоз​ную полость. Разросшаяся гипертрофированная пульпа кровото​чит при зондировании и имеет вид ткани красного цвета. Из оп​роса выясняется, что зуб когда-то болел, но затем боли исчезли, и осталась только незначительная чувствительность во время еды.

Хронический гипертрофический пульпит следует дифферен​цировать от десневого сосочка, вросшего в кариозную полость, и от грануляционной ткани периодонта, попавшей в полость зуба через перфорационное отверстие в дне или стенке зуба или через устья каналов рассосавшихся корней, при хроническом гранули​рующем периодонтите.

Обострение хронического пульпита
Усиление вирулентности микроорганизмов, находящихся в пульпе, ухудшение условий для оттока экссудата, ослабление за​щитных сил организма ребенка могут привести к обострению хро-
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нического пульпита. Появляются жалобы на постоянную ноющую боль, усиливающуюся при надавливании на зуб; характерны отек окружающих мягких тканей, острое воспаление регионарных лим​фатических узлов. Иногда ухудшается общее состояние ребенка. В анамнезе отмечаются боли в зубе в более раннем периоде. Кариоз​ная полость может быть различной глубины, при закрытой полости зуба ее вскрывают. Пульпа менее болезненная, чем при остром пуль​пите. На рентгенограмме наблюдаются деструктивные изменения в области верхушки корня и бифуркации временных моляров.

Дифференциальную диагностику проводят с острым общим пульпитом (особенно реакцией окружающих мягких тканей у маленьких детей), острым и обострившимся хроническим перио​донтитом.

Внутрипульпарная гранулема
Обнаруживается во временных и постоянных зубах, преиму​щественно в резцах По сути, это вариант хронического, редко встречающегося воспаления пульпы, характеризующийся превра​щением пульпы в грануляционную ткань. При локализации внут-рипульпарной гранулемы в корневой пульпе она по мере разрас​тания приближается к дентину, резорбирует его и цемент корня со стороны пульпарной полости, в результате происходит пере​лом корня. Обычно внутрипульпарную гранулему обнаруживают случайно при рентгенологическом исследовании по поводу дру​гого заболевания. Разрастаясь, грануляции могут привести к пер​форации стенки канала и перелому корня. В связи с этим пломби​рование постоянных зубов проводят со штифтом. Каналы вре​менных зубов пломбируют пастой.

Ретроградный пульпит
Инфицирование пульпы, чаще постоянных зубов, может происходить через верхушечное отверстие при патологических процессах в окружающей зуб кости. Это наблюдается при дли​тельно протекающих остеомиелитах, как правило с гиперпласти-ческим течением, хронических оститах, костных формах актино-микоза. Длительное время заболевание протекает бессимптомно и выявляется при целенаправленном исследовании.

Патологические процессы, происходящие в пульпе, соот​ветствуют уровню серозного или пролиферативного воспаления
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с незначительными фиброзными изменениями. Как правило, в процесс вовлекаются сразу несколько зубов.

Первичные объективные данные о наличии процесса полу​чают, используя ЭОД. Наблюдается резкое увеличение показате​ля электровозбудимости (до 40—80—100 мА). ЭОД необходимо произвести повторно, чтобы исключить случайные факторы.

При рентгенологическом исследовании выявляют признаки поражения внешне интактных зубов: вокруг корней зубов с ин​фицированной пульпой имеются очаги разрежения с неправиль​ными, но четкими контурами, зоны разрушения окружены ва​лом уплотненной кости, периодонтальная щель расширена, кор​ни пораженных зубов резорбированы, как бы «изъедены» по краю.

Лечение больных с пульпитом
Лечение детей с пульпитами должно проводиться с учетом того, что очаги хронической инфекции одонтогенного происхож​дения могут неблагоприятно влиять на течение общих заболева​ний. В связи с этим назрела необходимость пересмотреть вопрос о показаниях к санации временных зубов с хроническими форма​ми пульпита.

Вопрос о целесообразности лечения ребенка с хроническим пульпитом временного зуба следует решать после рентгенологи​ческого обследования и сопоставления клинических и рентгено​логических проявлений заболевания.

При посещении стоматолога наибольший страх вызывает бормашина. Стоматологические вмешательства больше, чем дру​гие, ассоциируются с болью и другими неприятными ощущени​ями. Поэтому проблема премедикации особенно актуальна в дет​ской стоматологической практике. Психологические и фармако-терапевтические воздействия на беспокойных детей с повышен​ной эмоциональной реакцией снимают чрезмерное напряжение.

Для премедикации назначают малые транквилизаторы — си-базон и мебикар в возрастной дозировке за 30—40 мин до начала лечения. Для детей младшего возраста предпочтительнее исполь​зовать сибазон, а для достижения более сильного транквилизи-рующего эффекта — комбинацию сибазона с мебикаром.

Для обезболивания пульпы применяют различные методы анестезии: инфильтрационный, проводниковый, аппликационный, интралигаментарный, рефлексоанальгезию, электрообезболивание, а также наркоз: масочный, интубационный, внутривенный.
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При лечении методом витальной экстирпации пульпы иног​да применяют внутрипульпарное обезболивание с помощью бе​зыгольного инъектора.

Традиционные методы анестезии — проводниковой и ин-фильтрационной — у детей вызывают негативную реакцию в виде страха перед шприцем и иглой. В этой ситуации наиболее прием​лема интралигаментарная анестезия, которую в последние годы все чаще применяют в стоматологической практике. Имеются лишь одиночные работы по использованию этого метода обезболива​ния у детей [Шугайлов и др., 1992, Рзаева и др., 1994]. В детской стоматологической практике для аппликационной анестезии при​меняют отечественные мази: 5% пиромекаиновую и 5% пироме-каиновую с метилурацилом на коллагене [Конобевцевидр., 1982].

Общее обезболивание проводят детям, не переносящим ане-стетик, с неуравновешенным психоэмоциональным состоянием, сопровождающимся страхом, обмороком, повышенным рвотным рефлексом, а также детям с эпилепсией, детским церебральным параличом, олигофренией и т.д. В детской стоматологической практике для общего обезболивания чаще применяют масочный наркоз смесью фторотана, закиси азота и кислорода. Угнетая слю​ноотделение, фторотан обладает большой силой наркотического действия (в 50 раз активнее закиси азота), обеспечивая быстрые вхождение в состояние наркоза и восстановление сознания. Ис​пользование этого метода обеспечивает высокоэффективную ане​стезию пульпы [Иванов и др., 1990].

Ткань пульпы обладает значительной способностью к репа-ративным и пластическим процессам. Основная задача при лече​нии детей с пульпитом заключается в ликвидации одонтогенной инфекции и, по возможности, сохранении жизнеспособности пульпы, особенно корневой ее части, а также предупреждении заболеваний периодонта.

При лечении очень важно обеспечить условия для заверше​ния формирования зубов, временных и постоянных, и физиоло​гической резорбции временных зубов. Применяют консерватив​ный и хирургический методы лечения. Консервативная терапия направлена на сохранение всей пульпы. Хирургическое лечение заключается в частичном (пульпотомия или ампутация) или пол​ном (пульпэктомия или экстирпация) удалении всей пульпы. Выбор метода лечения определяют характер воспалительного про​цесса, состояние здоровья ребенка, групповая принадлежность

79
зуба, расположение кариозной полости, степень сформирован-ности корня или его резорбции (для временных зубов).

Биологический метод
Сохранение жизнеспособности пульпы временных зубов способ​ствует их функции вплоть до физиологической смены, предупреждает развитие осложнений в периодонте и кости челюсти, а в постоянных зубах обеспечивает полноценное завершение формирования.

Полное сохранение пульпы у детей возможно при остром частичном пульпите, в том числе травматического происхожде​ния, и хроническом фиброзном пульпите. Некоторые авторы ука​зывают на возможность использования биологического метода при остром общем пульпите, не сопровождающемся реакцией окру​жающих мягких тканей, но в большинстве случаев у детей эта рекомендация клинически несостоятельна.

Использование биологического метода при санации зубов с пульпитом способствует сокращению повторных обращений боль​ных в 10 раз и экономии работы стоматолога [Чупрынина, 1985].

Противопоказанием для этого метода служит активная ре​зорбция корней временных зубов [Виноградова, 1987]. Лучшие результаты этот метод показал у детей в стадии компенсации ка​риозного процесса. У детей с декомпенсированной формой кари​еса, низкими показателями неспецифической резистентности организма консервативное лечение временных зубов с пульпи​том оказалось неэффективным [Сайфулина и др., 1983].

Большинство врачей являются сторонниками радикального метода лечения больных с пульпитом, так как в широкой прак​тике биологический метод дает большое число осложнений. Это связано с ошибками в диагностике, отсутствием клинических тестов, точно определяющих форму пульпита и степень распрос​траненности воспалительного процесса. Расхождение между кли​ническим и патанатомическим диагнозами составляет 70—90 %.

Для сохранения жизнеспособности пульпы производят не​прямое ее покрытие лекарством, если пульпа не вскрыта, и пря​мое, в ходе которого на обнаженную пульпу накладывают лечеб​ную пасту. Препараты, выбираемые для консервативного лече​ния, должны соответствовать следующим требованиям: обладать выраженным антибактериальным и противовоспалительным дей​ствием, стимулировать регенерацию пульпы и не вызывать ее раздражения, кроме того, у них должен отсутствовать аллерги-
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ческий компонент и микробная резистентность к ним.

Большинство клиницистов как в нашей стране, так и за ру​бежом, при использовании биологического метода отдают пред​почтение препаратам на основе гидроксида кальция. Лечебные материалы, содержащие гидроксид кальция, обладают антимик​робной активностью (благодаря выраженной щелочной реакции), стимулируют пластическую функцию пульпы, в результате чего образуется заместительный дентин — «дентинный мостик». Наи​лучшие результаты отмечаются в случае использования «Кальме-цина» при лечении временных моляров у детей в возрасте от 4 до 7 лет, когда корни находятся в состоянии физиологического по​коя, и в постоянных несформированных зубах, особенно при лечении хронического фиброзного пульпита [Чупрынина, 1985].

B.C. Иванов [1990] отмечает, что в последние годы увеличи​лось количество отрицательных результатов лечения биологичес​ким методом с использованием препаратов на основе гидрокси​да кальция: не исключена возможность кальцификации корон-ковой и корневой пульпы; не обеспечивается уничтожение всех микроорганизмов в размягченном дентине.

Тем не менее, в настоящее время препараты на основе гид​роксида кальция сохраняют свою популярность. В детской стома​тологии применяют «Кальмецин», «Dycal» (Германия), «Sterimax», «Life» (США) и др. В зависимости от показаний лечение биологи​ческим методом при пульпите проводят либо в одно, либо в два посещения.

При лечении в два посещения, в первый раз применяют препараты с антимикробным и противовоспалительным действи​ем: антибиотики, глюкокортикоиды, ферменты. Однако не сле​дует оставлять под постоянной пломбой ни антибиотиков, ни глюкокортикоидов, ни других антибактериальных средств, что​бы не вызвать угнетения дентинообразовательной функции пуль​пы и избирательного подавления микроорганизмов.

При лечении биологическим методом зубов с несформиро​ванными корнями применяют препараты гликозаминогликанов — хонсурид, луронит [Урбанович, 1978]. Предложены также лечеб​ные пасты, содержащие коллаген [Дмитриева, 1987], костную муку с гепарином [Чумаков и др., 1986], лизоцим с витамином «А» [Анохин, 1986]. Продолжает находить применение цинк-эв-геноловая паста, хотя Н.М. Чупрынина [1985] считает, что эта паста редко дает положительный результат.
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Метод витальной ампутации
Жизнеспособная корневая пульпа служит надежным барье​ром для проникновения микроорганизмов в периапикальные тка​ни и предотвращает развитие одонтогенных очагов воспаления. Поэтому метод витальной ампутации направлен на сохранение жизнедеятельности корневой пульпы. Верхушечная часть корне​вой пульпы, периодонт и зона роста представляют единое биоло​гическое целое. Корневая пульпа хорошо кровоснабжена, ткань ростковой зоны содержит большое количество клеточных эле​ментов, обладающих высокой защитной и формообразующей способностью. Корневая пульпа построена по типу глубоковолок-нистой соединительной ткани с небольшим количеством клеточ​ных элементов и способна к метаплазии и построению дентино-, цементно- и остеоподобной ткани. Эти особенности корневой пульпы способствуют ее устойчивости, особенно в верхушечной части, к неблагоприятным воздействиям.

Показания к применению метода витальной ампутации те же, что и биологического метода: острый частичный и хроничес​кий фиброзный пульпит. Незаконченное формирование корней и только что начавшаяся резорбция корней молочных зубов служат прямыми показаниями к использованию метода витальной ам​путации. При отломе коронки постоянного несформированного зуба с обнажением пульпы на значительном протяжении виталь-ная ампутация пульпы показана, если после травмы прошло не более 2—3 дней. При значительной резорбции корней временных зубов реактивность пульпы снижена, и метод витальной ампута​ции противопоказан. Раскрытие полости зуба и удаление корон-ковой пульпы проводится после инфильтрационного или про​водникового обезболивания. Детям с неуравновешенным психо​эмоциональным восприятием можно сочетать местную анесте​зию с психотерапевтической и медикаментозной подготовкой малыми транквилизаторами в возрастной дозировке.

Раскрыв полость зуба, удаляют пульпу из коронки и устьев каналов и проводят глубокую ампутацию на 1/2 или 1/3 длины корня, в зависимости от формы пульпита, а при травме пульпы — от срока, прошедшего с момента травмы. Во время удаления пуль​пы необходимо избегать образования рваной раны. Для останов​ки кровотечения на раневую поверхность накладывают гемоста-тические средства на 10—20 мин. Раневую поверхность корневой
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пульпы закрывают теми же лечебными пастами, которые исполь​зуют и при консервативном методе лечения больных с пульпи​том. Пасту наносят осторожно, без давления. После витальной ампутации в зубах с несформированными корнями продолжает​ся рост корня в длину, а в области раневой поверхности образу​ется дентинный мостик.

При значительном инфицировании пульпы в однокорневых постоянных зубах показан метод сохранения верхушечной части корневой пульпы и ростковой зоны. Для этого проводят под ане​стезией максимально возможное удаление пульпы бором, а на культю, с целью мумификации и дезинфекции, накладывают смесь фенола с формалином (в соотношении 2:1). Завершают ле​чение нанесением на культю формалиновой пасты. Пасту готовят extempore: 1 капля формалина, 1 капля глицерина, кристаллик тимола и оксид цинка. При этом создается слой мумифицирован​ной пульпы, которая отделена от жизнеспособной верхушечной части и ее ростковой зоны. Эффективность лечения контролиру​ют через 3—12 мес и до окончания формирования корня. Если выявлено, что формирование корня прекратилось, проводят ле​чение, как при хроническом периодонтите, т.е. производят пол​ное удаление пульпы.

Метод витальной экстирпации
Метод можно проводить во временных и постоянных зубах с законченным формированием корней, если корневые каналы проходимы. При соблюдении этих условий метод применим при всех формах пульпита и проводится также, как у взрослых.

При осуществлении этого метода необходимо обеспечить хорошую анестезию. Однако в детской стоматологии метод ви​тальной экстирпации не получил широкого применения, так как он является длительным и трудоемким, а дети не всегда способ​ны выдержать длительное многоэтапное лечение.

Метод девитальной ампутации
Наиболее часто в детской стоматологической практике этот метод используют при остром общем и хроническом фиброзном пульпите во временных молярах, а также в постоянных несфор​мированных молярах. Девитальная ампутация не показана при хроническом гангренозном и обострившимся хроническом пуль​пите. Если полость зуба не вскрыта после удаления размягченно-
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го дентина, то ее целесообразно вскрыть шаровидным бором № 1, предварительно применив аппликационное обезболивание.

В качестве девитализирующего средства используют мышья​ковистую пасту, которая оказывает некротизирующее действие на пульпу. Использование мышьяковистой пасты связано с ее способностью быстро диффундировать в ткань. В случае нахожде​ния мышьяковистой пасты в полости зуба более 24—48 ч мышь​яковистый ангидрид достигает периодонта и вызывает в нем оча​ги деструкции.

Некротизация пульпы мышьяковистой пастой все еще оста​ется основным методом лечения детей с пульпитом, так как этот метод позволяет максимально щадить психику ребенка и во второе посещение проводить лечение безболезненно. При этом нет необ​ходимости проводить местное обезболивание, чего так боятся дети. Мышьяковистую пасту применяют в тех же дозах, что и у взрос​лых. Во второе посещение удаляют коронковую пульпу, тщательно раскрывая полость зуба и учитывая топографию устьев корневых каналов. В полости зуба оставляют тампон с резорцин-формалино​вой смесью (жидкостью), которая обладает способностью диф​фундировать по дентинным канальцам, а после мумификации пуль​пы — заполнять пространство между уменьшившейся в объеме кор​невой пульпой и стенками канала. В третье посещение в условиях сухого рта удаляют временную повязку, тампон, и на дно полости зуба накладывают резорцин-формалиновую пасту, которая за счет диффузии заканчивает мумификацию пульпы.

Мумифицирующие вещества не нарушают процесса форми​рования корня и резорбции корней временных зубов.

При малоболезненной пульпе в период активного рассасы​вания корней временных зубов в качестве некротизирующего сред​ства можно использовать фенол-формалин (тампон оставляют на 4—5 дней). Так как мышьяковистая паста обладает большой ток​сичностью, то для некротизации пульпы предлагают использо​вать пасты, в состав которых входит параформальдегид. Он вызы​вает расширение сосудов в пульпе с последующим стазом и не​крозом, но не приводит к патологическим изменениям в перио-донте даже при длительном нахождении. Лечение проводят ампу​тационным методом в три посещения. Параформальдегидную пас​ту в объеме, равном головке шаровидного бора № 3, накладыва​ют на 5—6 дней [Соснин и др., 1992]. Существуют готовые пара-формальдегидные пасты: «Sinarsen», «Fasipulpin», «Devipulp» и тд.
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Однако приготовленные впрок, они быстро теряют свою актив​ность. Это связано с тем, что параформальдегид на воздухе под действием воды и температуры деполимеризуется.

Если острый пульпит у детей сопровождается резко выра​женной воспалительной реакцией периодонта и окружающих мяг​ких тканей, лимфаденитом, то в первое посещение не следует на​кладывать мышьяковистую пасту. Следует осторожно вскрыть по​лость зуба, создать отток экссудату и назначить противовоспали​тельное лечение: внутрь — ацетилсалициловую кислоту (доза зави​сит от возраста) после еды; сульфаниламидные препараты, глю-конат кальция, обильное питье. Наложение мышьяковистой пасты проводят после того, как стихнут воспалительные явления.

Метод девитальной экстирпации
Метод показан при всех видах пульпита в однокорневых вре​менных и постоянных зубах и постоянных сформированных мо​лярах с хорошо проходимыми каналами. Этапы лечения при де​витальной экстирпации такие же, как у взрослых.

Метод полного удаления пульпы — самый надежный в отношении ликвидации одонтогенной инфекции и профилак​тики периодонтита, если пульпа удалена полностью, а кана​лы запломбированы на всем протяжении. Однако верхушки корней временных зубов часто изогнуты, из-за расположен​ного под ними зачатка постоянного зуба, и запломбировать их полностью не всегда удается. В этом случае для пломбиро​вания следует использовать резорцин-формалиновую пасту, обладающую мумифицирующим действием.

При хорошо проходимых каналах для пломбирования ис​пользуют нераздражающие пасты на масляной основе (эвгенол, облепиховое масло и т. д.).

Ошибки в лечении и постановке диагноза связаны с недо​статочным сбором анамнеза, неправильной оценкой признаков и степени распространенности воспаления пульпы, недооцен​кой болевого симптома. Они могут возникать также при недоста​точном обосновании показаний и противопоказаний к лечению зубов с пульпитом биологическим и методом витальной ампута​ции коронковой пульпы, недоучете своеобразия течения острого общего пульпита и реакции окружающих мягких тканей у ма​леньких детей. Много неприятностей связано с мышьяковистой пастой. Если временная повязка наложена неплотно, то просо-
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чившаяся в окружающие ткани мышьяковистая паста может выз​вать некроз слизистой оболочки десны, щеки, языка. При дли​тельном соприкосновении ее с тканями возможны некроз и сек​вестрация части альвеолы. Из-за передозировки или длительного пребывания мышьяковистой пасти в кариозной полости разви​вается острый мышьяковистый периодонтит. У детей диффузия мышьяковистой пасты в периодонт происходит быстрее, чем у взрослых, из-за анатомических особенностей временных зубов. Возникающий острый периодонтит отличается длительным тече​нием и трудно поддается терапии. Для лечения используют анти​дот мышьяка унитиол, а также раствор йодинола и йодида калия.

Частой ошибкой при лечении больных с пульпитом во вре​менных молярах является перфорация дна полости зуба, когда не учитываются анатомические особенности строения твердых тка​ней и пульпы временных зубов.

В последние годы много критических замечаний предъявля​ется в адрес популярного метода лечения временных и постоян​ных несформированных зубов с пульпитом — девитальной ампу​тации пульпы. Действительно, часто из-за диагностической ошиб​ки при хроническом гангренозном пульпите со значительным некрозом пульпы лечение временных моляров проводят методом девитальной ампутации. Нередко раскрытие полости временного моляра производят не полностью, а «кое-как». С целью сокраще​ния посещений лечение проводят не в три, а в два посещения. В результате этих врачебных ошибок некротизированная в корне​вых каналах пульпа не успевает достаточно мумифицироваться под действием импрегнационных средств, и постепенно, безбо​лезненно развивается хронический гранулирующий периодонтит.

Несвоевременное и неправильное лечение детей с острым и хроническим пульпитом может привести к быстрому переходу одонтогенного воспалительного процесса в следующую стадию:

периодонтит, гнойный периостит, острый остеомиелит.

Периодонтит
В структуре стоматологических заболеваний осложнения ка​риеса составляют около 35—50 % от всех случаев обращения за стоматологической помощью [Иванова, 1992, Кузьмина, 1995, Марченко и др., 1998]. Число осложнений кариеса, в том числе

86
периодонтиты, постоянно высоко даже у городского населения России. Причем чем хуже организована санация, тем чаще диагнос​тируют воспалительные заболевания периодонта.

Периодонт располагается в пространстве, ограниченном с одной стороны кортикальной пластинкой лунки, а с другой — цементом корня. Особенность периодонта несформированного зуба состоит в том, что, простираясь от шейки зуба до сформировав​шейся части корня и сливаясь с зоной роста, он находится в контакте с пульпой корневого канала. По мере формирования корня размер ростковой зоны апикального отверстия и контакт с пульпой уменьшаются, а длина периодонтальной щели увеличи​вается. После окончания развития верхушки корня еще в течение года продолжается формирование периодонта. По мере рассасы​вания корня временного зуба длина периодонтальной щели умень​шается, а контакт периодонта с пульпой и губчатым веществом кости вновь увеличивается.

В период резорбции корня временного зуба в месте его при​легания к зачатку постоянного губчатое вещество и кортикаль​ная пластинка, ограничивающая периодонтальную щель и це​мент корня, рассасываются, что приводит к исчезновению пери​одонта на этом участке [Чупрынина, 1985].

Отсутствие стабильной структуры и толщины периодонта в верхушечной части является анатомо-физиологической особен​ностью в период развития и формирования корней временных и постоянных зубов.

Периодонт у ребенка представлен довольно рыхлой соеди​нительной тканью и содержит большое количество клеточных элементов и кровеносных сосудов, что обусловливает его реак​тивность при воздействии неблагоприятных факторов.

Основной причиной развития периодонтита является инфек​ция, когда микроорганизмы, их токсины, биогенные амины, поступающие из воспаленной некротизированной пульпы, рас​пространяются в периодонт.

Второе место занимает травма зуба: ушиб, вывих, перелом корня на том или ином уровне. В этом случае речь идет преимуще​ственно о фронтальных зубах. Маленькие дети, начинающие хо​дить, падают лицом вниз, в результате чего возникают различ​ные виды неполных вывихов, в том числе вколоченных, нередко сопровождающихся разрывом сосудисто-нервного пучка. В школь​ном возрасте чаще происходит травма постоянных несформиро-
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ванных фронтальных зубов. Если дети не обращаются за помо​щью, пульпа постепенно, без выраженных клинических прояв​лений, гибнет, и развивается хронический периодонтит. Опреде​ленную роль в возникновении периодонтита может сыграть меха​ническая травма во время обработки корневого канала острыми инструментами, иглами, дрильборами или при выведении плом​бировочного материала за верхушку.

Определенную роль в развитии периодонтита у детей играют сильнодействующие химические и лекарственные вещества, про​никающие в периодонт во время лечения пульпита. Нередко встре​чаются случаи периодонтита, особенно во фронтальных зубах верхней челюсти, из-за нежелания использовать изолирующие прокладки при работе с эвикролом.

Сокращение времени лечения больных с пульпитом за счет уменьшения сроков пребывания мумифицирующих средств в по​лости рта приводит к дальнейшему прогрессированию патологи​ческого процесса, переходу одной нозологической формы в дру​гую [Иванова, 1992]. Выявлено также, что в 20 % случаев возник​новение периодонтита было обусловлено затянувшимся лечени​ем зубов с пульпитом, особенно в случаях плохопроходимых ка​налов. При этом нарушались правила эндодонтической обработ​ки каналов, а после проведения метода девитализации допуска​лась замена мумифицирующих средств на антибиотики, фермен​ты и т. д. У 4 % больных периодонтит был вызван ошибками или осложнениями в процессе лечения: перфорацией дна полости зуба или корней, наличием в канале отломка эндодонтического инст​румента, чрезмерным выведением пломбировочного материала в заверхушечную область и у 6 % — неполным пломбированием корневого канала. У 2 % больных возникновение периодонтита было связано с длительным применением препаоатов мышьяка.

Таким образом, в 41 % наблюдений возникновение перио​донтита обусловлено ятрогенными факторами. В редких случаях воспаление периодонта может развиваться гематогенным путем при острых инфекционных заболеваниях детей. Возможен путь распространения инфекции на периодонт per continuitatem из воспаленных тканей, расположенных по соседству [Грошиков, 1970, Иванов и др., 1984].

По данным А. Кодуковой [1989] и М.С. Ивановой [1992], особенности возникновения и характер течения воспалительных процессов в периодонте, кроме непосредственных этиологичес​

ких факторов, в значительной степени определяются также мес​тным и общим уровнем резистентности организма. Такие сопут​ствующие острые и хронические заболевания, как грипп, анги​на, заболевания желудочно-кишечного тракта и др., снижают защитный потенциал и иммунологическую реактивность орга​низма, создавая предпосьыки для возникновения острого и хро​нического периодонтита.

При периодонтите обнаруживают различные ассоциации микроорганизмов. В составе микрофлоры преобладают грамполо-жительные кокки (в основном стрептококки и стафилококки), а также дрожжи, лактобактерии, актиномицеты и т. д. Среди наибо​лее часто выделяемых микроорганизмов на первом месте — аэроб​ные и анаэробные виды стрептококков, затем — стафилококки.

При диагностике хронических периодонтитов временных зубов у детей нельзя ограничиться только клиническими данны​ми. Полное представление о характере воспалительного процесса и степени его влияния на зачаток постоянного зуба дают данные рентгенологического исследования. Его надо проводить не только при возникновении различных осложнений воспалительного процесса, но и перед лечением любого зуба с хроническим пери​одонтитом, так как даже при спокойном клиническом течении воспаления рентгенологически могут выявляться серьезные ос​ложнения, меняющие лечебную тактику.

Особую ценность в решении этого вопроса в детской практи​ке приобретает использование хорошо зарекомендовавшего себя метода панорамной рентгенографии. В короткое время и при не​значительной дозе облучения он дает максимум информации о состоянии периапикальных тканей всех зубов, позволяет наметить правильные лечебные мероприятия, избежать осложнений и т.д.

Классификация периодонтитов
По этиологическому признаку выделяют инфекционные, травматические и медикаментозные периодонтиты. По локализа​ции — апикальные и маргинальные. По течению патологического процесса различают острые (серозные и гнойные), хронические (фиброзные, гранулирующие, гранулематозные) и обострив​шиеся хронические периодонтиты.

Периодонтит называется маргинальным, или краевым, если воспалительный процесс первично возник у десневого края. При​чиной его служит чаще всего травма десневого сосочка каранда-
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шом, пищей, острыми стенками кариозной полости, краями коронки. Длительное раздражение десны способствует переходу острого маргинального воспаления в хроническое.

Острый верхушечный периодонтит
Клиническая и патологоанатомическая картина острого пери​одонтита временных зубов в основном такая же, как постоянных. Однако анатомические особенности временных зубов обусловлива​ют некоторое своеобразие в развитии острого периодонтита: в связи с широким апикальным отверстием в периодонт на этапе форми​рования или рассасывания корней воспаление пульпы легко пере​ходит на периапикальные ткани. Иногда периодонтит развивается раньше, чем воспаление охватывает всю корневую пульпу. Более тяжелое течение периодонтита временных зубов и переход воспали​тельного процесса на окружающие мягкие и костные ткани связан с пониженной сопротивляемостью детского организма.

При остром верхушечном периодонтите дети жалуются на выраженную постоянную нарастающую боль, усиливающуюся при надавливании на зуб. Ребенок точно указывает больной зуб. Сле​дующими важными симптомами служат отек десны, припухлость окружающих мягких тканей и увеличение регионарных лимфати​ческих узлов, резко болезненная перкуссия зуба. Во временных зубах острый периодонтит развивается очень быстро и, если не создается отток экссудату, инфекция быстро распространяется по кости челюсти, вызывая периостит. У маленьких детей в ответ на воспаление периодонта нарастают общие признаки интокси​кации: повышается температура, возрастают СОЭ и лейкоцитоз.

Острый верхушечный периодонтит у детей встречается ред​ко, его необходимо дифференцировать от обострения хроничес​кого периодонтита. Клиническая картина обоих заболеваний мо​жет быть идентичной, но при остром периодонтите на рентгено​грамме нет отклонений от нормы, а при обострении хроническо​го периодонтита рентгенологически четко определяются харак​терные изменения.

Профилактика острого периодонтита заключается в ранней, своевременной и правильной санации зубов с пульпитом. Острый верхушечный периодонтит может закончиться выздоровлением, переходом в хроническую форму, а в случае нарастания воспали​тельного процесса — развитием периостита или остеомиелита.
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Хронический периодонтит
У детей воспалительные процессы в пульпе и периодонте тесно связаны между собой. Более 30 % хронических периодонти​тов развиваются в случаях неправильного лечения зубов с пуль​питом, около 38 % — при развитии кариеса без лечения и около 30 % — в результате травмы.

У детей 6—8 лет хронический гранулирующий периодонтит развивается в результате травмы постоянных несформированных резцов (чаще верхней челюсти) и вследствие декомпенсирован-ного острого течения кариеса в первых молярах.

Хронический периодонтит развивается как исход острого верхушечного периодонтита или как первично-хронический про​цесс в результате хронического пульпита. В патологоанатомичес-кой картине хронического периодонтита преобладают явления не экссудации, как при остром процессе, а пролиферации: раз​растания фиброзной или грануляционной тканей.

Хронический периодонтит во временных и постоянных не​сформированных зубах часто возникает при наличии неглубокой кариозной полости, при отсутствии сообщения с полостью зуба. Это объясняется анатомическими особенностями строения твер​дых тканей временных и постоянных зубов с незаконченным формированием корней.

Хронический фиброзный периодонтит
Осложнение возникает как исход пульпита, острого перио​донтита и после лечения хронического гранулирующего и грану-лематозного периодонтита. Развивается только в зубах со сфор​мированными корнями (временных и постоянных зубов). В пери​од формирования зуба, при отсутствии стабильной структуры в области верхушки корня, и в период резорбции корней времен​ных зубов фиброзный периодонтит не наблюдается. Клинически фиброзный периодонтит не сопровождается какими-либо симп​томами и иногда обнаруживается случайно при рентгенологичес​ком исследовании зубочелюстной системы. Жалобы отсутствуют, перкуссия безболезненна, десна нормальной окраски, подвижность зуба не выявляется. Иногда изменяется цвет коронки зуба: он ста​новится более тусклым с сероватым или синеватым оттенком.

Диагноз ставят на основании рентгенологического исследо​вания: фиброзный периодонтит характеризуется утолщением и
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уплотнением периодонта, о чем свидетельствует расширенная периодонтальная щель. Ширина периодонтальной щели изменя​ется на ограниченном участке или, реже, на всем протяжении периодонтального пространства, что зависит от распространен​ности воспалительного процесса.

Хронический фиброзный периодонтит дифференцируют от среднего кариеса, хронического гангренозного пульпита, в мень​шей степени — от глубокого кариеса. Сходная с хроническим фиброзным периодонтитом рентгенологическая картина наблю​дается в период, когда формирование верхушки корня законче​но, и в течение года периодонтальная щель остается физиологи​чески расширенной. Увеличение периодонтальной щели отмеча​ют также при некоторых видах неполного вывиха резца в сторону соседнего зуба. В этом случае периодонтальная щель сужена с той стороны, куда сместился зуб, и расширена с противоположной от смещения стороны.

Хронический гранулематозный периодонтит
Как и хронический фиброзный, гранулематозный перио​донтит во временных зубах наблюдается редко. Развивается пре​имущественно в постоянных зубах со сформированными корня​ми, протекает бессимптомно, редко образуется свищ в области пораженного зуба. Обычно кариозная полость не сообщается с полостью зуба. На рентгенограмме гранулематозный периодонтит выявляется в виде очага деструкции костной ткани округлой или овальной формы у верхушки корня с четкими контурами диа​метром до 5 мм (рис. 4). Костная ткань вокруг гранулемы обычно не изменена, реже по ее краям видна уплотненная склерозиро-ванная зона, отграничивающая кость нормального строения. На​личие склероза указывает на реакцию кости при длительном те​чении воспалительного процесса. Периодонтальная щель, огра​ниченная кортикальной пластинкой, прослеживается не на всем протяжении корня. Верхушка корня зуба, расположенного в гра​нулеме, чаще не резорбирована.

Дифференцировать хронический гранулематозный периодон​тит следует от среднего кариеса, хронического гангренозного пульпита, других форм периодонтита, кистогранулемы, кисты и неполного вывиха зуба в сторону окклюзионной плоскости. Рен​тгенологически при неполном вывихе в сторону окклюзионной плоскости видна опустевшая часть альвеолы, напоминающая гра-
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Рис 4 Хронический гранулематозный периодонтит в области 6 1 6 (ре нтге н о грам ма)

нулему. Некоторые естественные отверстия (резцовое, менталь​ное) проецируются на верхушку корня, имитируя гранулему. В постоянных несформированных зубах гранулему следует диффе​ренцировать от зоны роста формирующегося зуба. Ростковая зона ограничена непрерывной кортикальной пластинкой. При грану-лематозном периодонтите периодонтальная щель имеет неравно​мерную ширину, в верхушечной части корня расширена. Корти​кальная пластинка прослеживается только до того участка кор​ня, от которого начинается расширение периодонтальной щели.

Хронический гранулирующий периодонтит
Наиболее часто воспаление периодонта временных зубов переходит в хронический гранулирующий периодонтит. Чаще за​болевание протекает бессимптомно при неглубокой кариозной полости, и это вызывает затруднения в постановке диагноза, так как клиническая картина напоминает средний кариес.

Иногда больные могут жаловаться на болезненность при приеме пищи, чувствительность при накусывании, дискомфорт или чувство распирания в области больного зуба. Необходимо ) ловить реакцию ребенка на некоторые болевые ощущения, воз​никающие при препарировании кариозной полости, что помо​жет в постановке диагноза и в дифференциальной диагностике.

Гранулирующая форма периодонтита временных зубов со-
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провождается образованием свища с отделяемым или появлени​ем выбухающих грануляций на десне, коже поднижнечелюстной области, щеки.

Появление устья свищевого хода на коже лица приводит к развитию воспалительного процесса в его окружности. Кожа в окружности свища гиперемирована, со временем приобретает синюшно-цианотичный оттенок, мацерируется, истончается. Из устья свища могут выбухать грануляции. При переходе воспали​тельного процесса на подлежащую жировую ткань возникает вос​палительный инфильтрат, обычно 1—2 см в диаметре.

Свищ может временно закрываться при налаживании отто​ка экссуддата через разрушенную коронку и появляться вновь, иногда в новом месте на коже лица.

Иногда пальпируют хорошо выраженный тяж, идущий от устья свища к разрушенному зубу. Этот тяж и является свищевым ходом, вокруг которого постепенно развилось большое количе​ство соединительной ткани.

Такая картина послужила основанием для обозначения дан​ного процесса как «мигрирующая гранулема». Это определение иногда еще встречается в литературе, причем как самостоятель​ная нозологическая форма. В современных классификациях бо​лезней, руководствах и учебниках такой нозологической формы не существует, что правомерно, так как это только проявление периодонтита. Не учитывать этиологию и патогенез данного про​цесса — значит оказывать больному неадекватную помощь. Сход​ная картина на коже лица наблюдается при кожной и подкожной формах актиномикоза.

Преобладание гранулирующей формы периодонтита и час​тое возникновение свищей связаны с анатомическими особен​ностями строения кости в детском возрасте. Если свищ располо​жен не в области проекции верхушки корня, а ближе к деснево-му краю, то это может быть связано со значительной степенью рассасывания или несформированности корня. То же наблюдает​ся при локализации воспалительного процесса в области бифур​кации корней. Резорбция корней временных зубов может уско​ряться, замедляться или прекращаться. Оставшаяся часть верхушки корня временного зуба нередко перфорирует костную стенку, истонченную воспалительным процессом, и травмирует щеку или губу, что приводит к образованию декубитальной язвы. Такой временный зуб подлежит удалению. Обнаженную острую верхуш-
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Рис. 5. Хронический гранулирующий периодонтит V IV 1 IV V (рентге​нограмма). Гибель зачатков 5 |5. Повреждение зачатка fT Признаки разви​вающегося остита в области проекции V IV 1 IV V.

ку корня нередко принимают за прорезающийся бугор постоян​ного зуба или за секвестр.

При хроническом гранулирующем периодонтите часто гиб​нет зона роста, что приводит к прекращению формирования корня. Иногда грануляционная ткань прорастает в канал корня, в ре​зультате чего появляются болезненность и кровоточивость при обработке канала. Вросшую грануляционную ткань следует отли​чать от оставшейся в глубине канала пульпы при хроническом гангренозном пульпите.
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На рентгенограмме при хроническом гранулирующем пери​одонтите временных зубов выявляется очаг деструкции костной ткани вблизи верхушек корней, но более интенсивное разрежение локализуется в области бифурка​ции корней (рис. 5). Это связано с проникновением инфекции и продуктов распада пульпы в пе-риодонт через дополнительные канальцы дна полости зуба [Чуп-рынина, 1985]. Очаги деструкции могут занимать все пространство между корнями, распространять​ся на участки кости, окружающие ,                  корни, и возникать в области раз-нулиру"ющий Тр^о^тиг^   вивающихся зачатков постоянных

(ренггенофамма). Гибель зачат-   ^s ^ис- 6)- т-0- Виноградова каТ].                        [1987] рассматривает подобный
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Рис. 7. Хронический грану​лирующий периодонтит (рентге​нограмма):
а — периодонтит) V IV , ос​ложненный хроническим ости​том;
б — разрушение кортикаль​ной пластинки фолликула fVT
в — патологический процесс локализуется в области бифурка​ции корней V IV|.
процесс в кости как «хронический остит». Этот термин использо​вал и Е.Е. Платонов [1959], характеризуя хронические периодон​титы у взрослых с большими очагами деструкции кости челюсти (рис. 7). Хронический гранулирующий периодонтит, возникая в периодонте временного зуба, быстро распространяется в ширину и глубину, в той или иной степени влияя на формирование за​чатка постоянного зуба (рис. 8,9). О вовлечении в воспалительный процесс фолликула постоянного зуба свидетельствует прерывис​тость кортикальной пластинки, отграничивающей его со всех сто​рон. Влияние хронического гранулирующего периодонтита зуба на состояние зачатка зависит от интенсивности воспаления и ста​дии развития фолликула и определяет следующие исходы.
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Рис. 8. Хронический периодонтит V IVl и гибель зачатка 5|. Хрони​ческий периодонтит |IV V, но кортикальная пластинка фолликулов со​хранена на всем протяжении (рентгенограмма).
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Рис. 9. Хронический гранулиру​ющий периодонтит У) (рентгено​грамма). Гибель зачатка 7]. Хрони​ческий гранулирующий периодонтит TV] Кортикальная пластинка Т| со​хранена, и он продолжит формиро​вание.
1. При возникновении хронического периодонтита времен​ного зуба на раннем этапе формирования фолликула, до начала обызвествления, зачаток может погибнуть. На рентгенограмме определяют прерывистость или отсутствие кортикальной плас​тинки и отсутствие зачатка.

2. Из периодонта инфекция может проникнуть в фолликул на раннем этапе его формирования, во время начала минерали​зации. Даже при сохранении зачатка нарушенный процесс мине​рализации проявляется клинически в виде местной гипоплазии
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Рис 10 ЗубТурнера
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Рис 11 Секвестра ция зачатка ~Л\ вслед​ствие гибели зоны роста и прекращения форми​рования корня (рентге​нограмма)
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или формировании зуба Турнера (рис 10) коронка такого зуба недоразвита, сплюснута, желтого цвета, иногда наблюдается ап​лазия эмали

3 В том случае, если коронка постоянного зуба уже сформи​ровалась, а воспалительный процесс со стороны временного зуба продолжается, деструкция, разрушая кортикальную пластинку фолликула, достигает ростковой зоны, которая гибнет Форми​рование зуба прекращается, и он секвестрирует как инородное тело(рис 11)

4 Вследствие разрушения костной перегородки, отделяю-
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Рис 12 Радикутмрные кисты нижней челюсти вследствие хрони-ческих периодонтитов ["^(а) и [IV V (б) (рентгенограмма)

щей зачаток постоянного зуба от временного, вероятно преждев​ременное прорезывание постоянного зуба с корнем, не закон​чившим формирование Из-за укороченного корня постоянный зуб остается подвижным и склонным к полному вывиху

5 Воспалительный процесс во временном зубе может при​вести к ретенции соответствующего постоянного зуба и разви​тию кисты (рис 12)

Хронический гранулирующий периодонтит следует диффе​ренцировать от среднего кариеса, иногда от глубокого кариеса, хронического гангренозного пульпита
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Хронический периодонтит в стадии обострения
Любая форма хронического периодонтита временных и по​стоянных зубов может сопровождаться обострением воспалитель​ного процесса, который при соответствующих условиях (перене​сенные заболевания, переохлаждение и т.д.) осложняется пери​оститом, остеомиелитом, флегмоной.

Клиническая симптоматика при обострении хронического периодонтита такая же, как при остром, но воспалительный про​цесс в детском возрасте развивается более агрессивно. В этом оп​ределенная роль принадлежит аллергическому фактору. Эту фор​му периодонтита следует дифференцировать от острого перио​донтита и пародонтита.

Консервативное лечение больных с периодонтитом
Клинико-морфологические особенности хронического пе​риодонтита в детском возрасте обусловливают трудности при раз​работке тактики лечения, которое должно быть направлено на достижение конечной цели — сохранение зуба и устранение оча​гов хронической инфекции. Консервативные методы лечения пе​риодонтита не всегда позволяют добиться полной ликвидации одонтогенного очага инфекции, поэтому возникает необходимость хирургического вмешательства.

При выборе метода санации постоянных зубов с периодон​титом целесообразно пользоваться рекомендациями, преддожен-ньшиТ.Ф. Виноградовой [1987]:

- определять функциональную ценность зуба на основе по​стоянного прикуса;

- оценивать состояние каждого корня (степень сформиро​ванное™ и вторичной патологической резорбции корня) при рентгенологическом исследовании;

- вь1являть характер патологического процесса и степень его распространения относительно каждого корня (по данным рент​генологического обследования);

- определять доступность корневого канала для полноцен​ной инструментальной обработки;

- оценивать возможность проявления хронического перио​донтита как очага одонтогенной инфекции, поддерживающего заболевание
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Рис. 13. Преждевременное про​резывание 7| вследствие удаления IV I по поводу хронического периодон​тита (рентгенограмма).
Существует мнение, что при тяжелых хронических заболева​ниях ребенка (хронические пневмонии и бронхиты, заболевания почек, частые респираторные инфекции, тяжелые ангины) резко расширяются показания для радикальной санации. Т.Ф. Виногра​дова считает, что у детей удаление постоянного зуба при совре​менном уровне развития эндодонтии является крайней мерой (рис. 13). В сложных случаях для сохранения зуба должны применяться консервативно-хирургические методы [Лапишн и др., 1993].

Лечение больных с периодонтитом включает очень сложные манипуляции. Необходимо правильно оценить состояние времен​ного зуба с периодонтитом. Он подлежит удалению, если: до физиологической смены остается менее 2 лет; при подвижности зуба II—III степени; при резорбции корня больше чем на 1/3 длины; в анамнезе выявляются несколько обострении патологи​ческого процесса. Неподдающийся лечению временный зуб мо​жет стать хроническим очагом инфекции у ослабленных детей с пониженной сопротивляемостью. Мнение некоторых авторов — любой ценой сохранить временный зуб с периодонтитом — с позиций профилактики аномалий постоянного прикуса неоправ​данно. Санация зубов со сформированными корнями у детей прин​ципиально не отличается от терапии таковых у взрослых. Наибо​лее трудоемко лечение временных и, особенно, постоянных зу​бов с незаконченным формированием корней.

На основании только клинической картины не всегда удает​ся прийти к правильному решению. Иногда неглубокая кариоз-
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ная полость без свища на десне или даже интактный зуб могут наблюдаться при значительной резорбции или раннем прекра​щении формирования корня. Поэтому существует неукоснитель​ное правило: прежде чем лечить зуб с хроническим периодонти​том, особенно у детей, необходимо провести рентгенологичес​кое исследование для оценки состояния корня и периапикаль-ных тканей и степени вовлечения зачатка постоянного зуба в вос​палительный процесс.

Лечение больных с острым периодонтитом, развившимся на фоне острого или хронического пульпита, сводится к ликви​дации воспаления в пульпе, что приводит к прекращению воспа​лительного процесса в периодонте.

При возникновении острого мышьяковистого периодонтита лечение направлено на удаление некротизированной пульпы и нейтрализацию мышьяковистой кислоты, которая осуществля​ется путем введения в корневой канал антидотов мышьяковис​той кислоты: 5 % спиртового раствора йода или унитиола, кото​рый менее токсичен и более эффективен. После стихания болей и воспаления канал пломбируют.

Если острый периодонтит сопровождается, помимо силь​ной боли, реакцией окружающих мягких тканей, подвижностью зуба, то после раскрытия полости зуба и удаления распада из канала зуба, последний целесообразно оставить открытым для обеспечения оттока воспалительного экссудата. Назначают общую противовоспалительную терапию. После исчезновения острых воспалительных явлений лечение то же, что и при хроническом периодонтите. При развитии острого периодонтита в результате выведения пломбировочного материала за верхушку зуба назна​чают обезболивающие препараты, УВЧ-терапию, флюктуари-зацию, лазерное облучение. Если острый периодонтит возник вследствие неполноценного пломбирования канала, необходи​мо повторное лечение.

Лекарственные вещества, применяемые для пломбирования корневых каналов, должны обладать бактерицидными свойствами, быть биологически активными, заполнять не только макро-, но и микроканалы, ускорять ликвидацию воспалительного процесса в периапикальных тканях и способствовать регенерации кости.

В настоящее время для пломбирования используют твердею​щие пасты на масляной основе, так как они обладают водооттал​кивающим действием и во временных зубах рассасываются па-
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раллельно рассасыванию корня. К таким пастам относятся эвге-ноловая, пасты на масле облепихи, масле шиповника. Эти пасты пластичны, медленно затвердевают, что дает возможность по​вторно пломбировать канал, не вымываются из канала, как мяг​кие пасты на основе глицерина. Резорцин-формалиновую пасту можно широко применять для пломбирования каналов в посто​янных и временных молярах. Она пластична, хорошо проникает в узкие и искривленные участки канала, для чего используется более жидкая консистенция. Она задерживает рост микроорганизмов, в том числе дрожжей, на которые многие другие лекарственные средства не действуют [Чупрынина, 1985].

Н.А. Белова, В.В. Жилина, Е.Н. Фадеева [1994] при лечении детей в возрасте от 1 до 3 лет с хроническим периодонтитом пос​ледовательно выполняли все эндодонтические вмешательства, пломбируя 1/2 канала пастой на масляной основе. Авторы отмеча​ют, что обильное кровотечение из тканей периодонта указывает либо на обострение хронического периодонтита, либо на враста​ние грануляций в канал несформированного корня или на его патологическое рассасывание. Такие зубы подлежат удалению. У этого контингента детей удаляли и первые временные моляры, так как полноценное лечение их затруднено.

При хроническом фиброзном периодонтите канал пломби​руют до верхушки. Пломбирование пастами корней сформиро​ванных постоянных зубов способствует восстановлению костной ткани в околоверхушечной области в сроки от 3 до 18 мес даже при значительном разрежении кости.

При пломбировании временных зубов этими же пастами костная ткань почти не восстанавливается, поскольку в период смены зубов резорбция преобладает над костеобразованием. Раз​рушенный участок кортикальной пластинки, ограничивающий развивающийся фолликул, никогда не восстанавливается, поэтому временный зуб с хроническим периодонтитом подлежит удале​нию, иначе возникает угроза зачатку постоянного зуба.

Лечение детей с хроническим периодонтитом многокорневых зубов при проходимых каналах проводят с помощью тех же методик, что и у взрослых. Резорцин-формалиновый метод достаточно надежен при лечении временных и постоянных моляров, когда механическая обработка очень трудна. В зубах с узкими и изогнутыми каналами не следует сокращать сроки лечения. После механической и медикамен​тозной обработки проходимой части канала в течение 2—3 посещений
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Рис 14 Определение угла изгиба корневого канала и варианты расположения места начала его искривления (по Ю А Виниченко, 1987) А — устье корневого канала, Б — место пересечения наружной границы корневого канала (начало искривления корневого канала), С — апи​кальное отверстие корневого канала, а — угол изгиба корневого канала
[image: image22.png]



Рис 15 Выпрямление корневых ка​налов (схема по Ю А Виниченко, 1987)
1 — изначальная конфигурация,
2 — конфигурация корневого кана​ла после выпрямления,
3 — доступ к устьям корневых кана​лов, соответствующий коронковой поло​сти моляра,
4 — граница окончательно сформи​рованной полости
узкие части каналов обрабатывают резорцин-формалиновой смесью. Если каналы труднопроходимы, необходимо предварительное восста​новление их проходимое™ механическим путем (рис. 14,15) Смесь, проникая в макроканал и дентинные канальцы, затвердевает за счет полимеризации ее составных частей' фенольной и альдегидной. Вос​становление костной ткани происходит не только в периапикальных тканях, но и на уровне бифуркации корней, деструкция в области которой не является противопоказанием к лечению.
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Лечение больных с хроническим периодонтитом в    * постоянных зубах на стадии незаконченного    <-^°^ формирования корней                   /^ ^си v , ii ^
у   ^L^t ^~ Лечение представляет большую слож- дД^    д &D^] g a
ность даже для опытного врача и нередко   Г ii^ ,^    ^» ' заканчивается неудачей Формирующийся ПЙ-"    <(Д     д.о'^ корень имеет разную длину в различные воз-      л^   ^ ц^ растные периоды. Стенки корня параллель- i^ \  . ^Ч .с/ ны, корневой канал широкий и в области      л^   i^    ^ несформированной верхушки расширяется .л^ \ . f.^   ji^i по типу раструба. Периодонтальная щель I я „о^    J^  (• проецируется только в области сформиро- (f1 ' -д(-1^    ^ ванной части корня, вдоль боковых стенок    ifeo^"1    ^ Компактная пластинка прослеживается на цР"^    \ft всем протяжении корня, а на уровне несфор-    »^i    u ^  ц мированной части колбообразно расширя- i^    ч^     <ц^ ется, ограничивая ростковую зону (пульпо-   -^о^ д ^ ^ ^ вый бугор по Эбнеру), по внешнему виду ^°   / aW0     y(^ напоминающую гранулему. Как только ко-    л^ »   ле^0^ рень достигает нормальной длины, начина- *•"     «о ^1     itW^ ется формирование его верхушки. Различа-    ^о^    д-о ^ ют две стадии: несформированной и незак- ^v    \/^^   исА^) рытой верхушки. Рентгенологически на ста-    а ^      oft О дии несформированной верхушки корневой ^   a .oJl   <J канал сужен в области шейки зуба и ворон- v >д \'-'     ц^ • кообразно расширен на уровне формирую-     / t»t   | щейся верхушки. Периодонтальная щель ьй '\ л   гй^\ имеет одинаковую ширину на протяжении л    A^l^V   \ всего корня, сливаясь у верхушки с ростковой     Юл   \ зоной. Лечение при хроническом периодонтите посто- " янного зуба на стадии несформированной верхушки — очень трудоемкий процесс. Как правило, в таких зубах наблюдается хро​нический гранулирующий периодонтит.

Развитию хронического периодонтита способствует грубая экстирпация пульпы при проведении витального метода в не​сформированном зубе

Если рентгенологически выявляется, что кортикальная плас​тинка в области дна лунки не разрушена, то зона роста, скорее всего, сохранена. В этом случае можно рассчитывать на продолже-

* Проф. Е В Боровский

105

ние формирования корня, поэтому манипуляции в корневом ка​нале следует проводить с большей осторожностью. К сожалению, в подавляющем большинстве случаев зона роста гибнет, так как дети слишком поздно обращаются за лечением. При обострении хронического периодонтита полость зуба раскрывают, осторожно удаляют распад из канала и проводят его антисептическую обра​ботку. Зуб оставляют открытым до полной ликвидации воспали​тельного процесса. В тяжелых случаях назначают антибиотики и сульфаниламидные препараты в дозах, соответствующих возрасту ребенка. Рекомендуют обильное питье, жидкую калорийную пищу.

При лечении больных с любой формой периодонтита ос​новное внимание уделяют раскрытию полости зуба, механичес​кой и медикаментозной обработке каналов.

В этиологии и патогенезе хронического периодонтита значи​тельную роль играют ассоциации различных видов микроорганиз​мов. Поэтому положительный клинический эффект можно полу​чить, применяя комплекс лекарственных средств, направленных на ликвидацию аэробной и анаэробной микрофлоры. В стоматоло​гической практике применяют различные антисептики для обра​ботки корневых каналов: 3 % раствор перекиси водорода, 0,2 % раствор хлоргексидина, 1 % раствор хинозола, а также ферменты.

Н.А. Козионова с соавт. [1992] наблюдали хорошую быструю очищаемость корневых каналов при использовании 5 % раствора гипохлорида натрия, который способствовал также остановке кровотечения в апикальной части корневого канала и оказывал подсушивающее действие. В качестве аналога применяют препа​рат «Chlorax» — 5,25 % раствор гипохлорида натрия.

Положительный клинический эффект получен Е.Ф. Коно-нович [1989] при обработке каналов другими антибактериальны​ми средствами с учетом не только их бактериологической актив​ности, но и возможного токсического воздействия на околовер​хушечные ткани. Наибольшим антибактериальным эффектом и минимальной токсичностью при лечении больных с хроничес​ким периодонтитом обладал «Метроджил» (Индия) и его отече​ственный аналог метронидазол (трихопол).

Е.А. Савинова и В.Д. Щеголева [1996] при лечении детей с хроническим периодонтитом зубов с несформированными кор​нями для обработки корневых каналов использовали, помимо традиционных антисептиков, хлорфиллипт. Этот препарат обла​дает бактериостатическим и бактерицидным действием, его 1 %
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Рис. 16. Пломбирование корней II 111 II цинк-эвгеноловой пастой (рентгенофамма). Корни II 11 запломбированы не на всем протяжении Корни |1 II запломбированы до верхушки

спиртовой раствор широко применяется в гнойной хирургии и гинекологии. При введении турунды с раствором хлорфиллипта в корневой канал с большим количеством некротических масс ее цвет меняется от зеленого до белого. Клинические наблюдения показали, что хлорфиллипт эффективно подавляет рост микро​флоры корневого канала при гнойно-воспалительном процессе, а также может служить индикатором чистоты корневого канала.

Помимо традиционных паст (эвгеноловая, резорцин-фор​малиновая) в последние годы широко применяют коллагеновую пасту, содержащую коллаген, метилурацил, гидроксид-нитат висмута, оксид цинка [Суслова и др., 1985]. Непосредственно пе​ред употреблением указанную композицию замешивают на эвге​ноле до консистенции пасты. Клинико-рентгенологические дан​ные свидетельствуют, что использование коллагеновой пасты позво​ляет купировать воспалительный процесс и ускорять восстанов​ление ткани в периапикальной области при хронических формах периодонтита.

Р.С. Кундзиня [1990] рекомендует интрадонт-Д для запол​нения корневых каналов как с законченным, так и с незакон​ченным формированием корней постоянных зубов с хроничес​ким периодонтитом. Особенность его действия состоит в стиму​ляции репаративного остеогснеза. Однако выведение цинк-эвге​ноловой пасты и интрадонта за верхушку приводит к некрозу периапикальньгх тканей (рис. 16,17). Е.А. Савинова, В.Д. Щеголе​ва, Л.А. Ильенкова [ 1996] получили хорошие результаты при плом-
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Рис. 17. Хронический периодонтит. Рентгенограмма после лечения:
1J 1 — пломбирование до верхушки; 616 — пломбирование за верхушку.
бировании корней несформированных зубов пастой с абисилом, разработанной на основе пихтового масла фирмой «Фитофарм».

В последние годы ряд фирм синтезировал гидроксиапатит для клинического применения. Гидроксиапатит, входя в состав корневых пломб, обладает идеальной биологической совмести​мостью, низкой растворимостью, содержит 39—40 % кальция и 18—19 % фосфора. Фирма «Полистом» запатентовала и наладила производство препаратов гидроксиапатита с фирменным назва​нием «Гидроксиапол». Накоплен положительный опыт примене​ния гидроксиаполсодержащей пасты для заполнения каналов корней зубов [Воложина, 1997].

В.К. Леонтьев с соавт. [1995] провели сравнительное изуче​ние паст для пломбирования корневых каналов: резорцин-фор​малиновой, цинк-эвгеноловой, паст с эндометазоном и на осно​ве гидроксиапола при лечении взрослых пациентов с хроничес​ким периодонтитом. Паста с гидроксиаполом давала лучшие ре​зультаты, способствуя быстрой ликвидации воспалительного про​цесса, а через 6 мес авторы констатировали восстановление кос​тной ткани в периапикальной области.

Эффективность консервативного лечения больных с хрони​ческим периодонтитом следует проверять через 6—12 мес (рис. 18). При увеличении очага деструкции показано консервативно-хирургическое лечение или удаление зуба.
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Рис. 18. Хронический грану-лирующий периодонтит"?) (рен​тгенограмма):
а—до лечения;
б — через 1 мес после пломбирования корня;
в — через 12 мес после ле​чения.
Консервативно-хирургические методы лечения больных с периодонтитом
Для повышения эффекта санации постоянных зубов с хро​ническим верхушечным периодонтитом сочетают консерватив​ное лечение с хирургическими манипуляциями, частично сохра​няющими ткани зуба. К таким консервативно-хирургическим методам относятся: резекция верхушки корня, ампутация корня или корней, гемисекция, коронрадикулярная сепарация и реп​лантация зубов.
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В практике детской стоматологии разработке и внедрению этих методов послужили работы С.Д Лапшина с соавт.[1993] и М.С. Ивановой [1992] Сама идея — удалять у многокорневых зу​бов корни, недоступные терапии, а оставшиеся сохранять и даже использовать для протезирования — возникла давно и воплоти​лась в нескольких хирургических методах лечения

1. Удаление пораженных корней с сохранением коронки зуба — ампутация корней.
2. Удаление с корнем части коронки, прилежащей к нему — коронрадикулярная ампутация.
3. Рассечение зуба через область расхождения корней, когда пораженный корень удаляют вместе с соответствующей полови​ной коронки — гемисекция зуба Этот метод используют в основ​ном при лечении нижних моляров и иногда верхних премоляров

4. Разделение нижнего моляра на две равные части, каждая из которых приобретает вид премоляра, а верхнего моляра — на три части. Этот метод применяют, когда корни у зубов здоровые, но имеется поражение фуркации Он носит название коронради-кулярной сепарации
5 Межкорневая гранулэктомия — сошлифовывание края меж-луночковой перегородки после отслойки слизисто-надкостнич-ного лоскута.

6 Резекция верхушки корня
Выделяют три группы показаний к радикальному лечению детей с хроническими периодонтитами постоянных зубов.

1. Соматические показания. Вопросы лечения детей и подро​стков с хроническими очагами одонтогенной инфекции необхо​димо рассматривать комплексно с оценкой соматического стату​са пациента и его принадлежностью к той или иной группе здо​ровья Применение радикальных методов по ликвидации хрони​ческих очагов одонтогенной инфекции относится к важнейшим мероприятиям по профилактике обострении соматических забо​леваний. Только консервативная терапия, не обеспечивающая полной санации одонтогенных очагов у детей и подростков с со​матическими заболеваниями, недостаточна для поддержания оп​тимального уровня здоровья.

2 Неэффективность консервативного лечения. Причины могут заключаться в погрешностях эндодонтического лечения, сниже​нии реактивности организма больного. Возможны также сенси​билизация к пломбировочному материалу или его сильное и дли​тельное раздражающее действие
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Рис 19 Осложнения, требую​щие консервативно-хирургического лечения (рентгенограмма)
а — отлом инструмента в ка​нале дистального корня,
б — разрушение кариесом би​фуркации^,
в — отломок пульп-экстактора, выходящий за верхушку корня [2_
Показанием к консервативно-хирургическим методам слу​жит отсутствие регенерации костной ткани в околоверхушечном патологическом очаге за срок более 12 мес после консервативно​го лечения.

3. Сложность или невозможность консервативного лечения в случаях: поражения фуркации, перфорации дна полости зуба или корней, недостаточной обтурации канала (каналов) твердеющим пломбировочным материалом (цемент), облитерации канала, дентиклей, дентинных мостов, наличия в канале отломка эндо​донтического инструмента, особенно выходящего за верхушку корня (рис. 19), головки бора, добавочных корней, недоступных для пломбирования каналов (с углом изгиба более 50°), чрезмер​ного выведения пломбировочного материала за верхушку корня, поражения кариесом коронки и корня моляра, при котором даль​нейшее восстановление этих частей невозможно, ретроградного инфицирования соседних зубов, обширных очагов резорбции кост​ной ткани.
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Рис. 20 Рентгенограмма зубов с хроническим периодонтитом до и после лечения
а — хронический гранулирующий периодонтит,
б, в — резекция верхушки корня,
r — через 3 мес после резекции верхушки корня.
Общие противопоказания к проведению консервативно-хирур​гических методов лечения больных с хроническим периодонти​том: тяжелые сопутствующие заболевания (дети пятой группы здоровья), психические заболевания, эмоционально лабильные пациенты.

Местные противопоказания: значительное разрушение зуба и невозможность его восстановления путем пломбирования или протезирования.

Консервативно-хирургические методы лечения включают следующие этапы.

1. Терапевтическое лечение с тщательной инструментальной и трансканальной медикаментозной обработкой корневых кана-
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Рис 21 Хронический гранулирующий периодонтит ~б1 (рентгено​грамма):
а — обширный очаг резорбции костной ткани у верхушки дисталь-ного корня,
б — через 5 мес после ампутации корня — костная ткань восстано​вилась полностью
лов Для пломбирования корневых каналов резцов и премоляров можно применять эвгеноловую, а для моляров — резорцин-фор​малиновую пасту. Анатомическую форму зуба восстанавливают амальгамой или композиционными материалами.

2. Хирургическое лечение заключается в проведении одной из перечисленных выше операций. При необходимости осуществля​ют шинирование.

3. Ортопедическое лечение осуществляют через 4—5 нед после операции. Применяют культовые вкладки, коронки. Анатомическая форма коронки может быть восстановлена наложением пломбы.

После проведения консервативно-хирургических методов по​казаны физиотерапевтические процедуры для снятия болей, уменьшения послеоперационных воспалительных явлений и сти​мулирования восстановительных процессов в костной ткани. Вос​палительные явления, проявляющиеся болью, отеком, гипере​мией слизистой оболочки в области операции, полностью исче​зают на 5—6-е сутки.

Проводят динамическое рентгеновское наблюдение. Восста​новление костной ткани происходит в сроки от 3 до 11—12 мес (рис. 20 — 23). Быстрее всего костная ткань образуется в окружно​сти однокорневых зубов.
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а                                           б
Рис. 22. Хронический периодонтит^! (рентгенограмма):

а—в стадии обострения (в медиальном язычном канале — сло​манный инструмент);

[image: image38.png]



б — через 5 мес после простой гемисекции — полное восстановле​ние костной ткани в области операции, дистальный фрагмент восста​новлен коронкой.
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Рис. 23. Хронический грану​лирующий периодонтит!?" (рент​генограмма):
а—до гемисекции;
б — через 1 мес после геми​секции;
в — через 6 мес после геми​секции, разрушенная коронковая часть восстановлена коронкой.
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Рис. 24. Резекция верхушки корня (схема операции).
Методики операций
Резекция верхушки корня (рис. 24). Проводят в случаях, когда не удается запломбировать канал до верхушечного отверстия. Ане​стезия проводниковая или инфильтрационная. Производят полу​овальный или трапецевидный разрез и отслаивают слизисто-под-надкостничный лоскут. После трепанации кости и обнажения вер​хушки зуба выскабливают грануляции. Обнаженную часть корня у верхушки спиливают бором до обнаружения на распиле плом​бировочного материала. При его отсутствии канал пломбируют ретроградно, после чего рану ушивают. Целесообразен дренаж на 1 сут.

Гранулэктомия. Показана в случае, если канал запломбиро​ван до верхушечного отверстия. Методика отличается от преды​дущей тем, что гранулема удаляется без нарушения анатомичес​кой целостности корня.
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Рис 25. Межкорневая гранулэкто-мия (схема операции)
Межкорневая гранулэктомия (рис. 25). Применяют при лока​лизации патологического очага в области расхождения корней верхних и нижних моляров, а также при незначительных перфо​рациях дна полости зуба, в том числе с выводом пломбировочно​го материала за пределы зуба.

После анестезии и отслаивания слизисто-поднадкостнично-го лоскута костную ткань трепанируют в области расхождения кор​ней. Грануляционную ткань выскабливают, избытки пломбировоч​ного материала, находящиеся в межкорневом пространстве, уда​ляют. Пораженные ткани фуркации и прилегающий край межкор​невой перегородки осторожно сошлифовывают. Рану ушивают.
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Рис 26. Ампутация корня (варианты).
Ампутация корня (рис. 26). Предварительно канал пломбиру​ют выше уровня намеченной ампутации. Накладывают пломбу.

После анестезии производят разрез полуовальной или трапе-цевидной формы, слизисто-поднадкостничный лоскут отслаива​ют, трепанируют кость. Обнажают корень и отсекают бором от места расхождения корней или оставляют культю 3—6 мм. Культю тща​тельно сошлифовывают. Удаляют гранулему. Рану ушивают.

Гемисекция (рис. 27). Подразделяется на простую и сложную. При простой гемисекции производят рассечение коронки зуба до места расхождения корней, а не подлежащую лечению часть ко​ронки вместе с корнем удаляют щипцами.

Сложную гемисекция применяют, если предполагаются труд​ности при удалении корня (рис 28). При этом типе гемисекции
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Рис 27 Гемисекция простая (схема операции)
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Рис 28 Гемисекция сложная (схема операции).
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производят гингивотомию и откидывание слизисто-поднадкост-ничного лоскута. После удаления корня рану ушивают. При про​ведении операции особое внимание следует уделять сохранению межкорневой перегородки, от чего в большой степени зависит устойчивость сохранившегося фрагмента. При повреждении пе​регородки зуб фиксируют лигатурной проволокой к соседнему.
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Рис. 29. Коронрадикулярная сепарация (схема операции).
Коронрадикулярная сепарация (рис. 29). Показанием к корон-радикулярной сепарации служит поражение воспалительным про​цессом фуркации моляра вследствие обширной перфорации дна полости зуба или ее разрушения кариозным процессом.

Операция заключается в рассечении двухкорневого зуба на 2, а трехкорневого — на 3 равные части. После удаления межкорне​вого очага производят ортопедическое восстановление коронки.
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Рис. 30. Коронрадикулярная ампутация (схема операции).

Коронрадикулярная ампутация (рис. 30). Применяют для уда​ления одного из корней верхнего моляра из-за невозможности
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его лечения и при одновременном значительном разрушении коронки над этим корнем. Распил разрушенной коронки делают соответственно проекции корня в области бифуркации. Корень с фрагментом разрушенной коронки извлекают щипцами.
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Рис. 31. Гемиреплантация (схема операции).

Гемнреплантацня (рис. 31). Применяют только на молярах нижней челюсти в случаях, когда другие методы терапии канала корня не могут быть осуществлены, и половина коронки зуба полностью разрушена кариозным процессом. Операция заключа​ется в разделении зуба между корнями на 2 части с последующей реплантацией одного фрагмента зуба в лунку.

После анестезии рассекают и отслаивают слизисто-поднад-костничный лоскут. Коронку зуба рассекают на 2 части бором. Пораженный корень, гранулему или кисту удаляют. Затем извле​кают фрагмент зуба, подлежащий реплантации. На этом фраг​менте производят резекцию верхушки корня и ретроградное плом​бирование амальгамой. Край корня шлифуют, фрагмент зуба реп-лантируют в лунку, а десневые лоскуты ушивают. Целесообразно шинирование.

Осложнения. Возможно вскрытие верхнечелюстной пазухи при проведении ампутации корней моляров. В этом случае рану тща​тельно ушивают глухим швом (без дренажей), заживление про​исходит в обычные сроки. Назначают противовоспалительную и физиотерапию. При операции на нижней челюсти необходимо проявлять осторожность в отношении канала нижнечелюстного нерва. В послеоперационном периоде возможны воспалительные осложнения. Проводят противовоспалительную и физиотерапию.
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Хирургические методы лечения больных с периодонтитом
К хирургическим методам лечения больных с периодонти​том относят удаление зуба, не подлежащего лечению, и вскры​тие гнойных очагов в окружающих тканях (гнойный лимфаденит, абсцесс, гнойный периостит).

Принципиальный подход к решению о хирургическом мето​де лечения различен для временных и постоянных зубов. Опреде​ляющим фактором при решении вопроса об удалении временного зуба может служить возраст пациента, а точнее, время, которое остается до смены зуба. В тех случаях, когда до смены зуба, пора​женного периодонтитом, остается менее 0,5—1 года, он подлежит удалению. Имеет значение и степень резорбции корней, которая не всегда совпадает со стандартными сроками смены зубов. Пока​заниями к удалению временных зубов являются также неудовлет​ворительные результаты лечения, рецидивирующие свищи, час​тые обострения процесса, вовлечение в патологический процесс зачатка постоянного зуба. Более широко ставятся показания к уда​лению временных зубов у детей, относящихся к «группе риска».

Показанием к удалению постоянного зуба, пораженного периодонтитом, служит полное разрушение коронки и невозмож​ность провести терапевтическое или консервативно-хирургичес​кое лечение.

Перикоронарит
Перикоронарит — инфекционно-воспалительный процесс, развивающийся в мягких тканях, окружающих коронку частично прорезавшегося зуба. Рассматривают как осложнение при затруд​ненном прорезывании. Чаще всего прорезывание затруднено у третьих больших моляров на нижней челюсти. Большинство авто​ров в качестве основной причины такого явления называют не​достаток места для зуба, в связи с чем он занимает аномальное положение. Большая часть его коронки остается покрытой слизисто-поднадкостничным лоскутом (капюшоном). Между внутрен​ней поверхностью капюшона и зубом образуется карман, в кото​рый, через дефекты слизистой оболочки над прорезывающимися буграми, попадает содержимое полости рта. Остатки пищи слу-
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жат субстратом для жизнедеятельности микрофлоры в неболь​шом замкнутом пространстве. Воспалению также способствует механическая травма капюшона.

Острый Перикоронарит рассматривается в МКБ [1995] в раз​деле острых периодонтитов как его разновидность. Специфика этого заболевания — в первичном поражении десны над коронкой про​резывающегося зуба. Дальнейшее развитие процесса обусловлива​ет вовлечение в воспаление периодонта прорезывающегося зуба.

Клиническая картина характеризуется сильной болью в об​ласти прорезывающегося зуба, иррадиирующей в ухо, висок и тело челюсти, ограничением открывания рта за счет распростра​нения коллатерального отека на область прикрепления жеватель​ной или медиальной крыловидной мышцы, появлением боли при глотании. Как правило, процесс сопровождается реакцией регионарных лимфатических узлов и отеком мягких тканей соседних областей.

При осмотре полости рта выявляют отек и гиперемию сли​зистой оболочки вокруг прорезывающегося зуба, в области крылочелюстной складки, нижнего свода преддверия полости рта. Иногда воспалительные явления распространяются на небную дужку. Капюшон инфильтрирован, приподнят. Нередко на повер​хности капюшона видны эрозии. При надавливании на капюшон из-под него выделяется серозно-гнойный экссудат.

Клиницистам чаще всего приходится наблюдать воспалитель​ные изменения, характерные для хронического течения краевого периодонтита: фиброзный слизистый лоскут с участками эрозий как на верхней, так и на нижней поверхностях; резорбцию кост​ной ткани и рост грануляционной ткани в области патологичес​кого зубодесневого кармана. Клиническая картина подтверждает​ся рентгенологически, когда определяется аномально располо​женный «зуб мудрости», позади коронки которого видна зона разрежения костной ткани полукруглой формы.

Лечебные мероприятия направлены на создание свободного оттока экссудата. При возможности дальнейшего прорезывания зуба под инфильтрационной анестезией проводят иссечение нависаю​щего над коронкой капюшона, асептическую и медикаментозную обработку кармана. При выраженных общих реакциях организма больным назначают противовоспалительную и физиотерапию. В настоящее время широко применяют лазерную терапию с облуче​нием зоны поражения и каротидных синусов с двух сторон.
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В ряде случаев становится очевидным, что нормальное про​резывание зуба невозможно. При необходимости удаления зуба оценивают сложность оперативного вмешательства. Если удаление несложное, то это делается до стихания острых воспалительных явлений, при условии удовлетворительного общего состояния.

При предстоящей технически сложной операции удаление проводят после ликвидации явлений острого воспаления.

Осложнениями перикоронарита могут быть ретромолярный периостит, остеомиелит, абсцесс и флегмона в околоушно-жевательной, крылочелюстной областях, окологлоточном простран​стве и в области дна полости рта.

Альвеолит
Альвеолит — воспалительный процесс, протекающий в кост​ной ткани лунки как осложнение после удаления постоянного зуба. Большую роль в возникновении осложнений играют повреж​дение тканей при технически сложном вмешательстве, несостоя​тельность кровяного сгустка, изолирующего костную ткань от внешней среды. Встречаются и так называемые мышьяковистые альвеолиты.

Клинически заболевание проявляется на 2—3-й сутки после травматического вмешательства, сопровождается сильной болью в области лунки удаленного зуба, иррадиирующей по ходу не​рвов в различные области. Иногда ухудшается общее состояние, повышается температура тела, появляется слабость. Лимфатичес​кие узлы увеличены и болезненны.

При обследовании полости рта определяют незначительные явления воспаления в виде отека и гиперемии мягких тканей, окружающих лунку. Клинически выраженных изменений в мяг​ких тканях часто не выявляют. Стенки лунки обнажены или по​крыты сероватым налетом с гнилостным запахом. На дне лунки можно выявить часть распавшегося кровяного сгустка. При лече​нии больных с альвеолитом необходимо очистить и изолировать рану от внешней среды. Целесообразно начать с механической обработки зоны антисептическими растворами, что позволяет вымыть остатки пищи и распавшегося сгустка. После чего, по необходимости, удаляют видимые, свободно лежащие осколки костной ткани, зуба. Поэтапная обработка лунки позволяет очи-
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стить дно и стенки от покрывающего их налета.

От внешней среды лунку изолируют йодоформной турундой с анестезином. Обработку проводят 2—3 раза, что позволяет в короткий срок устранить болевые ощущения. В редких случаях при​ходится проводить ревизию лунки под анестезией. Одновременно с медикаментозным лечением назначают физиотерапевтические процедуры. Проводят курс противовоспалительной терапии.

Длительность лечения зависит от реактивности организма и степени повреждения тканей. При рациональной многофактор​ной терапии болевые ощущения значительно уменьшаются или ликвидируются полностью на 2—3-й сутки даже при тяжелом дли​тельном течении альвеолита. Рост грануляционной ткани отмеча​ется на 5—7-е сутки, но изолировать лунку от внешней среды целесообразно на 10—14 дней, до полного заполнения дефекта грануляционной тканью.

В тяжелых случаях лечение проводят в течение 3—4 нед. Пер​вые 7 дней перевязки и физиотерапию целесообразно осуществ​лять ежедневно. После устойчивой ликвидации боли обработку лунки производят 1 раз в 4—7 дней.

Альвеолит — достаточно частое осложнение, но его с успе​хом можно избегать с помощью ряда профилактических мероп​риятий после удаления зуба. В случае травматического удаления, при медленном формировании и длительном отсутствии кровя​ного сгустка, лунку удаленного зуба изолируют от внешней сре​ды йодоформной турундой, коласполом с йодоформом, альвогилом. Последний удобен тем, что не требует смены и медленно рассасывается по мере заполнения лунки грануляционной тка​нью. Одновременно используют лазерное облучение. При неслож​ном удалении зуба лазерным лучом воздействуют только на об​ласть вмешательства, при травматичном удалении — также и на каротидные синусы. Перечисленные врачебные манипуляции эффективны для профилактики альвеолитов.

Остит
Для пульпита и периодонтита общепризнано деление на се​розный и гнойный, а для соседних тканей такой возможности не предоставлено. В предлагаемых современных отечественных клас​сификациях воспалительным поражениям костной ткани нашлось
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только одно определение — остеомиелит, т.е гнойно-некроти​ческий процесс Правомерность выделения остита — негнойного поражения кости — дискутируется Наши клинические наблюде​ния свидетельствуют о правомерности и необходимости введе​ния такой нозологической формы в практику Остит как нозоло​гическая форма фигурирует в МКБ [1995]

Остит — воспаление челюстной кости, выходящее за преде​лы периодонта одного зуба и характеризующееся развитием экссудативно-гиперемических реакций в костномозговых простран​ствах, уравновешенных диффузными резорбтивными и репаративными процессами в костной ткани и надкостнице

Заболевание протекает чаще бессимптомно до момента пер​вого обострения процесса В этом случае оно характеризуется как острый остит — воспаление челюстной кости и прилежащих мяг​ких тканей, клинически характеризующееся появлением симп​томов воспаления и интоксикации

Острый остит
Острый остит начинается с возникновения болей в челюсти в проекции зуба с разрушенной коронкой Появляются отек, ги​перемия как слизистой оболочки в зоне переходной складки, так и кожи Отек тканей быстро трансформируется в инфильтрат На этой стадии процесс характеризуется утолщением мягких тка​ней, окружающих челюсть, болезненностью при пальпации, вы​раженной гиперемией, отеком и инфильтрацией В тех случаях, когда зуб — источник инфекции — нижний моляр, часто затруд​нено открывание рта Повышается температура тела Перкуссия зуба болезненна

Клиническая картина в начале заболевания, по сути, иден​тична сначала обострению хронического периодонтита, а затем периоститу Первичные диагнозы, как правило, и соответствуют этим нозологическим формам При дальнейшем развитии про​цесса могут происходить нагноение инфильтрата, окружающего кость, и формирование флегмоны — состояния, равнозначного гнойному периоститу После оказания помощи воспалительные изменения в течение нескольких дней стихают Инфильтрация сохраняется в течение 1—2 нед после вмешательства На высоте процесса может наблюдаться реакция лимфатических узлов — от их увеличения до нагноения и абсцедирования, что ухудшает кли​ническую картину и распознавание процесса Общее состояние
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Рис 32 Хронический гранулирующий периодонтит Гб Остит нижней челюсти (рентгенограмма)
зависит от развившихся вторичных повреждений окружающих кость мягких тканей (периостит, флегмона, абсцесс) Дифферен​циальный диагноз должен проводиться с обострением хроничес​кого периодонтита, с периоститом, лимфаденитом и остеомие​литом (рис 32). Так как диагноз «остит» еще не является широко используемым, то заболевание обозначается одним из перечис​ленных или несколькими диагнозами. Истинное количество ос​титов гораздо больше, чем присутствует в отчетностях лечебных учреждений

Основные тесты для дифференциальной диагностики острого остита и остеомиелита
Острый остеомиелит у детей всегда проявляется резкой ин​токсикацией организма с соответствующими симптомами и на​рушениями общего состояния организма Эти симптомы настолько манифестируют, что уже по ним можно поставить предположи​тельный диагноз
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Рис. 33. Хронический гранулирующий периодонтит f6" Остит ниж​ней челюсти. Резорбция кости в проекции 1567. Утолщение и уплотнение кортикальной пластинки по краю нижней челюсти в той же проекции (рентгенограмма).
Остит не сопровождается симптомами гнойной интоксика​ции, поэтому общее состояние нарушается незначительно. Тя​жесть клинической картины может возрастать при осложнениях остита.

Проявления острого остеомиелита сопровождаются патогно-моничными симптомами в виде подвижности нескольких зубов (в том числе и интактных), резкой болезненности при перкуссии этих же зубов. Остеомиелит с первых же дней характеризуется поражением, часто гнойным, окружающих мягких тканей. Гной​ный периостит, флегмона, лимфадениты, в том числе абсцедирующие, обычны в симптокомплексе остеомиелита. Типично по​ражение мягких тканей нескольких областей. В то же время для остита чаще характерен локальный характер поражения. Остео​миелит обычно дает быстро нарастающую отрицательную дина​мику процесса.

Важным критерием для постановки диагноза являются рен​тгенологические данные. Степень распространения и интенсив​ность патологических изменений в кости, наряду с клинической картиной, позволяют верифицировать заболевание. При остите
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Рис. 34. Хронический гранулирующий периодонтит 1sl Остит ниж​ней челюсти (рентгенограмма). Тело челюсти утолщено, деформировано. Преобладает уплотнение костных структур Кортикальная пластина утол​щена Давность процесса — около 2 лет
кортикальная пластинка, окружающая периодонт зуба, разруше​на частично или на всем протяжении, у одного корня или у всех корней. Периодонтальная щель резко расширена. В острых случаях форма челюсти не изменена. При обострении процесса, что рав​нозначно, с клинической точки зрения, острому процессу, рен​тгенологическая картина отражает длительную динамику процесса (рис. 33—35). Тело челюсти в зоне одного или нескольких зубов утолщено. На боковых рентгенограммах определяется умеренная деформация по нижнему краю в виде его изгиба книзу («взду​тие»). Кортикальный слой в этой зоне неравномерно утолщен, иногда значительно. Структурные изменения характеризуются двумя параметрами: очаговой или диффузной резорбцией в обла​сти зуба — источника инфекции и зонами уплотнения костного вещества, или склероза, которые четко окружают корни пора​женного зуба. Границы этих зон обычно не распространяются за
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Рис 35 Хронический гранулирующий периодонтит Гб Остит ниж​ней челюсти (рентгенограмма) Уплотнение костного вещества в области корней ["б" Периостальная тень по краю челюсти
пределы соседних зубов. За пределами зоны склероза, вплоть до края челюсти, сетчатая структура костного рисунка «смазана», нечеткая, напоминает так называемый «ватный рисунок» В от​дельных участках резорбтивные процессы приводят к полной по​тере костного рисунка на значительном протяжении. У детей в зоне резорбции может оказаться зачаток постоянного зуба Пос​ледний, вследствие патологического процесса в окружающей его кости, подвергается выраженным повреждениям: исчезает кор​тикальная пластинка фолликула, теряется четкий («штампован​ный») рисунок зачатка, контур его становится шероховатым («изъеденным»), зачаток отстает в формировании от аналогич​ного на противоположной стороне Зона реактивного уплотнения кости окаймляет поврежденный зачаток

Лечение больных с острым оститом
Все случаи отягощенного преморбидного фона, неоднократ​ных воспалительных процессов в данной зоне, наличие плохо со​хранившейся коронки, временных зубов, невозможность динами -
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ческого наблюдения, отрицательной динамика являются обяза​тельным показанием к удалению зуба — источника инфекции. В остальных случаях допустимо дренирование через канал корня с применением одной из методик консервативно-хирургического лечения При развитии гнойных процессов в окружающих мягких тканях обеспечивают дренирование очагов. Одновременно следует назначать антибиотики (средние терапевтические дозы), сульфаниламиды, трихопол, гипосенсибилизирующую и физиотерапию, в том числе воздействие на очаг лазерным облучением.

Хронический остит
Заболевание развивается при наличии длительно существу​ющего очага хронической инфекции в периодонте зуба. Физио​логические барьеры, вследствие ряда причин, перестают выпол​нять свою роль, и инфекция начинает распространяться в кость.

Развивается вялотекущее воспаление челюстной кости, кли​нически характеризующееся отсутствием симптомов воспаления, рентгенологически — диффузным распространением очагов ре​зорбции и уплотнения костной ткани, слабовыраженной проли​ферацией надкостницы На патологоанатомическом уровне хро​ническая фаза воспаления костной ткани проявляется развитием лимфомакрофагальной инфильтрации либо процесса гранулиро​вания в ткани костномозговых пространств, а также выраженны​ми, перемежающимися во времени и пространстве процессами рассасывания и новообразования костного вещества.

Хронический остит неразрывно связан с хроническим пери​одонтитом, являясь, по сути, его развитием. Поэтому симптома​тика в этих случаях обусловлена главным образом динамикой па​тологического процесса в периодонте Основным клиническим симптомом хронического остита служит утолщение челюсти. Оно может быть односторонним, чаще по наружной стенке, нижнему краю на нижней челюсти, или двусторонним — по типу «муфты» В одних случаях утолщение довольно локальное, в других — рас​пространяется на значительные участки челюсти или даже на всю ее половину Это связано с длительностью и интенсивностью про​цесса. Зубы над пораженной челюстью неподвижны В неблагопри​ятных условиях (простуда, соматические заболевания, стрессы и др ) возникают обострения вялотекущего процесса В этих случаях картина ничем не отличается от острого остита. И только по анам​незу или рентгенограммам можно выяснить временной фактор.
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На рентгенограммах картина хронического остита характе​ризуется распространенностью, по сравнению с острым или обо​стрившимся оститом и, главным образом, превалированием зон уплотнения кости над очагами резорбции. Последние при хрони​ческом остите выявляются не только в зоне проекции верхушек корня одного зуба, но и по всему периметру челюсти. То же отно​сится и к зонам уплотнения. Таким образом, с большой долей вероятности по этим признакам можно сделать предположение о времени возникновения патологического процесса. Дифференци​альную диагностику проводят с хроническим периодонтитом и остеомиелитом, опухолями и опухолеподобными процессами (чаще всего с фиброзной дисплазией).

При лечении больных с хроническим оститом в стадии ре​миссии показаны мероприятия по санации для устранения пер​вичного источника инфекции — зуба, пораженного хроническим периодонтитом. При выраженной деформации челюсти назначают физиотерапевтические мероприятия, направленные на ее ликви​дацию: парафин, азокерит, полуспиртовые компрессы, УВЧ-терапию, ионофорез с 5% йодистым калием, лазерное облучение.

Периостит
Острый периостит
Острый одонтогенный периостит — серозное или гнойное воспаление периоста (надкостницы), при котором зона первично​го инфекционно-воспалительного процесса в челюсти ограничена пределами пародонта пораженного зуба. Источником инфекции чаще служат разрушенные временные зубы.

Серозный периостит челюсти может наблюдаться с первых месяцев жизни. Поведение ребенка становится беспокойным, на​рушаются сон и аппетит, температура тела поднимается до субфебрильных цифр. Слизистая оболочка полости рта гиперемирова-на и отечна. Одним из клинических симптомов серозного периос​тита служит выраженная болезненность при пальпации челюсти.

При дальнейшем развитии периостита серозное воспаление переходит в гнойное. Гнойный периостит наблюдается чаще все​го у детей в возрасте после 3 лет. Гнойный экссудат из периодонта проникает под надкостницу, отслаивая ее от кости. Жидкий экс-
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судат и гной скапливаются под периостом с образованием под-надкостничных абсцессов. Заболевание характеризуется подъемом температуры тела до 38—38,5 °С, общее состояние ребенка — сред​ней тяжести или тяжелое. Местно заболевание проявляется раз​витием выраженного воспалительного отека мягких тканей. При локализации процесса на верхней челюсти отек распространяется на подглазничную область, область носогубной складки, верх​нюю губу. На нижней челюсти отек тканей распространяется на поднижнечелюстную область. В месте непосредственного сопри​косновения тканей с гнойным очагом наблюдается воспалитель​ная инфильтрация мягких тканей с гиперемией кожного покро​ва, отмечается флюктуация. Слизистая оболочка на стороне по​ражения отечна, с синюшным оттенком, пальпация болезненна. Изменения слизистой оболочки обычно больше выражены со сто​роны преддверия полости рта. Но патологический процесс может локализовываться и с язычной поверхности. Так называемый абсцесс челюстно-язычного желобка чаще всего представляет со​бой не что иное, как гнойный периостит с локализацией процес​са со стороны язычной поверхности челюсти.

Дифференциальный диагноз проводят с острым остеомие​литом, аденофлегмоной, периаденитом, воспалительным инфиль​тратом.

Рентгенологические изменения носят умеренный характер и выявляются спустя несколько дней от начала заболевания. По​мимо изменений, характерных для хронического периодонтита, заметна нежная тень в виде полоски вдоль кортикального слоя на расстоянии 1—2 мм от него. Длина полоски — от 1 до 4 см. Плот​ность ее различна, в отдельных участках она может прерываться, особенно на периферии, там где она плавно переходит на корти​кальную пластинку.

У большого количества больных с периоститом проводимая терапия часто оказывается неэффективной и подчас нерацио​нальной. Это связано, главным образом, с несвоевременным или ошибочным диагнозом, что имеет место в 22 % случаев. Более чем у половины больных «причинные» зубы не удалены до по​ступления в стационар. Хирургические вмешательства нередко проводят не на должном уровне: большей части пациентов требу​ются дополнительные хирургические вмешательства в стациона​рах. Последние заключаются в удалении зуба — источника ин​фекции и проведении разрезов по переходной складке. Мягкие
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ткани рассекают до кости. Вводят дренажи. Вмешательства произ​водят под общим обезболиванием.

Общее лечение заключается в комплексе противовоспали​тельной, антибактериальной, дезинтоксикационной терапии по показаниям и физиотерапии. Лечение должно проводиться до полного исчезновения основных симптомов, что является про​филактикой развития остеомиелита.

Хронический периостит
Заболевание характеризуется развитием вялотекущего вос​паления челюстной кости, характеризующегося безболезненным ее утолщением. Рентгенологически выявляют четко ограничен​ные, умеренные деструктивные изменения в костной ткани и активные гиперпластические изменения в надкостнице. Процесс переходит в хроническую стадию или после нерационального лечения (например, при необоснованном сохранении поражен​ного зуба), или, чаще, возникает первично-хронически, т.е. раз​вивается без ярко выраженной острой стадии.

В области пораженного зуба кость утолщается за счет реак​тивно измененной надкостницы. В начальных стадиях утолщение плотно-эластичное, затем плотное и безболезненное. Процесс длится месяцами без видимой динамики. На рентгенограммах выявляют умеренные деструктивные изменения в костной ткани и хорошо выраженные гиперпластические изменения в надкост​нице (рис. 36, 37). Последние характеризуются одной или несколь​кими плотными полосками, расположенными ниже края челюс​ти. Они могут носить слоистый характер, напоминая срез лукови​цы. Эта слоистость свидетельствует о чередовании процессов обо​стрения и ремиссий, которые могут протекать и без выраженной клинической симптоматики. Иногда в зоне периостальных напла​стований видны очаги резорбции. Этот неблагоприятный признак — свидетельство того, что новообразованная кость вовлекается в патологический процесс. Таких очагов в периостальной новооб​разованной кости может быть несколько или один.

Дифференциальный диагноз хронического периостита не​обходимо проводить с гиперпластическим остеомиелитом и опу​холями. На высоте заболевания рентгенологическая картина весьма характерна. Сложнее дифференциальная диагностика в случаях, когда пораженный зуб удален, и процесс подвергается инволю​ции. В этих случаях периостальные напластования уплотняются,
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Рис 36 Хронический периодонтит Периостит (рентгенограмма). а — пораженный зуб удален, кортикальный слой в области ~ST\ утолщен, тень оссифицирующейся надкостницы вдоль нижнего края че​люсти,
б — хронический периодонтит]^ хронический оссифицирующийся периостит, многослойные напластования вновь образующейся кости по нижнему краю челюсти.
слоистость становится менее выраженной. Уплотняются также очаги деструкции в кости. Все это труднее расшифровать В затруднительных случаях используют биопсию.
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Рис.37. Хронический периодонтит1 (а) и [(Г(б), оссифицирующийся периостит (рентгенограмма).
Лечение детей с хроническим периоститом начинают, как правило, с удаления зуба — источника инфекции. При данной патологической форме показания к сохранению зуба сужаются.
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Одновременно с удалением пораженного зуба назначают общеукрепляющее лечение, короткий курс антибактериальной и фи​зиотерапии, направленной на рассасывание новообразованной кости (парафин, ионофорез с 5% йодистым калием, лазерное воздействие). В запущенных случаях добиться полного рассасыва​ния новообразованной кости удается не всегда. С годами эта де​формация нивелируется, что необходимо объяснить родителям и больным детям. В отдельных случаях возможно хирургическое вме​шательство с целью удаления избыточной кости по косметичес​ким показаниям.

Остеомиелит
Острый остемиелит
Острый остеомиелит — гнойное воспаление челюстной кос​ти (одновременно всех ее структурных компонентов) с развити​ем участков остеонекроза. Характеризуется выраженной инток​сикацией, клинико-лабораторными и рентгенологическими при​знаками гнойно-некротического воспаления костных структур челюсти и прилежащих к челюсти мягких тканей.

Частота остеомиелитических процессов у детей имеет опре​деленные предпосылки, обусловленные статусом детского орга​низма: высокой реактивностью, пониженным иммунобиологическим барьером к гнойной инфекции, анатомо-физиологическими особенностями строения челюстей (постоянный рост, активная перестройка в период смены зубов, широкие гаверсовы каналы, нежные костные трабекулы, неустойчивость миелоидного костно​го мозга к инфекции, обильное крово- и лимфообращение).

Для развития одонтогенного воспалительного процесса имеют значение и анатомо-топографические особенности зубов — сво​бодное сообщение полости зуба с костью, что обусловливает быстрое распространение воспалительного процесса.

Острый одонтогенный остеомиелит челюстей чаще отмеча​ют в возрасте 7—12 лет, что можно связать с имеющимися в литературе данными о наибольшей частоте поражения зубов ка​риесом и его осложнениями также именно в этот период.

Остеомиелит диагностируют ошибочно у 35 % больных: в половине случаев как обострение хронического периодонтита или
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периостит, которые служили только симптомами заболевания. По нашим наблюдениям, в поликлиниках по месту жительства у 50 % больных «причинные» зубы не были удалены, из них более половины — молочные. Более чем в 80 % наблюдений больным с остеомиелитом потребовалось хирургическое вмешательство. Хи​рургическое лечение, проведенное в районных поликлиниках, у 27 % больных оказалось неэффективным. Этим детям пришлось выдержать повторные операции. Нерациональная терапия приво​дит к тому, что болезнь принимает затяжной характер.

Остеомиелит челюстей относится к числу наиболее тяжелых по течению одонтогенных воспалительных процессов в челюстно-лицевой области. В основе острого остеомиелита лежит гной​ный процесс, вызывающий рассасывание и расплавление кост​ного вещества. Одновременно с развитием воспалительного очага в кости развиваются воспалительные процессы в мягких тканях, окружающих кость.

Заболевание начинается остро, температура тела повышает​ся до 38—39 °С, появляются озноб, общая слабость и недомогание. У детей младшего возраста при подъеме температуры возникают судороги, рвота и расстройство желудочно-кишечного тракта, что говорит о перераздражении центральной нервной системы в ре​зультате высокой общей интоксикации организма. Отмечается бледность кожных покровов и слизистых оболочек. Ребенок ста​новится капризным и беспокойным, плохо спит и ест. Вокруг разрушенного зуба появляется разлитое воспаление, наблюдает​ся патологическая подвижность его и соседних с ним зубов. Из десневых карманов может выделяться гной. В окружающей облас​ти развиваются разлитые гнойные периоститы, субпериостальные абсцессы.

Клиническая картина острого остеомиелита зависит от воз​раста ребенка, особенностей строения челюстей, локализации воспалительного процесса, общей реактивности организма, а также вирулентности микрофлоры. Чем меньше возраст ребенка, тем в более тяжелой форме протекает заболевание. Всегда имеет место сильная интоксикация детского организма, обусловленная несовершенством общего и местного иммунитета, низкой реак​тивностью и исключительно высокой всасываемостью из очага воспаления продуктов метаболизма. В воспалительный процесс вовлекаются мягкие ткани, окружающие челюстные кости. Объек​тивно это сопровождается периоститом, лимфаденитом, колла-
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теральным отеком мягких тканей. При локализации остеомиелита на верхней челюсти в процесс могут вовлекаться гайморова пазу​ха, глазница, среднее ухо (рис. 38, 39, вклейка). Воспалительный процесс нередко приобретает диффузный характер с поражени​ем зон роста зачатков зубов и их гибелью.

Рентгенологическое исследование в первые дни заболевания не выявляет признаков изменения челюстных костей. К концу 1-й недели появляется разлитое разряжение кости, свидетельствую​щее о расплавлении кости гнойным экссудатом. Кость становится более прозрачной, исчезает трабекулярный рисунок, истончается корковый слой кости. Эти симптомы вначале обусловлены разви​тием остеопороза, а затем и мелкоочаговой деструкцией. Спустя 3—4 дня от участка деструкции в направлении коркового слоя появляется полоса разрежения шириной 2—3 мм, корковый слой на этом уровне разволокняется, наружная поверхность его утрачи​вает четкость, возникают линейные периостальные наслоения. В случаях значительного скопления гноя под надкостницей периосталь​ные наслоения отстоят от поверхности кости на 2—3 мм.

Костная деструкция может ограничиться этим небольшим участком, и вскоре на ее фоне начинают развиваться репаратив-ные процессы, которые на рентгенограммах проявляются умень​шением интенсивности участка разрежения и появлением очаго​вых уплотнений в его структуре. Полоска периостальных наслое​ний становится более узкой и постепенно приближается к повер​хности кости, а затем сливается с ней. Весь этот процесс затяги​вается на 3—4 нед. Он свидетельствует о затихании заболевания. Описанная рентгенологическая картина и ее динамика соответ​ствуют ограниченной форме острого остеомиелита нижней че​люсти и наблюдается относительно редко.

При рентгенологических исследованиях выявляется, что в течение 3—4 нед деструкция челюсти нарастает. В патологический процесс, как правило, вовлекается значительная часть тела, а нередко ветвь и отростки. Вместе с тем, помимо нарастания дес​трукции, появляется и развивается продуктивная реакция в виде периостального и эндостального костесозидания. Все это ведет к утолщению кости, уплотнению ее структуры и постепенному исчезновению участков деструкции. Спустя какое-то время, чаще через 4—6 мес, избыточные периостальные и эндостальные на​слоения начинают рассасываться, и кость приобретает обычные форму и структуру.
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Патоморфологическая картина такого распространенного поражения костных структур челюсти может быть представлена серозно-гнойным или гнойно-некротическим воспалением. В пер​вом случае прогноз заболевания более благоприятен, и при сво​евременном проведении адекватного лечения можно рассчиты​вать на быструю ликвидацию воспалительных явлений без каких-либо серьезных последствий. При гнойно-некротическом воспа​лении наблюдается остеонекроз с формированием секвестров, в связи с чем выздоровление затягивается. Именно эту форму забо​левания многие авторы отождествляют с понятием остеомиелита [Васильев, 1972, Григорьян, 1973 и др.]. С позиций ретроспектив​ного анализа заболевания такое выделение двух форм воспали​тельного процесса в челюсти, возможно, оправдано, но в кли​нической практике диагноз необходимо ставить как можно рань​ше для своевременного начала адекватной терапии.

Дифференцировать серозно-гнойное воспаление в челюсти от гнойно-некротического на ранних стадиях заболевания — зада​ча весьма сложная. Поэтому мы считаем, что любой распростра​ненный гнойный инфекционно-воспалительный процесс в че​люсти, независимо от его патоморфологической характеристи​ки, следует трактовать как остеомиелит. При постановке такого диагноза врач обязан принять срочные меры к госпитализации больного для проведения интенсивной терапии и неотложного оперативного вмешательства. Если под влиянием проводимого лечения состояние больного улучшается, воспалительные явле​ния стихают, формирования секвестров не наблюдается, то ди​агноз «одонтогенный остеомиелит» остается. Если же в клинико-рентгенологической картине заболевания появляются признаки остеонекроза с формированием секвестров, то диагноз заболева​ния уточняется с добавлением прилагательного «деструктивный», т.е. процесс трактуется как одонтогенный деструктивный остео​миелит. Данные характеристики остеомиелита отрабатывались нами совместно с профессором М.М. Соловьевым.

Т.К. Супиев [1990] отмечает, что у детей младших возраст​ных групп инфекционно-воспалительный процесс чаще распро​страняется в верхнечелюстную пазуху, орбиту, черепную ямку, тогда как у взрослых — на шею, в область средостения.

Тяжелые формы одонтогенного деструктивного остеомие​лита челюстей встречаются чаще у детей дошкольного возраста, что связано с незавершенностью формирования иммунитета,
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быстрой истощаемостью адаптационных резервов и развитием вторичной иммунной недостаточности.

По данным Т.К. Супиева [1990], боль в области «причинно​го» зуба отмечали только 15,8 % детей. Не у всех детей выявлялись и такие симптомы, как повышение температуры — 84,5 %, лимфоцитоз — 29,6 %.

Исходом гнойно-некротического воспаления является частич​ное рассасывание и отторжение (секвестрация) некротизированных тканей с последующим замещением дефекта органотопическим регенератом или соединительнотканным рубцом. При разви​тии гнойно-некротического воспаления в мягких тканях (при гни​лостно-некротических флегмонах) процесс секвестрации погиб​ших тканей занимает 2—3 нед. При гнойно-некротическом воспа​лении верхней челюсти у взрослых больных со средним уровнем иммунологической реактивности продолжительность процесса сек​вестрации составляет в среднем 4—5 нед, а при деструктивном остеомиелите нижней челюсти для этого потребуется 6—8 нед. Если продолжительность периода формирования секвестров превышает указанные сроки или после наступившего клинического выздо​ровления возникает обострение воспалительного процесса, то мож​но говорить о наличии у больного хронического остеомиелита.

Лечение острого одонтогенного остеомиелита базируется на принципах неотложной хирургии. Больные должны быть госпита​лизированы. Сразу при поступлении больного проводят санацию (удаление) первичного очага инфекции и дренирование около​челюстных мягких тканей после вскрытия абсцессов или флег​мон. Особенность вмешательств на мягких тканях заключается в обязательном скелетировании кости со стороны полости рта или снаружи, иногда с двух сторон, с созданием котрапертуры в пос​леднем случае. Больным проводят дезинтоксикационную проти​вовоспалительную терапию. В тяжелых случаях переливают плаз​му, кровь, вводят гамма-глобулин, антистафилококковый ана​токсин. Курсы лечения варьируют и повторяют с небольшими перерывами. Активно используют физиотерапевтические проце​дуры (УВЧ, УФО, лазерная терапию).

Причины развития тяжелых форм острого остеомиелита — несвоевременное удаление одонтогенного очага инфекции и от​сутствие других ранних хирургических вмешательств, нерацио​нальная терапия больных в поликлиниках.

Мерой профилактики заболевания могут служить ранняя диагностика и своевременная неотложная терапия.

139

Хронический остеомиелит
Хронический остеомиелит — гнойное или пролиферативное воспаление костной ткани, характеризующееся образованием секвестров или отсутствием тенденции к выздоровлению и нара​станием резорбтивных и продуктивных изменений в кости и пе​риосте спустя 2—3 мес от начала острого процесса.

Ряд авторов, рассматривая острый и хронический остеоми​елиты как стадии развития остеомиелита, выделяют подострый период заболевания.

Острая стадия продолжается в течение 3—4 нед и сменяется кратковременной подострой [Шаргородский, 1976].

Хронический остеомиелит характеризуется наличием секве​стров, выявляемых к концу 3—4-й недели, их отторжением и фор​мированием свищей (рис. 40).

По мнению некоторых авторов, даже при выраженной дес​трукции костной ткани необоснованно во всех случаях рассмат​ривать остеомиелит как хронический. Одонтогенный остеомие​лит челюстей, при котором формирование костных секвестров происходит активно и завершается к 4—5-й неделям в области верхней челюсти и альвеолярной части нижней челюсти, нельзя считать хроническим остеомиелитом [Соловьев и др., 1979].

Наши наблюдения над детьми, поступившими в клинику на ранних стадиях заболевания, а также ретроспективный анализ клинико-рентгенологических данных больных с хроническим ос​теомиелитом нижней челюсти позволил выделить подострую ста​дию заболевания. Она наступает после стихания выраженных вос​палительных явлений, чаще спустя 10—14 дней от начала заболе​вания, и характеризуется улучшением состояния и самочувствия больного, снижением температуры до субфебрильной, уменьше​нием воспалительных проявлений в очаге воспаления. Рентгено​логически в этой стадии отмечают нарастание деструктивных процессов в кости, а лабораторные показатели, имея тенденцию к нормализации, отражают наличие острого воспалительного процесса в организме. Подострая стадия длится до 3—6 нед, и продолжительность ее определяется различными факторами, не​маловажная роль среди которых принадлежит характеру прово​димой терапии.

Диагноз хронического деструктивного остеомиелита форму​лируют на основании клинических, рентгенологических и лабо-
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Рис. 40. Хронический ос​теомиелит:
а — множественные сви​щи у девочки 12 лет;
б — удаленные во время операции участок кожи с устья​ми свищей, свищевой ход и секвестры, являющиеся причи​ной свищей.
раторных данных. Хроническая стадия заболевания характеризу​ется удовлетворительным самочувствием больных, нормальной или субфибрильной температурой, свищами, секвестрами, уме​ренной лейкопенией на фоне незначительного повышения эозинофилов и снижения моноцитов, нормализацией показателей белкового состава крови.

141

Данные признаки на фоне проводимого лечения отмечают не ранее чем через 3—6 нед от начала заболевания. Этому пред​шествует подострая стадия заболевания, и проведение рациональ​ного и полноценного лечения в этот период может предотвратить переход процесса в хроническую стадию.

Отсутствие эффекта в лечении острого остеомиелита в тече​нии 2—3 курсов интенсивной терапии, что занимает в среднем около 1—1,5 мес, дает основание поставить диагноз хроническо​го остеомиелита.

Хроническим одонтогенным остеомиелитом челюстей боле​ют чаще дети в возрасте 3—12 лет, что соответствует периоду прорезывания, смены и выпадения зубов, активному росту че​люстей. Пик заболеваемости приходится на 5 лет. Наиболее часто «входными воротами» инфекции становятся разрушенные молоч​ные моляры и первый постоянный моляр. Характерно, что у по​давляющего большинства больных полость рта не санирована.

Нижняя челюсть у детей поражается одонтогенным остео​миелитом значительно чаще, чем верхняя. Острый одонтогенный остеомиелит верхней челюсти значительно реже приобретает хро​ническое течение, по сравнению с процессами в нижней челюс​ти, поскольку анатомо-физиологические особенности ее строе​ния способствуют быстрому прорыву гнойников и купированию остеомиелитического процесса.

К причинами, способствующим переходу острого процесса в хронический, относятся несвоевременное удаление зуба — ис​точника инфекции, хирургическая помощь не в полном объеме, нерациональное лечение зубов, позднее определение возбудите​ля и его чувствительности к антибиотикам, запоздалое обраще​ние родителей за помощью.

Специфическим для детей являются инфицирование и ги​бель зачатка постоянного зуба. Этот зачаток становится, по сути, секвестром. Но часто на это не обращают внимания, заболевание длится годами, абсцессы и флегмоны периодически вскрывают, но излечения не достигают.

Хронический деструктивный остеомиелит не представляет трудностей в диагностике. Неправильные диагнозы составляют около 11%.

Ведущим возбудителем при данном заболевании является золотистый стафилококк, выделяемый, по нашим данным, в 82,8 % случаев. Наибольшая чувствительность отмечается к следующим
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антибиотикам: фузидин (86,5 %), кефзол (84,6 %), линкомицин (72,4 %), гентамицин (69,7 %) Чувствительность к пенициллину составила лишь 1,3 %. Среди других возбудителей встречаются кишечная палочка, протей, синегнойная палочка, микроскопи​ческие грибы и т.д.

Деструктивная форма хронического одонтогенного остеоми​елита челюстей развивается, как правило, из предшествующего острого процесса. Клиническую картину хронического остеомие​лита определяют локализация, характер и распространенность процесса. Наиболее часто у детей наблюдают диффузный харак​тер течения процесса с распространением его на несколько отде​лов челюстей, гибелью значительных участков кости и зачатков постоянных зубов. Такое течение процесса более характерно для детей в возрасте 3—7 лет. В ряде случаев отмечают более благо​приятное течение заболевания, когда процесс не имеет тенден​ции к распространению, локализуется в пределах одного-двух отделов челюсти, чаще в области тела и подбородка. Такое тече​ние хронического одонтогенного остеомиелита характерно и для локализации процесса на верхней челюсти.

Самочувствие детей с хроническим деструктивным остео​миелитом челюстей удовлетворительное. Выявляются признаки хронической интоксикации: бледность кожных покровов, сни​жение аппетита, нарушение сна, вялость и апатичность.

Для хронического деструктивного процесса характерно на​личие свищей (наружных и внутри полости рта), чаще единич​ных, хотя нередко и множественных. Отделяемое свищей — гной​ное. Из устья свищей выбухают сочные грануляции. Иногда сви​щи отсутствуют. При хроническом остеомиелите верхней челюс​ти отмечают свищи только в полости рта, которые локализуются в области альвеолярного отростка и по переходной складке.

Нередко наблюдается подвижность интактных зубов, распо​лагающихся в очаге воспаления. В связи с воспалительной ин​фильтрацией мягких тканей, окружающих челюсть, может быть затруднено открывание рта.

Процесс склонен к обострениям, при которых дети жалу​ются на боль в области челюсти, появление припухлости. Возни​кают свищи, тризм. Иногда в окружающих тканях образуются абсцессы и флегмоны. Регионарные лимфоузлы умеренно увели​чены в стадии ремиссии, при обострении процесса — резко уве​личены, болезненны при пальпации, менее подвижны.
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Рис. 43. Хронический остеомиелит нижней челюсти у девочки 3 лет:
а — внешний вид, давность заболевания 6 мес;
б — обзорная рентгенограмма нижней челюсти. Секвестр ветви и мыщелкового отростка;
в — ортопантомограмма через 1 год после операции секвестрэктомии. Частичное восстановление мыщелкового отростка за счет регенерации.
Возможны гибель значительных участков кости и поврежде​ние зон активного роста челюсти: у трети больных отмечают сек​вестрацию и патологические переломы мыщелкового отростка, которые в дальнейшем приводят к деформации зубочелюстной системы (рис. 41, 42, вклейка). Данные осложнения наблюдаются
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в большинстве случаев в возрасте до 7 лет.

Первые рентгенологические признаки изменения внутрикос-тной структуры появляются на 7—10-й день от начала заболевания. Отмечают истончение, нечеткость коркового слоя по нижнему краю тела, угла и задней поверхности ветви. Характерна мелкоочаговая деструкция. В течение 3—4-й недели деструктивный процесс нараста​ет по интенсивности и протяженности, приобретая диффузный характер. Начальные признаки некротизации костной ткани рент​генологически определяются на 3—4-й неделе. К 4—6-й неделе фор​мируются секвестры, чаще в области коркового слоя нижнего края тела, угла и задненаружной поверхности ветви.

В деструкцию, нарастающую по продолжении, вовлекаются кортикальные пластинки нескольких зачатков зубов. Формирова​ние тотального секвестра (мыщелкового отростка с частью вет​ви) и патологический перелом кости выявляют уже в начале 2-го месяца (рис. 43).

Рентгенодиагностика секвестра основывается на выявлении участка интенсивного уплотнения кости, окруженного со всех сторон зоной разрежения. Ширина этой зоны 4—5 мм и более. На этом же уровне по поверхности кости выявляют массивные пе-риостальные наслоения, охватывающие омертвевший участок кости со всех сторон и создающие секвестральную коробку. Вы​раженность и плотность периостальных наслоений зависят от дав​ности процесса (рис. 44).
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Рис. 44. Остеомиелит в период ре\1иссии у пациента 8 лет (боковая рентгенограмма ниженей челюсти). Умеренная резорбция, восстановле​ние костной ткани, слоистые периостальные напластования по нижне​му краю челюсти.
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Рис. 45. Хронический остеомиелит:

а — боковая рентгенограмма нижней челюсти пациента 8 лет. Мно​жественные мелкие секвестры. Периостальная реакция;

б — обзорная рентгенограмма нижней челюсти пациента 5 лет. Небольшой секвестр в области ветви окружен массивными реактивны​ми напластованиями.

При патологическом переломе мыщелкового отростка ли​ния перелома проходит в области основания мыщелкового отро​стка, значительно реже — на уровне шейки челюсти. Рентгеноло​гически патологический перелом характеризуется наличием по-
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лосы разрежения, которое дифференцируется на всем протяже​нии типичным смещением отростка вниз, кпереди и кнутри с образованием угловой деформации по заднему краю ветви. В фазе развившейся консолидации обнаруживают умеренные периосталь-ные наслоения (рис. 45).

Диагноз патологического перелома мыщелкового отростка требует тщательной дифференциальной диагностики с тотальным секвестром, так как из этого вытекает правильная тактика лече​ния больного. Рентгенологические симптомы, позволяющие от​личить патологический перелом от тотального секвестра, пред​ставлены в табл. 2.

Таблица 2
Дифференциальная диагностика патологического перелома и тотального секвестра мыщелкового отростка
Рентгенологический признак
Секвестр
Фрагмент при патологическом переломе

Структура
Плотнее соседних участков кости
Такой же, как и в других участках кости

Полоса разрежения, разделяющая части кости
Широкая, не менее 4-5 мм
Более узкий, дифференцируется не на всем протяжении

•
Периостальные наслоения
Плотные, толстые, протяженные (секвестральная коробка)
Небольшой толщины и протяженности (только в месте перелома)

При оценке рентгенологических данных особое внимание следует уделять состоянию зачатков. Часто вьывляемое на высоте процесса разрушение кортикальных пластинок фолликулов нельзя считать признаком их гибели, так как в дальнейшем, к 5—6-му месяцу от начала заболевания, часто происходит их полное вос​становление. Вопрос о гибели зачатка можно решать только при динамическом рентгенологическом контроле и соответствующей клинической картине (наличие свища, воспалительных явлений в области зачатка).
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Особенность течения хронического одонтогенного деструк​тивного остеомиелита заключается в рассасывании или вживле-нии мелких и средних секвестров. Репаративные процессы у детей очень активны, и при выздоровлении структура кости быстро восстанавливается. Признаки репарации появляются в конце 1-го, чаще в начале 2-го месяца заболевания. Периостальная реакция определяется уже к концу 2-й — началу 3-й недели.

Приблизительно у трети больных деструктивный процесс характеризуется незначительным распространением, наличием одного или нескольких мелких секвестров. Последние определя​ются на верхней челюсти по нижнему краю глазницы, на пере​дней стенке верхней челюсти, твердом нёбе, секвестрируют но​совые кости. На нижней челюсти — в любой области.

Корковый слой в области деструкции частично разрушает​ся, разволокняется, и на этом уровне возникают периостальные наслоения, в короткие сроки сливающиеся с костью.

Показатели периферической крови у больных в период ре​миссии заключаются в умеренной лейкопении, сопровождающейся небольшим повышением количества эозинофилов и снижением содержания моноцитов. Во время обострения повышаются СОЭ и количество лимфоцитов, увеличиваются также cd- и а2-глобули-новые фракции с одновременным снижением альбуминов. В пери​од ремиссии показатели белкового состава крови нормализуются.

Проведенные иммунологические исследования свидетель​ствуют об угнетении факторов клеточного и гуморального имму​нитета у больных с хроническим деструктивным процессом.

Степень угнетения больше выражена у детей в возрасте 3—7 лет и в период обострения заболевания. При благоприятном кли​ническом течении отмечают нормализацию показателей факто​ров неспецифической защиты и повышение уровня антистафи-лолизина в крови.

Лечение детей комплексное. Используют как консерватив​ные, так и оперативные методы.

Консервативные методы лечения эффективны при давнос​ти заболевания 1—1,5 мес. Успеху способствует включение в ком​плекс мероприятий применение антибиотиков костно-тропного действия, средств иммунотерапии (стафилококковый анатоксин, аутовакцина), стимуляторов ретикуло-эндотелиальной системы (пентоксил, метилурацил). Консервативные методы дают эффект при лечении больных с ограниченным, не имеющим тенденции
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к распространению, хроническим остеомиелитом с небольшим сроком давности.

Показаниями к оперативному вмешательству служат нали​чие секвестров, не имеющих тенденции к рассасыванию, дли​тельно существующих свищей и погибших зачатков, а также на​рушение функции почек. Учитывая сроки формирования секвес​тров у детей (4—6 нед от начала процесса), секвестрэктомию сле​дует назначать не ранее чем через 1,5—2 мес от начала заболева​ния. Величина секвестров и тенденция к их рассасыванию также имеют значение при определении тактики лечения.

При образовании тотального секвестра имеются абсолют​ные показания к его удалению. В предоперационном периоде, учитывая низкие показатели неспецифических факторов защиты и иммунологической реактивности, назначают средства, стиму​лирующие специфическую и неспецифическую резистентность организма, что способствует скорейшему заживлению раны, сни​жению послеоперационных нагноительных осложнений. Антиби​отики назначают в послеоперационном периоде или за 2—3 дня до операции. Проводят десенсибилизирующую, витамине- и фи​зиотерапию.

Профилактика хронического деструктивного остеомиелита заключается в соблюдении принципов патогенетической терапии острого остеомиелита, чему способствуют ранняя диагностика, своевременная госпитализация, оказание хирургической помо​щи в полном объеме, назначение рациональной терапии. Воз​можность образования секвестров в хронической стадии заболе​вания снижается при проведении 2—3 курсов активной терапии с включением антибиотиков костно-тропного действия, анти​стафилококковой плазмы и последующей иммунизациии стафи​лококковым анатоксином и аутовакциной, средств, стимулиру​ющих функции ретикуло-эндотелиальной системы (производные пуриновьи и пирамидиновых оснований). По нашим данным, такое лечение позволило в 2 раза сократить число детей, нуждающихся в секвестрэктомии, по сравнению с аналогичной группой детей, которым не проводилось указанное выше лечение.

Исходы и осложнения хронического одонтогенного деструк​тивного остеомиелита обусловлены местным процессом. Течение хронического деструктивного остеомиелита может осложняться образованием абсцессов и флегмон, тотальной секвестрацией и патологическим переломом мыщелкового и венечного отростков,
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гибелью зачатков постоянных зубов, изменениями в мыщелко-вом отростке по типу остеоартроза. Наибольшие нарушения рос​та и развития челюсти отмечают при секвестрации мыщелкового отростка, а также при изменениях в головке челюсти по типу остеоартроза — формируется микрогения (рис. 46, вклейка). Вме​сте с тем, нарушения продольного роста челюсти, но выражен​ные в значительно меньшей степени, отмечают и после остеоми​елита, протекавшего без указанных выше осложнений, но с вов​лечением ветви челюсти и мыщелкового отростка.

Гибель зачатков во всех без исключения случаях приводит к снижению высоты челюсти на этом уровне. Нарушения роста и развития челюсти проявляются в деформации зубной дуги, суже​нии зубных рядов, смещении косметического центра, формиро​вании патологического прикуса. В отдаленном периоде значитель​ное количество составляют аномалии положения, формы, раз​меров зубов, поражения структуры твердых тканей зубов.

Диспансерное наблюдение больных, перенесших хроничес​кий деструктивный остеомиелит, необходимо осуществлять до 16— 18 лет, т.е. до окончания формирования лицевого скелета. Цель диспансерного наблюдения данного контингента больных зак​лючается в оценке результатов лечения, проведении, при необ​ходимости, амбулаторного лечения, осуществлении профилак​тических курсов для предупреждения рецидивов заболевания, наблюдении за ростом нижней челюсти, состоянием прикуса, зубных рядов, альвеолярных отростков, положением отдельных зубов для проведения своевременного ортодонтического лечения. При выявлении патологических изменений следует решать воп​росы о хирургическом исправлении контуров лица, функциональ​но-косметическом протезировании дефектов зубного ряда в пе​риод временного или постоянного прикуса.

Гиперпластический остеомиелит
Заболевание описывалось под множеством названий: остео​миелит Гарре, хронический негнойный остит, оссифицирующий периостит, псевдосаркоматозный остеомиелит, хронический скле-розирующий остеомиелит, конденсирующий остеит, первично-хронический продуктивный остеомиелит, гиперостозный остео​миелит, опухолевидный остеомиелит и др.

Сообщается об учащении в последние 10—20 лет первично-хронических гиперпластических (гиперостозных) форм заболе-
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Рис. 47. Характерные изменения кожи у больной с гиперпластическим остеомиелитом. Рубцовые следы пе​ренесенных гнойно-воспалительных процессов на коже являются косвен​ным свидетельством иммунной недо​статочности.
ваний, главным образом у детей, в челюстно-лицевой области. Существование такой патологической формы, как гиперпласти-ческий остеомиелит, многократно подвергалось сомнению, а ее проявления интерпретировались самым различным образом. Ей приписывали воспалительную, дистрофическую, опухолевую и другую природу. Из литературы известно, что большое значение в возникновении первично-хронических форм имеют атипичные формы микроорганизмов, снижение защитных свойств организ​ма (рис. 47). Не последнюю роль играют нерациональное исполь​зование антибиотиков и других лекарственных форм, неправиль​ная тактика лечения пульпитов и периодонтитов и прочие фак​торы. Характерно, что заболевание встречается преимущественно в детском и юношеском возрасте. В настоящее время далеко не все аспекты этой проблемы нашли научное объяснение.

Заболевание возникает чаще в 7—12 лет, в отличие от деструк​тивных форм, преимущественно выявляемых в возрасте 3—7 лет. Очаг хронической одонтогенной инфекции отмечают у 60—70 % больных. Нерациональное лечение, заключающееся в сохранении разрушенного зуба, через который проникает инфекция, подме​на хирургического вмешательства антибиотикотерапией, исполь​зование антибиотиков в малых дозах, короткими курсами — все это способствует развитию патологического процесса. Нередким
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провоцирующим моментом является травма. Иногда причина возникновения таких процессов заключается в затрудненном прорезывании моляров, чаще второго. В этих случаях диагностика затруднена, так как спустя определенный срок в полости рта на стороне поражения может быть интактный зубной ряд, и установить одонтогенный характер заболевания сложно. В ряде наблюдений выявить причину не удается. Чаще всего это связано с давностью заболевания и отсутствием точных анамнестических данных.

Можно условно выделить 3 типа процесса.

1-й тип: первично-хроническое начало заболевания и резко выраженная продуктивная реакция кости.

2-й тип: острое или подострое начало заболевания. В этих случаях деструкция и восстановление какое-то время уравнове​шены, а затем отмечается преобладание гиперпластических про​цессов.

3-й тип: начало заболевания острое. Выраженная деструкция с секвестрацией сменяется затем преобладанием продуктивной реакции. Отличаясь началом и первыми фазами процесса, в даль​нейшем заболевание протекает однотипно.

Обычно гиперпластический остеомиелит возникает незамет​но для больного. Классические признаки остеомиелита — свищи и секвестры — отсутствуют. В отдельном участке челюсти появляется припухлость, слегка болезненная при пальпации. Деформация медленно нарастает и со временем может распространиться на несколько отделов челюсти. В отдельных случаях выявляется ин​фильтрация окружающих мягких тканей. Продуктивная форма остеомиелита имеет тенденцию к длительному течению. При от​сутствии соответствующего лечения заболевание длится годами, давая до 5—10 обострении в год. В период обострении появляется боль, припухлость увеличивается, затрудняется открывание рта, повышается температура тела. Наблюдаются характерные для вос​палительного процесса изменения в крови. Лимфатические узлы увеличиваются и могут оставаться таковыми в период ремиссии.

Общее состояние больных, как правило, изменяется мало. В некоторых случаях длительное существование скрытых очагов в виде инфицированной пульпы внешне интактных зубов, посто​янная хроническая интоксикация из-за пораженной кости иног​да вызывают тяжелейшие изменения в организме, приводящие к нарушению трудоспособности.
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В очаге остеомиелита, протекающего с преобладанием про​дуктивных процессов, характер микрофлоры резко отличается от таковой при деструктивных процессах в кости. Полученный мето​дом костной пункции или при биопсии патологический матери​ал, культивируемый на обычных средах, как правило, роста мик​робной флоры не дает. Положительные результаты можно полу​чить только на питательных средах с обогащением донорской кровью, донорской плазмой или аутокровью. Характерно, что при этих формах патологии во всех случаях выявлялись атипичные формы стафилококка, стафилококки с замедленным ростом и L-формы бактерий. Эти атипичные формы бактерий обладают исключительно высокой вирулентностью и степенью паразитиз​ма. Выявлено, что их слабые антигенные свойства не могут выз​вать необходимой активизации защитных систем, способных по​давить инфекцию. Паразитируя в кости и постоянно раздражая ее, атипичные формы бактерий вызывают лишь местно выра​женную реакцию в виде гиперпродукции костной ткани.

Содержание общего белка в крови больных находится в пре​делах нормы, а альбуминов снижено. Количество глобулиновых фракций а1 и р соответствует нормальным цифрам, а фракций а2 и у— повышено. С-реактивный протеин, как правило, отри​цательный и только в период обострения становится слабополо​жительным или положительным. В возникновении продуктивной реакции местное микробное воздействие, возможно, оказывает большее влияние, чем состояние иммуной системы ребенка. По-видимому, гипоиммуное состояние на протяжении всего перио​да болезни можно объяснить тем, что процесс вызывается ати-пичными микроорганизмами, которые, в основном, оказывают раздражающее воздействие на костную ткань, автономно акти​вируют выработку местных факторов защиты, не вызывая резко выраженной интоксикации и не стимулируя иммунологическую систему в целом. Не вызывает сомнения патогенность микроорга​низмов, их токсическое воздействие на имунный аппарат, одна​ко их приспособленность к макроорганизму настолько велика, что они растут только на средах, обогащенных донорской сыво​роткой или аутокровью. Возможно, атипичные микроорганизмы частично потеряли свои антигенные свойства, поэтому снижен антителогенез, о чем свидетельствует низкий титр антитоксичес​ких единиц. Организм не реализует полностью свои иммунологи-ческие возможности защиты.
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Рентгенологическое исследование выявляет утолщение кос​ти за счет периостальных наслоений и изменение ее структуры. По краю челюсти в начале заболевания появляется светлая по​лоска, иногда на значительном расстоянии от кортикального слоя. Постепенно ее тень уплотняется и светлая полоска становится шире. Через 2—3 нед между кортикальной пластинкой и вновь образованным периостальным оссифицированным слоем появ​ляется слабоинтенсивная тень молодой кости, бесструктурной на этой стадии. Одновременно в периостальном оссификате начина​ются процессы перестройки, которая имеет выраженную струк​турную направленность. Первоначально становится менее замет​ной горизонтальная слоистость, позднее появляется вертикаль​ная исчерченность. При значительной активности процесса струк​турной перестройки периостальный оссификат может и не воз​никнуть, более того, в нем могут появиться зоны или очаги ре​зорбции, что является прогностически неблагоприятным призна​ком. Толщина периостальных наслоений зависит от времени про​цесса, и на высоте заболевания они достигают толщины 0,5 см и более. Четкость наружной кортикальной пластины в месте перио​стальных наслоений может теряться.

На фоне неоднородно уплотненной структуры кости выяв​ляют единичные мелкие, без четких контуров, участки разреже​ния, которые иногда сливаются друг с другом, не сохраняя авто​номности контуров. Отчетливых симптомов формирования поло​стей и секвестров не обнаруживается.

Спустя 6—8 нед периостальные наслоения, оставаясь рых​лыми, сливаются с корковым слоем, который утрачивает ком​пактность и разволокняется (рис. 48). Структура кости становится равномерно трабекулярной без дифференциации на корковое и губчатое вещество. При этом костные балки имеют одинаковую толщину и обычное строго упорядоченное расположение. По​верхность кости остается гладкой, четкой. В связи с однород​ностью структуры кости создается впечатление истончения кор​тикального слоя. Такая рентгенологическая картина хроничес​кого остеомиелита нижней челюсти, при остутствии рентгено​грамм, произведенных в более ранние сроки заболевания, не​редко принимается за проявление фиброзной дисплазии. Ана​лиз клинико-рентгенологических данных в динамическом ас​пекте помогает установить правильный диагноз.
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Рис. 48. Хронический периодонтит б1, гиперпластический остеомие​лит (рентгенограмма). Давность заболевания — 3—4 мес. Мелкоочаговая деструкция и периостальные напластования, разволокнение кортикаль​ной пластинки.
Сопоставление морфологических и рентгенологических дан​ных показывает, что у этих больных деструкция кости выражена весьма незначительно, а воспалительные явления в костномоз​говых пространствах сопровождаются резко выраженной продук​тивной реакцией всех отделов кости и избыточным развитием фиброзной ткани. Новообразованные балки находятся на разной степени зрелости костного вещества. На ренгенограммах все это проявляется утратой нормальной архитектоники кости и возник​новением груботрабекулярного рисунка.

В дальнейшем, спустя несколько месяцев, если не последу​ет обострения воспалительного процесса, костная структура че​люсти подвергается перестройке, и постепенно восстанавливает​ся дифференциация на корковое и губчатое вещество. При этом формируется новый кортикальный слой по периферии периос​тальных наслоений. Плотность последних, невысокая в началь​ных стадиях заболевания, постепенно увеличивается и достигает плотности кости.

В дальнейшем происходит структурная дифференциация ос-теоидного вещества, которое приобретает в основных чертах стро​ение зрелой кости, и граница с краем челюсти стирается. После полного стихания воспалительного процесса гиперпластические
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Рис 49 Хронический гиперпластический остеомиелит (рентгено​грамма) Гибель зачаткаТ) Массивные периостальные напластования и размытость костного рисунка в области ветви
процессы некоторое время продолжаются В итоге на рентгенограмме определяются склерозированные участки ранее пораженной кости. Утолщение челюсти сохраняется длительное время (рис. 49).

При обострении заболевания на рентгенограммах появля​ются мелкие пятнистые разрежения, четкость поверхности кости утрачивается, и вновь появляются периостальные наслоения (рис 50) У части больных обострения наступают многократно. При этом в патологический процесс вовлекаются более обширные участки челюсти, и иногда пораженной оказывается вся нижняя челюсть (рис. 51,52)

Характерная особенность гиперпластического остеомиелита заключается в наличии вторичных очагов инфекции, которые поддерживают патологический процесс Рентгенологические при​знаки клинически интактных зубов с ретро фадно инфицирован​ной пульпой следующие
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Рис 50 Гиперпластический остеомиелит (боковые рентгено​граммы) больной 6 лет
а — начало развития пато​логического процесса в кости, очаговая резорбция, по краю че​люсти — периостальные наплас​тования,
б — через 6 мес распрост​ранение деструкции, увеличение периостальных напластований, исчезновение кортикального слоя;
в — обзорная рентгенограм​ма через 2 года резкое увеличе​ние объема челюсти, очаговая ре​зорбция и уплотнение костного рисунка,
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Рис. 50 (продолжение):
г — то же на боковой рентгенограмме: зуб-источник инфекции не удален, признаки ретроградного инфицирования |567 зубов и гибели зачатка [7,
д — обзорная рентгенограмма той же больной в 14 лет' проведены хирургическое и терапевтическое лечение. Достигнута стойкая ремис​сия
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Рис. 51. Хронический гиперп-ластический остеомиелит у больной 8 лет:
а — внешний вид нижней и верхней челюсти, скуловой кости, лобной кости и глазницы, давность заболевания — 2 года;
б, в — правая и левая рентге​нограммы нижней челюсти той же больной: начало заболевания, па​тологические изменения в подбо​родочном отделе и в области тела (передняя треть);
г — обзорная рентгенограмма той же больной через 8 лет от нача​ла заболевания: деструктивный про​цесс определяется в области верх​ней челюсти, скуловой кости, лоб​ной кости и глазницы;
д — обзорная рентгенограмма нижней челюсти той же больной через 8 лет от начала заболевания: тотальное поражение кости, резко увеличен объем, чередование зон деструкции и уплотнения;
е — то же на боковой рентгенограмме: признаки ретроградного инфицирования и деформации корней 876| зубов.
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Рис 52. Хронический периодонтит ~6\ гиперпластический остео​миелит (рентгенограмма). Утолщение челюсти. Процессы резорбции и восстановления уравновешены.
1 Вокруг корней зубов с инфицированной пульпой опреде​ляются очаги разрежения с неправильными, нечеткими контура​ми.

2 Периодонтальная щель расширена.

3. Зоны разрежения окружены уплотненной костной тканью

4. Корни внешне интактных зубов резорбированы, как бы ^изъедены».

Вторичным очагом инфекции может быть и погибший зача​ток постоянного зуба. Рентгенологически определяются: наруше​ние формы, по сравнению с жизнеспособным зачатком, сниже​ние степени плотности, аморфность, отсутствие четкой замыка​ющей пластинки фолликула, разрежение окружающего зачаток участка кости, отсутствие признаков роста и дифференциации при сравнении с зачатками противоположной стороны, что вы​является уже через 2—3 мес от начала заболевания.

Ошибочный онкологический диагноз наиболее типичен для этого заболевания и отмечается более чем в 60 % случаев Чаще всего ставят первичный диагноз фиброзной дисплазии Помимо характерных рентгенологических различий этих заболеваний сле​дует особо подчеркнуть отсутствие воспалительных реакций на
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всех стадиях развития фиброзной дисплазии. В начальных стадиях заболевания, когда еще сохранен зуб — источник инфекции, кон​центрация деструктивных очагов в проекции его корней значи​тельно помогает дифференциальной диагностике. Более сложно дифференцировать гиперпластический остеомиелит с саркомами. Во всех неясных случаях необходима биопсия.

О неправомерности взгляда на гиперпластический остеоми​елит как на воспалившуюся опухоль свидетельствуют следующие признаки.

1. Выявление причины заболевания, что имеет место в 98 % случаев.

2. Характерность клинико-рентгенологической картины за​болевания — наличие цикличности, т.е. чередование периодов обострения и ремиссии.

3. Отсутствие элементов опухоли при гистологическом изу​чении тканей.

4. Выявление возбудителя с определенными свойствами при костной пункции и биопсии

5. Изменение крови, мочи, биохимических и иммунологи-ческих показателей, характерные для воспалительного процесса.

6. Излечение больных описанными ниже методами. Гиперпластический остеомиелит нередко приходится диф​ференцировать от актиномикоза нижней челюсти. При актино-микозе чаще всего поражаются угол и ветвь челюсти. Рентгеноло​гически выявляют рыхлые, обширные периостальные наслоения, имеющие разнородную мелкопятнистую структуру и четкую на​ружную границу. Иногда диагноз актиномикоза подтверждается exjuvantibus проведенной специфической терапией.

Лечение заболевания комплексное: хирургическое, направ​ленное, главным образом, на ликвидацию первоначального ис​точника инфекции (удаление погибшего зачатка или разрушен​ного зуба); консервативное, включающее общеукрепляющую, стимулирующую, антибактериальную, специфическую и неспе​цифическую иммунную терапию. Важен выбор антибиотиков и их комбинаций. Очаг инфекции демаркирован в кости, доступ лекарственных препаратов к нему затруднен, поэтому использу​ются антибиотики с широким спектром действия, которые ку-мулируются в костной ткани (линкомицин, фузидин натрий). Их назначают в максимальных дозах и длительными курсами по 14— 20 дней с недельными перерывами в течение 2—3 мес до полного
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восстановления структуры костной ткани. Медикаментозное ле​чение включает протеолитические ферменты, десенсибилизиру​ющие препараты (димедрол или супрастин, глюконат кальция или хлористый кальций), сульфаниламиды и витамины (аскор​биновую кислоту, поливитамины, витаминизированный рыбий жир). Учитывая сниженные показатели специфического и неспе​цифического иммунитета, таким больным в комплекс терапии включают средства пассивной (гамма-глобулин, антистафилокок​ковый гамма-глобулин) и активной (нативный и сорбированный стафилококковый анатоксин) иммунизации. Для повышения иммунологической активности показано переливание небольших доз (50—100 мг) одногруппной донорской крови, применение средств, стимулирующих защитные силы организма (пентоксил с дибазолом, метилурацил). При процессах, длительно не подда​ющихся лечению, используют аутовакцину.

Лимфаденит и периаденит
По частоте среди воспалительных процессов одно из первых мест занимает лимфаденит. Лимфадениты в челюстно-лицевой области у детей крайне редко бывают первичными заболевания​ми. Они сопутствуют у детей пульпиту, периодонтиту, остеомие​литу, стоматиту, ангине, отиту, кори, ветряной оспе и в этих случаях рассматриваются как один из симптомов основного за​болевания. Лимфаденит может быть вызван переохлаждением, травмой, прививками.

Лимфаденит диагностируют неправильно, по данным ряда авторов, примерно у 50 % больных [Калмахеидзе и др., 1974, Пасевич, 1996]. Нередко имеет место неверный методологичес​кий подход к диагностике заболевания, о чем говорит невыяв​ленный этиологический фактор у подавляющего большинства больных, поступающих в стационары.

Чаще поражаются лимфатические узлы боковой поверхнос​ти шеи, поднижнечелюстной и околоушной областей (рис. 53, вклейка). У детей, преимущественно раннего возраста, начиная с самых первых месяцев после рождения, неспецифический лим​фаденит в области лица и верхних отделов шеи возникает на фоне «кажущегося здоровья» или вскоре после перенесенной вирус​ной инфекции.
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По клиническим признакам лимфадениты подразделяются на следующие группы: острый (серозный, гнойный), хроничес​кий, обострившийся хронический.

Острый серозный лимфаденит
Заболевание начинается с увеличения в объеме одного или нескольких лимфатических узлов. Они уплотняются, возникает болезненность — самопроизвольная и при дотрагивании. Посте​пенно развивается отек в области поражения. Чаще доминирует поражение одного узла. Соседние узлы хотя и вовлекаются в про​цесс, но в гораздо меньшей степени. Повышается температура тела. Появляются общие признаки интоксикации: слабость, по​тливость, потеря аппетита, ухудшение сна, головная боль, силь​нее выраженные у детей младшей возрастной группы (1—3 года).

С развитием лимфаденита все симптомы усиливаются, при поверхностном расположении узла кожа под ним краснеет, ста​новится напряженной. Постепенно уменьшается подвижность пораженного узла и возникает умеренная инфильтрация тканей в окружности, выявляемая пальпаторно. Пальпация резко болез​ненна. Симптомы нарастают в течение нескольких дней. В даль​нейшем, при устранении первичных очагов инфекции, процесс идет на убыль или развивается периаденит, или гнойное расплав-ление лимфатического узла. Показатели крови не изменяются или изменяются незначительно примерно у 50 % больных.

Лечение больных с серозным лимфаденитом следует начи​нать с устранения первичного очага инфекции, выявление кото​рого необходимо. По данным И.А. Пасевич [1996], это удается сделать в 98 % случаев.

После устранения первичного очага инфекции (одонто-, ото-, стоматогенного) начинают лечение, направленное на повыше​ние резистентности организма к инфекции, нормализацию его реактивности. Общеукрепляющая терапия состоит в назначении поливитаминов, десенсибилизирующих препаратов, полноцен​ной молочно-растительной диеты. Применение антибиотиков и сульфаниламидных препаратов оправдано при нарастании воспа​лительных явлений после устранения первичного очага, при ле​чении ослабленных больных, а также больных с общими сомати​ческими заболеваниями. Местно используют сухое тепло, повяз​ки с мазью Вишневского и с добавлением салфеток, пропитан​ных спиртом, полуспиртовые компрессы, мазевые повязки по
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Дубровину, солюкс и УВЧ-терапию, электрофорез с йодидом калия, протеолитическими ферментами. Высокий терапевтичес​кий эффект дает применение лазерной и магнитно-лазерной те​рапии с использованием аппаратов «Узор», «Оптодан» и др.

Для профилактики перехода острого серозного в гнойный лимфаденит ряд авторов рекомендуют своевременно госпитали​зировать детей в специализированные стационары без проведе​ния антибактериальной терапии в амбулаторных условиях [Нурманганов. 1989, Пасевич, 1996].

Острый гнойный (абсцедирующий) лимфаденит
Данная форма поражения лимфатического узла связана, в первую очередь, с нерациональным лечением при остром сероз​ном лимфадените, затем — с неблагоприятным преморбидным фоном (переохлаждение, стрессы, предшествующие перенесен​ные тяжелые заболевания, иммунная несостоятельность и т.д.).

В области лимфатического узла появляются сильные, иног​да пульсирующие боли, температура повышается до 38 °С и выше, возникают вялость, апатия, нарушаются сон, аппетит. Общее состояние больных чаще удовлетворительное, но нередко и сред​ней тяжести. Симптомы интоксикации более выражены у детей младшей и средней возрастных групп.

Местно заболевание характеризуется выраженным отеком, часто — гиперемией и напряжением кожи. Два последних симпто​ма связаны с локализацией пораженного узла и при глубоком его расположении не выявляются. То же касается флюктуации: она достаточно легко определяется у поверхностно расположенных уз​лов и не выявляется при глубоком расположении узлов в тканях (позадичелюстная, шейная, околоушная области и т.д.). В этих слу​чаях дополнительными методами диагностики служит пункция пораженного узла, которую производят иглой с широким диамет​ром. Достаточно достоверная информация может быть получена при тепловизионном исследовании, ультразвуковом сканировании.

Показатели крови примерно у половины больных не пре​терпевают существенных изменений, у остальных отмечают не​значительный лейкоцитоз, увеличение СОЭ.
Лечение больных с абсцедирующими лимфаденитами начи​нают с вскрытия гнойного очага с дренированием и устранением первичного очага инфекции. Операцию проводят под общим обез​боливанием. Больным данной группы необходимо антибактери-
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альное лечение антибиотики, сульфаниламидные и нитрофурановые препараты, метронидазол.

Для обработки и длительного воздействия на рану исполь​зуют 0,02 % раствор хлоргексидина, эктерицид, 1 % раствор диоксидина, димексид, протеолитические ферменты, после пре​кращения отделяемого из раны — мазь Вишневского, винилин, полимерол. Ряд авторов предлагают наложение первичных и пер​вично-отсроченных швов. По их мнению, это сокращает сроки заживления, обеспечивает лучший функциональный и космети​ческий эффект, значительно снижает опасность внутригоспиталь-ного инфицирования. Показания к наложению первичных и пер​вично-отсроченных швов расширяются с использованием лазер​ного излучения [Кузин и др., 1990, Гостищев и др., 1986, Поля​кова, 1988, Пасевич, 1996].

Средние сроки пребывания больных с гнойными лимфаде​нитами в стационаре — 6—8 сут.
Воспалительный инфильтрат
Для обозначения подобных форм воспалительных заболеваний многие авторы пользуются противоречивыми по значению терминами «начинающаяся флегмона» «флегмона в стадии инфильтрации» или вообще опус​кают описание указанных форм заболевания. В то же время отмечается, что формы одонтогеннои ин​фекции с признаками серозного воспаления око​лочелюстных мягких тканей встречаются часто и в большинстве случаев хорошо поддаются лече​нию. При своевременно начатой рациональной те​рапии удается предупредить развитие флегмон и абс​цессов. И это обосновано с биологических позиций. По​давляющее большинство воспалительных процессов долж​но заканчиваться и подвергаться инволюции на стадии при​пухлости или воспалительного инфильтрата. Вариант с дальней​шим их развитием и образованием абсцессов, флегмон — это катастрофа, гибель тканей, т.е. части организма, а при распрост​ранении гнойного процесса на несколько областей, сепсисе — нередко и смерть. Поэтому, на наш взгляд, воспалительный ин​фильтрат является самой частой, самой «целесообразной» и био-
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логически обоснованной формой воспаления. По сути, мы часто видим воспалительные инфильтраты в околочелюстных тканях, особенно у детей, при пульпитах, периодонтитах, расценивая их как реактивные проявления этих процессов (рис. 54, вклейка). Вариантом воспалительного инфильтрата являются периаденит, серозный периостит. Самым существенным для врача в оценке и классификации этих процессов (постановке диагноза) являются распознавание негнойной стадии воспаления и соответствующая тактика лечения.

Воспалительные инфильтраты составляют многообразную по этиологическому фактору группу. Проведенные исследования по​казали, что у 37 % больных был травматический генез заболева​ния, у 23 % причиной служила одонтогенная инфекция; в осталь​ных случаях инфильтраты возникали после различных инфекци​онных процессов. Эта форма воспаления отмечается с одинаковой частотой во всех возрастных группах [Рогинский и др.,1984].

Воспалительные инфильтраты возникают как за счет контакт​ного распространения инфекции (per continuitatum), так и лимфогенного пути при поражении лимфатического узла с дальней​шей инфильтрацией тканей. Инфильтрат обычно развивается в те​чение нескольких дней. Температура у больных бывает нормальной и субфебрильной. В области поражения возникают припухлость и уплотнение тканей с относительно четкими контурами и распрос​транением на одну или несколько анатомических областей. Паль​пация безболезненная или слабо болезненная. Флюктуация не оп​ределяется. Кожные покровы в области очага поражения обычной окраски или слегка гиперемированы, несколько напряжены. Име​ет место поражение всех мягких тканей данной области — кожи, слизистой оболочки, подкожно-жировой и мышечной ткани, не​редко нескольких фасций с включением в инфильтрат лимфати​ческих узлов. Именно поэтому мы отдаем предпочтение термину «воспалительный инфильтрат» перед термином «целлюлит», кото​рым также обозначают подобные поражения. Инфильтрат может разрешаться в гнойные формы воспаления — абсцессы и флегмо​ны и в этих случаях его следует рассматривать как предстадию гной​ного воспаления, которую не удалось купировать.

Воспалительные инфильтраты могут иметь травматический генез. Локализуются они практически во всех анатомических от​делах челюстно-лицевой области, несколько чаще в щечной и области дна полости рта. Воспалительные инфильтраты постин-
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фекционной этиологии локализуются в поднижнечелюстной, щечной, околоушно-жевательной, подподбородочной областях. Четко прослеживается сезонность возникновения заболевания (осенне-зимний период). Дети с воспалительным инфильтратом чаще поступают в клинику после 5-х суток заболевания.

Дифференциальную диагностику воспалительного инфильт​рата проводят с учетом выявленного этиологического фактора и давности заболевания. Диагноз подтверждают нормальная или субфебрильная температура тела, относительно четкие контуры ин​фильтрата, отсутствие признаков гнойного расплавления тканей и резкой болезненности при пальпации. Другими, менее выражен​ными, отличительными признаками служат: отсутствие значитель​ной интоксикации, умеренная гиперемия кожного покрова без выявления напряженной и лоснящейся кожи. Таким образом, вос​палительный инфильтрат может характеризоваться преобладани​ем пролиферативной фазы воспаления мягких тканей челюстно-лицевой области. Это, с одной стороны, свидетельствует об изме-нени реактивности организма ребенка, с другой — служит прояв​лением естественного и терапевтического патоморфоза.

Наибольшие трудности для дифференциальной диагности​ки представляют гнойные очаги, локализующиеся в простран​ствах, отграниченных снаружи группами мышц, например в под​височной области, под m. masseter и др. В этих случаях нарастание симптомов острого воспаления определяет прогноз процесса. В сомнительных вариантах помогает обычная диагностическая пунк​ция очага поражения.

При морфологическом исследовании биоптата из воспали​тельного инфильтрата обнаруживают типичные для пролифера​тивной фазы воспаления клетки при отсутствии или небольшом количестве сегментоядерных нейтрофильных лейкоцитов, оби​лие которых характеризует гнойное воспаление.

В инфильтратах почти всегда обнаруживают скопления дрож​жевых и мицелиальных грибов рода Candida, Aspergillus, Mucor, Nocardia. Вокруг них формируются эпителиоидно-клеточные гра​нулемы. Мицелий грибов характеризуется дистрофическими из​менениями. Можно предположить, что длительная фаза продук​тивной тканевой реакции поддерживается грибковыми ассоциа​циями, отражающими возможные явления дисбактериоза.

Лечение больных с воспалительными инфильтратами — кон​сервативное. Проводят противовоспалительную терапию с исполь-
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зованием физиотерапевтических средств. Выраженный эффект дают лазерное облучение, повязки с мазью Вишневского и спир​том. В случаях нагнаивания воспалительного инфильтрата возни​кает флегмона. Тогда проводят хирургическое лечение.

Абсцесс
Абсцесс в области лица возникает вследствие повреждения или воспаления кожи лица, слизистой оболочки полости рта, губ, носа, век. Реже абсцессы у детей возникают за счет распро​странения инфекции из одонтогенного очага. Сформировавший​ся абсцесс представляет выбухающий, куполообразный, ярко гиперемированный участок. Кожа над ним истончена.

Пальпация резко болезненна, легко выявляется флюктуация. Общее состояние нарушается незначительно. Более тяжело проте​кают абсцессы, расположенные в глубине тканей — в подвисочном пространстве, а также окологлоточные, паратонзилярные и т. д. Эти абсцессы протекают с выраженными общими явлениями ин​токсикации, нарушения функций (глотания, дыхания, открывания полости рта и т.д.). Они представляют значительную угрозу здоровью и даже жизни ребенка. В этих случаях отмечают бледность и сухость кожных покровов, повышение температуры тела до 38 °С и выше. Дети предъявляют жалобы на слабость, недомогание. Пер​выми симптомами заболевания бывают боли в очаге воспаления, затем появляется отек и повышается температура.

В очаге воспаления формируется инфильтрат, в области ко​торого кожа или слизистая оболочка гиперемированы, напряже​ны. В центре инфильтрата определяется флюктуация. Границы из​мененных тканей четко очерчены. Нередко кожа или слизистая оболочка в области абсцесса выбухает над поверхностью.

Для правильного прогноза и своевременной последующей терапии необходимо дифференцировать абсцесс от фурункула, абсцедирующего лимфаденита и нагноившейся атеромы или врож​денной кисты.

Лечение больных с абсцессами хирургическое. Поверхност​ные абсцессы на лице у детей старших возрастных групп могут быть вскрыты под местным обезболиванием. Нужно помнить, что инфильтрация воспаленных тканей анестетиком вызывает рез​кую болезненность. Абсцессы, расположенные в глубине тканей,
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и абсцессы у детей младших возрастных групп следует вскрывать под общим обезболиванием. Необходимо внимательно оценить топографию абсцесса по отношению к окружающим тканям, так как выраженные реактивные отеки и обилие жировой ткани «мас​кируют» истинное расположение абсцесса. Для правильного вы​бора места разреза необходимо учитывать этот фактор. При нали​чии абсцесса глубина разреза не должна превышать толщину кожи. Последующего вскрытия абсцесса достигают путем продвигания к полости абсцесса сомкнутого зажима типа «Москит». После появления первой порции гноя бранши зажима раздвигают, и полость при этом опорожняется. В последнюю вводят дренаж.

Местное лечение заключается в наложении асептических повязок с растворами или мазями, обладающими осмотическим действием. Назначают физиотерапевтические процедуры. При глу​боких абсцессах и тенденции к распространению отека проводят курс общей терапии, интенсивность которого определяется воз​растом ребенка и характером процесса.

Аденофлегмона
В отличие от флегмон, сопутствующих остеомиелиту (остеофлегмоны), аденофлегмона развивается из абсцедирующего лим​фатического узла. Заболеванию подвергаются дети с самого ран​него возраста — от 2 мес и более. Наиболее частая локализация аденофлегмон — щечная, над- и подчелюстная, подподбородочная и околоушно-жевательная области (рис. 55, вклейка). В ре​зультате интенсивного всасывания продуктов распада и токси​нов общее состояние детей значительно ухудшается.

Для заболевших детей характерны адинамичность, заторможенность, малоконтактность, резкая слабость и потливость. При​мерно у трети детей с флегмонами лица диагностируют сопутству​ющие заболевания: ОРВИ, бронхит, пневмонию, острый отит, экссудативный диатез и т. д. Источником инфекции могут служить зубы, ЛОР-органы, травматические повреждения, в том числе и постинъекционные, вследствие нарушения правил асептики.

Клиническая картина заболевания у этих больных отличает​ся быстро нарастающими симптомами интоксикации и выражен​ностью местньк изменений: наличием разлитой припухлости в одной или нескольких анатомических областях с яркой гипере-
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мией в центре. Припухлость болезненна, имеет плотную консис​тенцию с признаками флюктуации. Наблюдаются множествен​ные мелкоточечные кровоизлияния на коже и слизистой оболоч​ке преддверия полости рта, имеющие тенденцию к слиянию в области кожного покрова. Дифференциальную диагностику про​водят с флегмонами при остеомиелите (остеофлегмонами), пе​риаденитом, воспалительным инфильтратом. Трудность в поста​новке диагноза возникает на ранних стадиях процесса, когда одна нозологическая форма (например, периаденит) в своем динами​ческом развитии, при отсутствии лечения, переходит в другую. Главным в этом случае является правильное определение харак​тера воспаления — гнойного или негнойного. Дифференциальная диагностика с остеофлегмоной также крайне важна, так как ме​тодика хирургической помощи при этих видах флегмон различна.

Лечение больных с аденофлегмонами основывается на прин​ципах неотложной помощи. Хирургические вмешательства целесо​образно проводить всем детям под общим обезболиванием. Если источником инфекции является разрушенный зуб, показано или его удаление, или вскрытие полости зуба (см. Общие принципы па​тогенетической терапии). Затем производят кожный разрез и, при необходимости, рассекают жировую ткань. В большинстве случаев достаточно рассечения кожи с последующим раздвиганием мяг​ких тканей браншами кровоостанавливающего зажима Обычно гной выходит под давлением и в большом количестве. Необходимости в ревизии полости гнойника нет. В этом состоит главное отличие вмешательства при аденофлегмоне от такового при остеофлегмоне. В случае последней ткани необходимо рассекать до надкостницы включительно, и через эту рану производить ревизию кости и дре​нирование с установкой одного конца дренажа на кости. На рану накладывают повязку. Перевязки проводят ежедневно (см Общие принципы патогенетической терапии). В обязательном порядке про​водят общее лечение. Больной получает комплекс противовоспа​лительной, антибактериальной и, по показаниям, дезинтоксикационной терапии в возрастных дозировках. Лечение стационарное

Одонтогенный гайморит
Воспаление верхнечелюстной пазухи возникает чаще всего при остром и хроническом рините, респираторных заболевани​
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ях, а также в результате инфицирования через пораженные зубы. В последнем случае оно называется одонтогенным.
Одонтогенные гаймориты встречаются значительно реже, по сравнению с риногенными. А.Г. Шаргородский [1985] отмечает, что разница данных объясняется тем, что часть больных с одонтогенными гайморитами попадает в ЛОР-отделения, где не все​гда проводят комплексное обследование.

Таким образом, одонтогенные гаймориты встречаются, по-видимому, чаще, чем диагностируются По данным ряда авто​ров, 24—40 % острых воспалений верхнечелюстного синуса име​ют одонтогенное происхождение [Шаргородский, 1985, Лузина и др., 1986].

Развитию одонтогенных гайморитов чаще всего способству​ют хронический периодонтит в области 76541 4567 зубов, перфо​рация дна верхнечелюстной пазухи при удалении этих зубов, пе​риостит и остеомиелит верхней челюсти, инфекционно-воспалительные процессы в области краевого пародонта, околокорне​вые и фолликулярные кисты верхней челюсти, травма, внесение инфекции корневыми иглами при обработке каналов зубов

Инфицирование верхнечелюстной пазухи со стороны одон​тогенных патологических очагов связано с анатомо-топографическими особенностями этой области В. Г. Синева [1980] отмеча​ет, что одонтогенный гайморит чаще развивается у лиц с хорошо пневматизированной пазухой, для которой характерно развитие всех ее бухт, особенно альвеолярной. При возникновении одонтогенного гайморита имеет значение и расстояние между корня​ми зубов и слизистой оболочкой верхнечелюстной пазухи, кото​рое у детей достаточно большое и колеблется от 0,2 до 12 мм

Относительно частое повреждение верхнечелюстной пазухи при удалении моляров и премоляров верхней челюсти также объяс​няется анатомическим строением этой области. Имеют значение и погрешности в технике проведения удаления зубов.

Воспаление пазухи может быть обусловлено прямым рас​пространением воспалительного процесса на соседние участки кости и дно пазухи или гематогенным инфицированием по кро​веносным и лимфатическим путям.

Непосредственным толчком является присоединение к одонтогенному воспалению травмы, охлаждения или общих заболева​ний, снижающих общую резистентность организма.

Одонтогенные гаймориты наиболее часто вызываются гное-
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родной кокковой флорой, среди которой превалирует патоген​ный стафилококк. При остром одонтогенном гайморите чаще об​наруживается монофлора, при хроническом — смешанная или не выявляется вообще. Отмечается возрастание роли синегнойной палочки в возникновении этого заболевания. А.Г. Шаргородский [1985] отмечает, что для одонтогенных гайморитов характерно пре​обладание стрептококковой флоры над стафилококковой.

Высокую степень сенсибилизации организма больных одонтогенным гайморитом к стафилококку и стрептококку обнаружил М. Азимов [1977], что указывает на немаловажную роль аллергизации организма в возникновении одонтогенных гайморитов.

Дети болеют одонтогенными гайморитами значительно реже, чем взрослые [Цыганов и др., 1982], что связано с анатомо-физиологическими особенностями строения этой области. Верхне​челюстная пазуха у детей меньших размеров, менее пневматизирована, зубы верхней челюсти отделены от слизистой оболочки верхнечелюстной пазухи значительным слоем костной ткани, что уменьшает ее инфицирование при лечении и удалении зубов. С возрастом, когда строение верхнечелюстной пазухи приближает​ся к «взрослому» варианту, вероятность возникновения одонто-генного гайморита увеличивается.

У детей как причина возникновения одонтогенных гаймо​ритов на первый план выступают острые и хронические одонтогенные воспалительные процессы в кости верхней челюсти (хро​нический периодонтит постоянных зубов, остеомиелит, около​корневые кисты). По клиническому течению различают острые и хронические одонтогенные гаймориты, по характеру патоморфологических изменений — катаральные, гнойные, полипозные, гнойно-полипозные.

Клиническое течение гайморитов у детей отличается разно​образием, связанным с возрастными и анатомо-физиологическими особенностями, этиологическими и патогенетическими факторами, некоторыми особенностями клинического течения заболеваний придаточных пазух носа.

У новорожденных, детей грудного и младшего дошкольного возраста для течения синуситов характерна выраженная общая симптоматика, в связи с чем диагностика затруднена. В воспаление вовлекаются нескольких придаточных пазух, часто отмечают ор​битальные осложнения, а также воспаления верхней челюсти, протекающие по типу остеомиелита. В 30 % случаев процесс пере-
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ходит в хроническую стадию. В этом возрасте причинами развития гайморита являются инфекционные и простудные заболевания, охлаждение, аллергия. Одонтогенные гаймориты не встречаются.

У детей старшего возраста наличие кариозного процесса и его осложнений приводят к острым и хроническим одонтогенным вос​палительным процессам в кости, которые могут обусловливать раз​витие одонтогенных гайморитов. В воспалительный процесс вовле​кается преимущественно верхнечелюстная, редко — другие пазухи.

Заболевание начинается с головной боли, повышения тем​пературы, затруднения носового дыхания, появления слизисто-гнойного или гнойного выделяемого из соответствующей поло​вины носа, отека мягких тканей щечной и подглазничной облас​тей. Характерны чувство давления и напряжения в области пора​женной пазухи, резкие боли, иррадиирующие по ходу ветвей трой​ничного нерва. Отмечаются болезненность при пальпации клыковой ямки и при перкуссии зубов, краснота и мацерация кожи верхней губы и области носовых отверстий.

Одонтогенные гаймориты обычно являются первично-хрони​ческими заболеваниями. Поэтому клинические признаки пораже​ния длительное время отсутствуют, больные не предъявляют ка​ких-либо существенных, а тем более специфических жалоб. Голов​ная боль, нарушение дыхания и обоняния встречаются при одон​тогенных воспалениях реже, чем при риногенных. Болезненность при пальпации области передней стенки верхнечелюстной пазухи, односторонние невралгии также неспецифичны и при одонтоген​ных гайморитах появляются нечасто. Только в небольшом числе наблюдений, чаще всего при гайморите, осложняющем лечебные манипуляции, одонтогенный процесс с самого начала принимает острый характер. В этих случаях клиническая картина, в отличие от риногенного гайморита, характеризуется болью в области зуба, асимметрией лица и болезненностью при пальпации переднелатеральной стенки пазухи, наличием зловонных гнойных выделений из носа, крошковато-творожистых масс в промывной жидкости, появлением перфоративного отверстия в области дна синуса, изо​лированным поражением одной пазухи, рентгенологическими из​менениями периодонта у зуба — источника инфекции. Не все ука​занные признаки постоянны, но они позволяют дифференциро​вать одонтогенные и риногенные поражения [Голубева, 1982].

Риноскопическая картина выражена: отечность слизистой обо​лочки носа, слизисто-гнойные выделения в среднем носовом ходу.
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Рентгенологически для острого гайморита характерны рав​номерное малой или средней интенсивности снижение прозрач​ности верхнечелюстной пазухи и сохранение четкости контура костных стенок

Острый одонтогенный гайморит у детей часто осложняется образованием абсцессов и флегмон глазницы Распространение инфекции в глазницу чаще всего происходит контактным путем, а также через мелкие кровеносные сосуды, которые пронизыва​ют костную стенку, отделяющую верхнечелюстную пазуху от глаз​ницы. Реже возникают средний отит (из-за тесной анатомичес​кой связи носа, околоносовых пазух, носовой части глотки и уха), неврит ветвей тройничного нерва и ганглионит шейного симпатического и крылонебного узла, внутричерепные осложне​ния, сепсис

Диагноз одонтогенного гайморита ставят на основании анам​неза, указывающего на связь с обострением хронического пери​одонтита, удалением зуба и одонтогенным костным воспалитель​ным процессом в верхней челюсти, и объективных данных — болезненности при пальпации области бугра верхней челюсти, наличия воспалительных изменений по переходной складке по​лости рта, свищей, данных рентгенологических исследований, риноскопии и пункции

Хронический одонтогенный гайморит может возникнуть как следствие острого процесса, но чаще это первично-хроническое заболевание, а одонтогенные причины служат толчком к обо​стрению хронического процесса в верхнечелюстной пазухе [Ма​нуйлов и др , 1980]

При хроническом одонтогенном гайморите преобладают общие расстройства нарушение общего состояния, субфебрильная температура, снижение аппетита, повышенная утомляемость.

Местные симптомы воспаления при хроническом процессе выражены в меньшей степени, чем при остром Жалобы больных неопределенны, иногда больные отмечают головные боли, тя​жесть в голове, одностороннее нарушение носового дыхания, снижение обоняния, выделения из носа, нередко со зловонным запахом

При риноскопии могут определяться гной в средненосовом ходу, гипертрофия слизистой оболочки, гипертрофия или атро​фия нижней носовой раковины

Существенных различий в патологоанатомической картине
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риногенных и одонтогенных гайморитов нет Изменения слизис​той оболочки при одонтогенных гайморитах, начинаясь в облас​ти дна, часто остаются в пределах ее нижних отделов, обусловли​вая воспаление ограниченного характера [Мельников, 1984] Оно проявляется выраженной десквамацией всех рядов эпителия, раз​рушением их базальной мембраны, гнойным расплавлением соединительнотканной основы слизистой оболочки синусов и дес​трукцией костной ткани вокруг зуба — источника инфекции На остальных стенках синуса воспалительный процесс может быть выражен слабо или вообще отсутствовать Для хронического диф​фузного гайморита характерна очаговость воспалительного про​цесса в слизистой оболочке всех стенок верхнечелюстной пазухи

Рентгенограмма околоносовых пазух в подбородочно-носовой проекции в вертикальном положении больного является ис​ходной и обязательной для оценки пневматизации всех синусов, выявления содержимого в пораженной пазухе (рис 56) Наиболее информативна зонография синуса. Используют также специаль​ные методы рентгенологического исследования зубочелюстной системы — панорамные рентгенограммы и томограммы

Острые одонтогенные гаймориты приводят к выраженному утолщению слизистой оболочки синуса, ее отеку; часто выявля​ется жидкость с горизонтальной или менискообразной формой уровня При стихании острой фазы количество жидкости в сину​се постепенно уменьшается, но утолщение слизистой оболочки, особенно дна синуса, сохраняется длительный период.

Если одонтогенный процесс с самого начала имеет хрони​ческий характер, то наблюдаются локальные утолщения слизис​той оболочки дна синуса Костная стенка бухты при наличии пе​риодонтита контактирующих зубов в большинстве случаев резко истончается, имеет участки остеопороза и даже бывает полнос​тью разрушенной [Голубева, 1982].

Рентгенологически определяемый дополнительный контур или несколько контуров в области костной стенки свидетельствует о неоднократных обострениях процесса Для определения состоя​ния кости в области альвеолярного отростка рекомендуют прово​дить ортопантомографию, так как на обзорных рентгенограммах область альвеолярной бухты видна плохо [Мельников, 1984]

Хронический одонтогенный гайморит необходимо диффе​ренцировать прежде всего с радикулярными кистами, злокаче​ственными новообразованиями верхней челюсти.
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Рис. 56. Хронический гайморит. Обзорная рентгенограмма верхне​челюстной пазухи:
а—у 1,5-годовалого ребенка Пристеночные изменения в слизис
той оболочке привели к почти полной обтурации пазухи слева;
б—у 9-летнего ребенка. Плотные Пристеночные тени Объем пазу​хи справа резко сужен.
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Околокорневые кисты, оттесняющие верхнечелюстную па​зуху, деформируют, истончают стенки, чаще передненаружную и нижнюю, что клинически проявляются симптомами пергамен​тного хруста и флюктуации, чего не наблюдается при гайморите. Для кисты верхней челюсти характерен куполообразный контур на рентгенограмме. Однако следует помнить, что при нагноении кисты могут появляться общие и местные симптомы гайморита.

При злокачественных новообразованиях в начальных стади​ях присутствует симптоматика, характерная для хронического гайморита. Распространение опухоли проявляется деформацией стенок пазухи, экзофтальмом, при риноскопии — разрастаниями в полости носа.

На рентгенограмме, помимо нарушения прозрачности вер​хнечелюстной пазухи, наблюдается обширная деструкция кост​ных стенок. Необходимы цитологическое и патоморфологическое исследования.

Одонтогенный гайморит отличается от риногенного рядом признаков. Одонтогенный гайморит проявляется чаще как изоли​рованное, одностороннее первично-хроническое воспаление в пазухе, патогенетически связанное с очагом острого или хрони​ческого воспаления в полости рта. Жалобы и клинические прояв​ления в полости носа выражены слабее, чем при риногенном. На рентгенограмме, помимо затемнения верхнечелюстной пазухи, всегда обнаруживаются очаги воспаления в области зубов, периодонта, костной ткани. Лечение одонтогенного гайморита успешно лишь после устранения одонтогенного источника инфекции.

Лечение острого одонтогенного гайморита у детей заключа​ется в снятии острых воспалительных явлений. Поскольку у детей заболевание часто развивается на фоне обострения хронического периодонтита постоянных зубов, периостита и остеомиелита, то лечение следует начинать с устранения источника инфекции. Проводят удаление зуба — источника инфекции, вскрытие суб-периостальных абсцессов, флегмон. Назначают антибактериаль​ную, десенсибилизирующую, общеукрепляющую и физиотера​пию. Параллельно с этим проводят орошение полости носа сосу​досуживающими препаратами, а также пункцию верхнечелюст​ной пазухи с промыванием и введением в нее антибиотиков, гормонов, антигистаминных препаратов. В ряде случаев проводят дренирование пазухи на 7—10 дней. При формировании абсцес​сов и флегмон орбиты их вскрывают.
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Лечение хронического одонтогенного гайморита может быть консервативным и хирургическим. Как и в случае острого гаймо​рита, лечение начинают с ликвидации одонтогенного очага вос​паления.

Большинство авторов рекомендуют щадящие методы лече​ния детей с гайморитами. Консервативное лечение заключается в назначении сосудосуживающих средств, проведении пункции пазухи или ее дренировании с промыванием антибиотиками, ферментами, гормональными препаратами [Кальштейн, 1979, Кручинина, 1978, Рымжанов и др., 1978 и др.].

Радикальная операция на верхнечелюстной пазухе прово​дится редко, преимущественно при отсутствии эффекта от кон​сервативной терапии, наличии свища гайморовой пазухи, в слу​чае полипозных и пристеночно-гиперпластических форм.
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Глава 4
Гематогенный остеомиелит

Заболевание характеризуется многообразием клинических про​явлений, сложностью раннего распознавания, тяжелым и стреми​тельным течением, нарушением функций многих систем организма.

Деструктивные процессы в костях у детей нельзя считать чис​то «хирургической» проблемой. Сложные процессы взаимодействия инфекционного очага и организма больного ребенка, патогенети​ческие механизмы заболевания, пути проникновения инфекции, распространения и развития процесса соответственно определили интерес к проблеме как педиатров, так и детских общих, челюстно-лицевых и хирургов-стоматологов, отоларингологов, окулистов, инфекционистов, бактериологов, иммунологов и других специали​стов. Особую сложность в диагностике и лечении представляют про​цессы, локализованные в костях лицевого скелета.

Один из главных моментов, влияющий на исход этого забо​левания, заключается в ранней диагностике. Другой предпосыл​кой, определяющей успех или неудачу лечения, служат органи​зационные мероприятия по оказанию помощи данному контин​генту больных.

Гематогенный остеомиелит с одинаковой частотой наблю​дается у мальчиков и девочек. Преобладает изолированное пора​жение верхней челюсти, нижняя челюсть затрагивается реже. Не​редко отмечается сочетанное поражение нескольких костей ли​цевого скелета.

Заболевание преобладает у детей младших возрастных групп:
чаще в возрасте до 1 мес, в период от месяца до года число забо​левших детей составляет 77,4 % от всего количества больных. Ге-
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матогенный остеомиелит лицевого скелета выявляется и у детей старших возрастных групп: чаще в возрасте от 1 года до 3 лет (15,24 %), реже - от 3 до 12 лет (7,31 %) [Рогинский и др., 1988].

«Входными воротами» инфекции служат, возможно, микротрав​мы слизистой оболочки полости рта и кожи лица, поражение слизи​стых оболочек носоглотки при острых респираторных инфекциях. Последнее предшествует заболеванию более чем у трети больных.

Первичные гнойные очаги — одна из наиболее частых пред​посылок развития процесса в костях лицевого скелета. Среди них отмечают пупочную инфекцию, мастит кормящей матери, этмоидит, отит, гематогенный остеомиелит в других костях скелета, гнойные поражения кожи и подкожной клетчатки, комбинацию гнойных очагов (в половине случаев заболеваний).

Преморбидный фон у значительного числа больных отяго​щен. Выявляют патологию беременности, родов, недоношенность, мокнутие пупка, повторные респираторные заболевания. Детские инфекционные заболевания также могут быть фоном.

Одним из наиболее важных факторов, определяющих кли​ническое течение острого гематогенного остеомиелита у детей, а в большинстве случаев и прогноз заболевания, является сепсис. Значительную частоту (примерно 50 %) развития сепсиса у детей с гематогенным остеомиелитом, можно объяснить низким уров​нем естественной резистентности организма как следствия не​благоприятного преморбидного фона. Чаще всего сепсис разви​вается у детей грудного возраста.

Частота инфекционных заболеваний у детей, некоторое сход​ство в начальной симптоматике, по-видимому, обусловливает значительную часть (76 %) диагностических ошибок в начальной стадии заболевания. Нередко больных направляют на госпитали​зацию с диагнозами, которые отражают лишь симптомы основ​ного заболевания (флегмона лица, орбиты, абсцесс полости рта, периостит и др.).

Ошибочный диагноз при гематогенном остеомиелите лице​вого скелета имеет место в гораздо большем количестве случаев, чем при аналогичном заболевании с локализацией в других кос​тях скелета. Несвоевременный диагноз приводит к задержке хи​рургического лечения и, таким образом, упущению прогности​чески благоприятных сроков для оказания помощи.

Первые признаки заболевания проявляются беспокойством или вялостью ребенка, отказом от пищи, плохим сном, жидким
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стулом, повышением температуры. Это общие симптомы для всех инфекций. Развитие заболевания происходит крайне быстро. Обыч​но через сутки от начала заболевания температура достигает 38,5— 39,5 "С, появляются симптомы резкой интоксикации: кожные покровы лица приобретают выраженную бледность, нередко цианотичность, у детей первых месяцев жизни развивается адина​мия. Уже на ранних этапах заболевания появляются припухлость и инфильтрация мягких тканей в полости рта, что нередко упус​кают из вида или неверно интерпретируют. Этот симптом крайне важен в диагностике заболевания, так как позволяет дифферен​цировать гематогенный остеомиелит от общих детских инфекций.

Для гематогенного остеомиелита лицевого скелета характерно раннее возникновение свищей. Диагностика затруднена тем, что выраженные признаки заболевания сглаживаются: снижается тем​пература, уменьшается отек, улучшается общее состояние ребенка. Остеомиелит вследствие этого иногда остается нераспознанным.

Отмечена зависимость характера клинического течения ост​рого гематогенного остеомиелита от наличия септических прояв​лений. У больных с септическими проявлениями заболевания процесс медленно купируется, нередко принимает генерализованный характер и затяжное течение с последовательным воз​никновением множественных гнойных очагов в костях скелета, в том числе и лицевого. Развитие сепсиса, таким образом, способ​ствует переходу острого периода в хронический.

Для гематогенного остеомиелита костей лицевого скелета, кроме раннего формирования свищей, характерно образование секвестров. Последнее выявляется при целенаправленном рентге​нологическом обследовании ребенка, которое проводят в стаци​онарных условиях после соответствующей подготовки ребенка. Постоянным рентгенологическим признаком гематогенного ос​теомиелита служит резорбция костной ткани, очаговая или то​тальная, вплоть до лизиса отдельных участков челюсти. Нередко выявляют свободно лежащие в кости зачатки зубов. Они поддер​живают хронический процесс и являются, по сути, секвестрами.

Диагностика острого гематогенного остеомиелита порой бывает чрезвычайно трудна, особенно на ранних стадиях заболе​вания. Диагностические ошибки обусловлены рядом факторов. Локальный процесс в кости часто возникает на фоне общего за​болевания. В клинической картине острого остеомиелита нет па​тогенетических признаков. Часто на первый план выступают об-

183

щие симптомы, которые мало отличаются от симптомов других инфекционных или гнойных заболеваний. Врач при первом ос​мотре лихорадящего ребенка думает в первую очередь о наличии у него наиболее часто встречающегося банального заболевания (ангины, пневмонии, острого респираторного заболевания и др.). Все еще бытует ошибочное представление, что диагностика ос​теомиелита возможна только на основании позитивных рентге​нологических данных, в то время как ранний диагноз острого остеомиелита можно поставить только на основании клиничес​ких признаков.

Несвоевременная диагностика — основная причина перехо​да заболевания в хроническую форму. Только ранние выявление и комплексное лечение могут предупредить переход острого про​цесса в хроническую стадию. Слабо минерализованные ткани ли​цевого скелета новорожденных и детей первых лет жизни очень быстро подвергаются необратимым некротическим изменениям.

Гематогенный остеомиелит верхней челюсти
Гематогенный остеомиелит верхней челюсти возникает чаще в первый месяц жизни, затем нередко до 1 года, очень редко встречается в возрасте 3—7 лет. Мальчики и девочки болеют с одинаковой частотой. У новорожденных и детей раннего возраста заболевание нередко возникает внезапно среди полного здоровья с резкого повышения температуры до 39—40 °С. В течение первых суток может закрыться глазная щель в результате резко нараста​ющего коллатерального отека (рис. 57, вклейка). Носовое дыхание нередко затруднено, а иногда и совсем отсутствует. Воспали​тельные инфильтраты быстро трансформируются в абсцессы и флегмоны. Свищи появляются на ранних стадиях заболевания, иногда уже на 2-е сутки. Свищи обнаруживаются в полости рта, в преддверии полости рта, на нёбе, у внутреннего и наружного угла глаза. При возникновении свищей сразу же улучшается об​щее состояние, температура снижается до субфебрильной, боль​ной становится активным, ест, спит. Наступает фаза так называ​емого мнимого благополучия. Заболевание принимает хроничес​кое рецидивирующее течение. •

Отделяемое из свищей обильное, гнойно-кровянистое. Сви-
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щевой ход выполнен выбухающими, сочными ярко-красными грануляциями с выраженной инфильтрацией окружающих тка​ней. При длительном течении процесса свищевой ход становится узким, отделяемое скудным, реакция окружающих тканей не выражена. Образованию свищей могут предшествовать абсцессы и флегмоны. Последние служат частым осложнением гематоген​ного остеомиелита. При поражении верхней челюсти флегмоны возникают чаще всего в полости орбиты, в подглазничной, ску​ловой, височной областях. Могут наблюдаться комбинации флег​мон нескольких областей.

При поражении костей носа и синуситах все проявления локализуются в полости носа, и при риноскопическом исследо​вании определяют выбухание латеральной стенки полости носа к носовой перегородке, отсутствует носовое дыхание, выделения — обильные серозные или серозно-гнойные. Рано появляется отек у внутреннего угла глаза, который затем, начиная с верхнего века, распространяется на нижнее веко. Закрывается глазная щель с последующим распространением отека на лицо и верхнюю губу.

Особое внимание следует обратить на выделения из носово​го хода. При наличии описанной симптоматики и выделениях из одного носового хода следует заподозрить свищи в полости носа.

При внешнем благополучии скрыто существующие в челю​стях очаги инфекции активизируются при неблагоприятных для организма условиях. Этими очагами инфекции часто бывают по​гибшие зачатки временных и постоянных зубов. Все симптомы в этих случаях соответствуют острому остеомиелиту, но в костной ткани имеются грубые изменения в виде очагов деструкции и склероза.

Гематогенный остеомиелит нижней челюсти
Гематогенный остеомиелит нижней челюсти выявляют или в виде изолированного очага, или в сочетании с поражениями других костей лицевого скелета и опорно-двигательного аппарата. Заболевание диагностируют чаще у детей от 1 мес жизни и до 1 года.

Развитие общих симптомов заболевания происходит быстро. Обычно через сутки от начала заболевания температура достига-
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ет 38,5 °С, появляются признаки резкой интоксикации и болевой синдром. Ребенок отказывается от пищи, крайне беспокоен. Эти симптомы являются общими для всех инфекций, что затрудняет раннюю диагностику. Изолированное поражение нижней челюс​ти у детей до 1 года в 80 % наблюдений сопровождается сепсисом. В отличие от поражения верхней челюсти, характерно медленное развитие местных симптомов заболевания. Появляются припух​лость и инфильтрация мягких тканей лица и полости рта. При отсутствии рациональной терапии возникают флегмоны в под-нижнечелюстной, околоушно-жевательной, субмассетериальной областях, в крылочелюстном пространстве. Флегмоны крылоче-люстного и субмассетериального пространства сопровождаются выраженным тризмом.

Абсцедирование гнойных очагов с формированием свищей происходит в более поздний период, чем при поражении других костей лицевого скелета. Свищи локализуются в области пере​ходной складки и челюстно-язычного желобка, в ретромолярном и крылочелюстном пространствах. У детей старших возрастных групп возможно появление свищей в поднижнечелюстной и об​ласти подбородка.

Процесс чаще, чем на верхней челюсти и в других костях лицевого скелета, принимает хроническое рецидивирующее те​чение. Нередко поражается половина или вся челюсть. Гибнут за​чатки временных и постоянных зубов. Разрушаются мыщелковый отросток и ветвь челюсти. Секвестрация наступает очень поздно, через несколько месяцев, иногда полгода. При поражении ниж​ней челюсти нередко выявляется гиперпластическая реакция, которая развивается спустя 3—5 мес от начала заболевания. Ниж​няя челюсть поражается чаще в сочетании с трубчатыми костя​ми, в то время как для остеомиелита верхней челюсти и других костей лицевого скелета характерно одновременное поражение плоских костей.

Гематогенный остеомиелит нескольких костей лицевого скелета
Гематогенный остеомиелит нескольких костей лицевого ске​лета выявляется у трети больных, чаще у детей первого года жиз​ни. Характерно одновременное поражение верхней челюсти со
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скуловой костью, решетчатым лабиринтом, костями носа, глаз​ницы и лобной кости. Для данной группы больных сепсис отме​чался в 70,9 % случаев

Тяжесть клинического состояния таких больных обусловле​на как тотальным поражением верхней челюсти, так и распрост​ранением процесса на другие кости лицевого скелета, а нередко и двусторонней локализацией очагов. Процесс часто сопровож​дается флегмонами глазницы и абсцессами у внутреннего и на​ружного угла глаза.

При поражении носовых костей флегмоны образуются реже, так как быстро налаживался отток через вскрывшиеся свищи в носовые ходы. При поражении скуловой кости флегмоны возни​кают в скуловой и височной областях, реже они отмечаются в подглазничной и околоушно-жевательной областях. В редких слу​чаях течение флегмон осложняется флебитом поверхностных и глубоких вен лица.

В хронической стадии формируются свищи, развивается сек​вестрация кости и в дальнейшем возникают изъяны нижнеглаз​ничного края и дна глазницы (рис. 58, вклейка).

Нередко через 2—3 года возникают рецидивы, которые кли​нически протекают как острое заболевание.

Сочетанное поражение лицевого и других отделов скелета
Болезнь выявляется нередко. Заболевают дети как 1-го года жизни, так и старших возрастных групп. Преобладает первичное поражение трубчатых костей с последующим возникновением гематогенного остеомиелита в лицевом скелете и, как правило, нижней челюсти. При этом кости лицевого скелета могут пора​жаться одномоментно или спустя несколько месяцев и лет после возникновения процесса в опорно-двигательном аппарате.

Рентгенологическое исследование как основной метод оцен​ки степени поражения кости показан всем детям как в острой, так и в хронической фазах воспаления. Рентгенологические сим​птомы на верхней челюсти, в скуловой и других костях среднего отдела лица выявляются к 3-му дню заболевания и характеризу​ются диффузной деструкцией у детей первых месяцев жизни. В старших возрастных группах рентгенологические изменения не
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столь интенсивно выражены, как у новорожденных и детей до года. При своевременно начатом лечении уже через 2-3 нед от начала заболевания в зоне поражения начинают преобладать репаративные процессы. У больных данной возрастной группы сек​вестры образуются редко и, как правило, бывают одиночными, выявляются они спустя месяц после начала заболевания.

Деструктивные процессы в нижней челюсти новорожден​ных и детей в возрасте до года развиваются в 1-ю неделю заболе​вания. Сначала определяется разрежение костной ткани малой интенсивности, в виде очагов, затем, по мере нарастания дест​руктивного процесса, оно становится более выраженным, отдель​ные очаги сливаются в крупные участки деструкции. Образующи​еся секвестры могут быть мелкими единичными, или секвестри​руют большие анатомические образования (мыщелковый отрос​ток, дистальный отдел ветви челюсти). Нередко преобладают ре-паративные изменения в кости, развивается остеосклероз, пери-остальные наслоения ассимилируют с костью и вызывают выра​женную деформацию челюсти в виде ее утолщения.

При гематогенном остеомиелите происходит гибель зачат​ков временных и постоянных зубов, что выявлено у 35 % боль​ных. Погибшие зачатки существуют как секвестры, но решить, погибли зачатки или нет, на начальных стадиях заболевания до​вольно сложно. Даже в тех случаях, когда вокруг зачатков рентге​нологически не выявляются костные структуры, они нередко остаются интактными. Вопрос о гибели зачатков не должен ре​шаться поспешно.

Данные иммунологических исследований свидетельствуют, что факторы естественной резистентности у всех больных снижены.

Учет динамики показателей позволяет осуществить выбор оптимального метода лечения и в ранние сроки, в случае необхо​димости проводить иммунотерапию для предупреждения перехо​да процесса в подострую и хроническую стадии.

Бактериологические исследования отделяемого из верхних дыхательных путей (нос, зев), свищей, пунктата и остеомиелитического очага и раны у больных с различными формами гема​тогенного остеомиелита лицевого скелета выявляют преоблада​ние патогенного стафилококка. Он обнаруживается как в чистой культуре, так и в ассоциациях. Из гнойного отделяемого высева​ется в чистой культуре грамотрицательная микрофлора — протей и синегнойная палочка.
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Бактериологические исследования крови не всегда дают по​ложительные результаты. Таким образом, бактеремия или не вы​является или отсутствует на различных стадиях болезни. Выделен​ные штаммы микроорганизмов чувствительны к гентамицину, линкомицину, фузидину, рифампицину, неомицину, канамицину, цепорину, кефзолу, ампициллину, оксациллину, ампиоксу. Не чувствительны к пенициллину, метициллину, левомицетину, тетрациклину, стрептомицину, эритромицину, олеандомицину.

Лечение детей с гематогенным остеомиелитом включает консервативные и хирургические методы. Хирургическое лечение обязательно в острый период заболевания. Объем этого вмеша​тельства может быть различным, но только активная хирургичес​кая тактика приводит к купированию процесса. Задержка вмеша​тельства, отсутствие необходимого радикализма приводят к рас​пространению процесса и переходу его в хроническую фазу. Сво​евременное вскрытие и дренирование первичного очага воспале​ния обычно прерывает процесс. Дренирование ран, контраппер-туры, введение антисептических, ферментных препаратов, анти​стафилококкового бактериофага и антибиотиков непосредствен​но в раны усиливает лечебный эффект.

Наряду с активным хирургическим проводится и консерва​тивное лечение. Назначают противовоспалительные, десенсибили​зирующие препараты, интенсивную инфузионную дезинтоксикационную и общеукрепляющую терапию. До получения результата бактериологических исследований используют антибиотики ши​рокого спектра действия в массивных дозах как внутримышечно, так и внутривенно группами по несколько курсов. Преимущество отдают антибиотикам, обладающим тропизмом к костной ткани (линкомицин, фузидин, кефзол). Обязательно назначение сульфаниламидных препаратов. В острый период заболевания проводят пассивную иммунотерапию в виде антистафилококкового гамма-глобулина, антистафилококковой плазмы, переливания свежецит-ратной крови, а также прямого переливания крови родителей, предварительно иммунизированных стафилококковым анатокси​ном по короткой схеме. Проводят контроль кислотно-щелочного состояния и его коррекцию. Протеолитические ферменты приме​няют как внутримышечно, так и местно, что дает выраженный лечебный эффект. Используют физиотерапию в виде ультрафиоле​тового облучения рефлексогенных зон шеи и очага воспаления, поля УВЧ, электроионофорез, лазеротерапию.
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Среди частых осложнений, которые возникают при гемато​генном остеомиелите костей лицевого скелета, отмечаются ане​мия, рецидивы и обострения, энтероколиты, пневмония, мио​кардит, абсцесс перегородки носа, гибель мыщелкового отрост​ка, атрофия зрительного нерва и гибель глазного яблока. При множественных сочетанных поражениях костей лицевого скелета и других отделов скелета гематогенный остеомиелит может за​кончиться летально, вследствие развивающихся осложнений и генерализации гнойно-септического процесса.

Ранняя активная терапия приводит к полному излечению, в то время как задержка хирургического вмешательства и недоста​точный его объем обусловливают переход заболевания в хрони​ческую стадию, возникновение осложнений и тяжелых исходов.

Важным вопросом организации помощи данному контин​генту больных является выбор лечебного учреждения. Анализ ра​боты нескольких детских лечебных учреждений убеждает, что толь​ко содружественная работа педиатра, детского челюстно-лицевого хирурга, окулиста, ЛОР-врача может обеспечить эффектив​ное лечение. Сложившаяся на сегодня практика не всегда способ​ствует оптимальным условиям для лечения больного. Дети с ге​матогенным остеомиелитом костей лицевого скелета длительно находятся на лечении в соматических отделениях, куда осуще​ствляются кратковременные нерегулярные визиты хирургов. Хи​рургические вмешательства нередко оказываются в ненадлежа​щих условиях соматических отделений. Характер и объем оказан​ной помощи не способствует достижению цели.

В других случаях дети находились в отделениях, не обеспе​ченных интенсивной терапией. Хирургическая помощь оказыва​лась часто хирургами общего профиля, недостаточно знакомыми со спецификой течения патологического процесса в данной об​ласти. В данный момент следует признать оптимальной организа​цию лечения детей с острым гематогенным остеомиелитом кос​тей лицевого скелета в детских хирургических отделениях круп​ных больниц, имеющих все условия для интенсивной терапии и работы детских челюстно-лицевых хирургов или хирургов-стома​тологов в штатах. Лечение больных средних и старших возрастных групп с хроническим гематогенным остеомиелитом целесообраз​но осуществлять в детских челюстно-лицевых или стоматологи​ческих отделениях.
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Глава 5
Воспалительные заболевания слюнных желез

Среди различных заболеваний слюнных желез у детей вос​палительные процессы являются наиболее частыми. Клиничес​кое течение сиалоаденитов может быть острым, хроническим и хроническим в стадии обострения. В зависимости от клиническо​го течения и этиологических факторов сиалоадениты у детей си​стематизируют следующим образом.

Из всех заболеваний наиболее часто встречаются эпидеми​ческий сиалоаденит с манифестирующими симптомами пораже​ния околоушных желез, в связи с чем этот процесс называют эпидемическим паротитом, и неспецифические сиалоадениты (ос​трые, хронические и хронические в стадии обострения).

Эпидемический паротит
Эпидемический паротит — высококонтагиозное заболева​ние, вызываемое фильтрующимся вирусом, который распрост​раняется воздушно-капельным путем. По данным В.А. Верещаги​на [1980], болеют дети после 3 лет, по данным И.Ф. Ромачевой [1987], наибольший процент заболеваний приходится на возрас​тной период от 7 до 10 лет. Характерная особенность эпидемичес​кого паротита заключается в частом поражении, в той или иной степени, железистых органов и ЦНС.

Начало заболевания острое: повышается температура тела, в околоушно-жевательной и ретромолярной областях появляется
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припухлость мягко-эластичной консистенции, болезненная, с од​ной или с обеих сторон, приподнимающая мочку уха. Слюнные железы в процесс вовлекаются последовательно. Больные отмеча​ют сухость в полости рта. Подъем температуры может быть крат​ковременным, а может быть на протяжении всего периода нарас​тания симптоматики, в течение 7—10 дней. У больных детей появ​ляются симптомы интоксикации и раздражения ЦНС: головная боль, недомогание, тошнота, диспепсические расстройства.

Течение эпидемического паротита имеет свои особенности:

в течение первых 6—7 дней происходит увеличение припухлости в области слюнных желез, после чего наступает стабилизация процесса — терапевтическое плато, которое сохраняется также в течение 6—7 дней, после чего изменения медленно подвергаются инволюции. После перенесенного эпидемического паротита вы​рабатывается стойкий иммунитет, а при помощи цитологическо​го и рентгенологического обследований доказано, что эпидеми​ческий паротит не переходит в хроническую стадию воспаления [Москаленко, 1981, 1985, Рыбалов, 1987].

Дифференциальную диагностику эпидемического паротита проводят с хроническим неспецифическим паротитом в стадии обострения, с инфекционным мононуклеозом. Основным отли​чительным критерием эпидемического паротита от неспецифи​ческого служит анамнез: эпидемиологическая обстановка в кол​лективе, где находится ребенок, ранее перенесенное заболева​ние. При эпидемическом паротите, наряду с характерной при​пухлостью околоушных и поднижнечелюстных слюнных желез, в клинической картине доминируют симптомы общей интоксика​ции и раздражения ЦНС. Объективным тестом для дифференци​альной диагностики служит определение в динамике диастазы в моче. При эпидемическом паротите отмечается диастазурия в связи с поражением железистых органов, в том числе поджелудочной железы [Ростопшов, 1980]. В норме количество диастазы в моче у детей после двухлетнего возраста достигает 160 мг (мл час). При поражении поджелудочной железы количество выделенной диа​стазы резко возрастает. С целью дифференциальной диагностики учитывают также характер изменения клинической симптомати​ки при проведении лечения. При эпидемическом паротите спе​цифика течения воспалительного процесса сохраняется даже при проведении противовоспалительной терапии.

При инфекционном мононуклеозе, в отличии от эпидсми-
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ческого паротита, наблюдаются системное поражение различных лимфатических узлов, гепатоспленомегалия, характерные изме​нения периферической крови.

Лечение эпидемического паротита симптоматическое: по​стельный режим, щадящая неслюногонная диета (так как пора​жается строма железы, и отек сдавливает слюнные протоки, в связи с чем слюноотделение затруднено), местно — сухое тепло.

Гриппозный сиалоаденит
Гриппозный сиалоаденит развивается во время эпидемии гриппа на фоне общих симптомов гриппа или сразу после их лик​видации. При гриппозном сиалоадените поражаются не только крупные слюнные железы, но и мелкие — в области губ, щек, неба. Клиническая картина у больных детей довольно характер​ная: нарушение самочувствия, субфебрильная температура тела, возникновение припухлостей в области слюнных желез, появле​ние множественных мелких выбуханий на слизистой оболочке губ, щек, носа: слизистая оболочка становится «бугристой». При нарастании воспаления наблюдаются увеличение припухлостей, сухость в полости рта, болезненность при повороте головы, дви​жении языка, глотании. Симптомы острого воспаления ликвиди​руются за несколько дней. Инфильтраты в железистой ткани под​вергаются инволюции в течение длительного срока — от 3 нед до нескольких месяцев.

Гриппозный сиалоаденит следует дифференцировать с эпи​демическим паротитом и неспецифическим паротитом.

Лечение больных с гриппозным сиалоаденитом симптома​тическое. покой, рациональная диета, десенсибилизирующая те​рапия. При инфицировании железы — инсталляция антисепти​ками, 2 % раствором гидрокарбоната натрия, антибиотиками широкого спектра действия.

Цитомегалия
Цитомегалия — заболевание возрастно-специфическое. Ди​агностируется у новорожденнь1х и детей грудного возраста и вы​зывается вирусом из группы герпеса. В связи с тем, что заражение вирусом происходит внутриутробно, цитомегалия нередко соче-
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тается с врожденными пороками. Вирус первоначально поражает слюнные железы, а впоследствии наступает генерализация про​цесса с поражением мозга, легких, желудочно-кишечного трак​та, печени, почек, в связи с чем поражение слюнных желез не доминирует в клинической картине, поэтому прижизненный ди​агноз затруднен. При цитомегалии в слюне и моче обнаружива​ются цитомегалы (гигантские эпителиальные клетки). Прогноз неблагоприятный.

Острый неспецифический сиалоаденит
Острый неспецифический сиалоаденит развивается у детей при распространении инфекции лимфогенным, гематогенным путями или при внедрении инфекции через выводные протоки. Чаще всего поражаются околоушные железы, что, видимо, свя​зано с тем, что в слюне остальных слюнных желез содержится большое количество муцина, который препятствует проникнове​нию микрофлоры [Ромачева, 1987].

Паротит развивается у ослабленных, недоношенных детей на фоне септикопиемии. Заболевание протекает как остро разви​вающийся процесс. Клиническая картина характерна для пароти​тов. На фоне высокой температуры тела появляется припухлость с одной или обеих сторон в околоушно-жевательной и ретромолярной областях. Пальпаторно определяется болезненный инфиль​трат в области желез. Устья протоков расширены, зияют, слизи​стая оболочка вокруг гиперемирована. При массаже железы вы​деляется слюна с примесью гноя. С самого начала заболевания появляются симптомы интоксикации.

В связи с ранним появлением очагов флюктуации в зоне желез диагностика не вызывает трудностей.

Лечение включает интенсивную противовоспалительную те​рапию с использованием антибиотиков широкого спектра дей​ствия, десенсибилизирующих, дегидратирующих, общеукрепля-ющих препаратов.

При острых инфекционных заболеваниях у детей (скарлати​на, ветряная оспа, корь и др.) рефлекторно нарушается секре​торная функция слюнных желез, отмечается гипосаливация, ко​торая предрасполагает к развитию воспалительного процесса.
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Хронический неспецифический сиалоаденит
Хронический неспецифический сиалоаденит — очень распро​страненное заболевание. Поданным Г.Н. Москаленко [1985], среди воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой области у детей хронический неспецифический сиалоаденит составляет 14 %. Чаще всего поражаются околоушные железы (88 %), реже — поднижне-челюстные. Исследования О.В. Рыбалова [1982], Г.Н. Москаленко [1981] показали, что это самостоятельное заболевание, и его воз​никновение не связано с эпидемическим паротитом.

В зависимости от выраженности изменений в различных от​делах слюнных желез различают: интерстициальный, паренхима​тозный сиалоадениты и сиалодохит. У детей преобладает парен​химатозный паротит.

Этиология заболевания продолжает обсуждаться. Последние работы в этом направлении позволяют все же считать хроничес​кий неспецифический паротит результатом врожденной несосто​ятельности железистой ткани, и процесс этот имеет первично-хроническое начало. Это подтверждено исследованиями Г.Н. Мос​каленко [1985] и О.В. Рыбалова [1987]. Массовое профилактичес​кое обследование детей школьного возраста позволило выявить скрыто протекающие процессы в околоушных слюнных железах, которым не предшествовала острая стадия с клинически выра​женными проявлениями воспаления и доказать первично-хрони​ческое начало заболевания.

В.В. Афонасьев [1995] высказывает предположение, что про​воцирует начало заболевания воспаление лимфатических узлов, пенетрированных в дольки железы. Источником инфекции слу​жат близлежащие очаги в области зубов, глаз, ушей и т.д.

В.И. Середина и Н.М. Оглазова [1981] показали, что у боль​ных хроническим неспецифическим сиалоаденитом отмечается стойкое снижение показателей клеточного и гуморального фак​торов неспецифической защиты. Эти показатели никогда не при​ходят к норме, даже в период ремиссии, что создает предпосыл​ки для обострения хронического воспаления и свидетельствует о первичной хронизации процесса.

Особенность хронического неспецифического паротита зак​лючается в циклическом его течении. Обострения могут возни-
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кать очень часто, буквально ежемесячно, сопровождаться подъе​мом температуры тела, появлением боли и припухлости в зоне околоушных желез с одной или с двух сторон, при этом мочка уха приподнята. В течение 7 дней пальпируют плотный, болезнен​ный инфильтрат, отмечают гипосаливацию. Слюна выделяется вязкая, желеобразная, при присоединении вторичной микрофло​ры в слюне появляется примесь гноя. При лечении, начатом на I—3-й день, можно предотвратить гнойную стадию воспалитель​ного процесса и быстро купировать явления острого воспаления

Обязательным методом исследования при сиалоаденитах и сиалодохитах служит контрастная рентгенография. Это довольно трудоемкая процедура, требующая терпения от врача и пациента. Чем больше выражены воспалительные изменения в железе, тем труднее ввести контрастное вещество и тем меньше ее заполне​ние. В связи с этим контрастную рентгенографию проводят после купирования острых воспалительных процессов или в стадии ре​миссии.

Главным рентгенологическим признаком при хроническом паренхиматозном сиалоадените служит выявление в железе мно​жества мелких или достаточно крупных полостей, рисунок кото​рых напоминает виноградную гроздь. Протоки изменены незна​чительно. Поражение может быть тотальным или затрагивать от​дельные участки железы.

При хроническом интерстициальном сиалоадените сужают​ся все протоки, в связи с чем введение контрастного вещества на всех стадиях болезни затруднено. Тень паренхимы не изменена, но интенсивность ее снижена.

При сиалодохитах выявляются выраженное расширение и деформация протоков, главного или всех порядков, включая кон​цевые (рис. 59, 60, вклейка). Изменения могут быть неравномер​ными на отдельных участках.

После проведения дифференциального диагноза начинают лечение в зависимости от стадии процесса.

В первые 7 дней, когда воспалительные явления нарастают, целесообразна терапия с рациональным применением антибио​тиков широкого спектра действия, сульфаниламидов, десенси​билизирующих и дегидратирующих препаратов. Противовоспали​тельную терапию необходимо проводить на фоне щадящей, не слюногонной диеты.

При гнойном воспалении, наряду с общим лечением, ежед-
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Рис 59 Хронический неспецифический сиалоаденит. Фрагмент рент​генограммы нижней челюсти больной 14 лет. при контрастировании под-нижнечелюстной железы выявлено значительное расширение основных протоков

невно проводят инстилляцию железы до получения чистой пор​ции слюны и ликвидации примеси гноя в отделяемом.

При этом антисептики чередуют с протеолитическими фер​ментами, с целью разжижения отделяемого, и антибиотиками. Протеолитические ферменты активно лизируют некротические ткани, оказывают противовоспалительное, дегидратационное, антикоагуляционное и антитоксическое действие, повышают фагоцитарную функцию лейкоцитов, стимулируют процессы ре​парации. Все это значительно сокращает сроки лечения. В после​дние годы созданы и нашли свое применение новые поколения энзимов — иммобилизированных протеолитических ферментов, в частности иммозимазы. Препарат обладает существенными пре​имуществами перед обычными ферментами [Ивасенко и др., 1995]. Он обладает высокой устойчивостью в течение многих часов, тер​мостабилен, сохраняет специфическую активность в широком диапазоне рН среды (6,0—11,5), не вызывает местного раздраже​ния и аллергических реакций
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Применяют также мазевые компрессы и компрессы с 30—50 % раствором димексида. При лечении воспалительные явления быст​ро купируются: ликвидируются припухлость и боль, усиливается саливация, но в слюне сохраняются примеси, в связи с чем в этот период — с 8-го по 14-й день — целесообразно назначить слюногонную диету, медикаментозные препараты, усиливающие секрецию слюнных желез, физиотерапевтические процедуры для скорейшего рассасывания инфильтратов и препараты, коррегирующие неспецифический иммунитет. В период ремиссии может быть произведена сиалография.

Для предупреждения рецидивов заболевания большое зна​чение придают стимуляции саливации. Для этого в стенонов про​ток железы вводят 1,5—2,0 мл 15 % раствора ксантинола никоти-ната с последующим обработкой железы ультразвуком частотой 880 кГц, мощностью 0,7 Вт/см2 в непрерывном режиме в течение 10 мин. Принципы лечения сиалоаденитов и сиаладохитов сход​ны.

Группа больных с неспецифическим паротитом нуждается в диспансерном наблюдении. В периоды эпидемии гриппа, осенью и весной, больным необходимо проводить профилактический курс препаратами, повышающими резистентность организма, и при показаниях (выраженные изменения в железе, выявляемые рент​генологически) проводить повторные профилактические инстилляции. Необходимы тщательная радикальная санация полости рта, обучение больных правильному уходу за полостью рта, коррек​тировка диеты.

Калькулезный сиалоаденит
Калькулезный сиалоаденит (слюннокаменная болезнь) чаще встречается у детей 7—12 лет и поражает в основном поднижнече-люстные железы. Этиология заболевания не ясна. Несомненно, что основную роль играют общие причины врожденного характера.

Образование конкрементов в железе приводит к нарушению оттока слюны. Задержка слюны вызывает расширение протока и создание условий для инфицирования.

Заболевание проявляется припухлостью в зоне пораженной железы, болью, которая усиливается во время приема пищи. Симп​томы воспаления могут ликвидироваться и возникать вновь. Конкременты, в зависимости от их размера и локализации, могут
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Рис. 61. Камни слюнных желез:
а — внутриротовая рентгенограмма дна полости рта (выявляется тень конкремента в подъязычной слюнной железе);
б — удаленное инородное тело из протока подчелюстной слюнной железы — формирование камня на стебельке растения, попавшего в проток через устье;
в — камни, удаленные из различных протоков и слюнных желез.
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полностью обтурировать проток, что приводит к появлению рез​кой распирающей боли в зоне железы, отеку мягких тканей в подъязычной области, болезненности при движении языка, сме​щению последнего кверху, кзади. В этот период из устья протока может быть получен гной.

Клиническая картина калькулезного сиалоаденита доволь​но типична, но для уточнения диагноза проводят рентгенологи​ческое исследование (рис. 61).

Лечение планируется в зависимости от размеров слюнных камней и их локализации. Небольшие камни, локализующиеся в протоках слюнных желез, могут отторгнуться самостоятельно. Этому способствует тепло, применяемое местно в виде компрес​сов, ванночек, полосканий, слюногонная терапия. При значи​тельном размере камня, расположенном в протоке, его можно удалить хирургическим путем. При рецидивирующем калькулезном сиалоадените с множественными глубоко расположенными камнями и выраженными изменениями в железе, последнюю удаляют.

Заболевания слюнных желез, возникающие у детей, могут быстро стать большой проблемой, так как высока их склонность к хронизации процесса, который характеризуется длительным течением, частыми обострениями и, иногда, необратимыми из​менениями в слюнных железах. Последние, по-видимому, могут приводить к патологическим изменениям в системе желудочно-кишечного тракта, что выявлено в запущенных случаях у взрос​лого контингента больных в 93 % наблюдений [Ивасенко, 1994].
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Глава 6
Специфические воспалительные процессы

Под специфическими процессами подразумевают очаги вос​паления, обусловленные внедрением, активным размножением определенных микроорганизмов (друз актиномицетов, микобактерий туберкулезна, бледной спирохеты и т.д.), с определенны​ми клиническими проявлениями в различных тканях. В ряде слу​чаев (актиномикоз, возможно и туберкулез) заболевание разви​вается на фоне аутоинфекции и снижения реактивности иммун​ной системы, обусловленных патологическими изменениями в отдельных звеньях системы. Специфический процесс развивается как экстремальная ситуация, которой предшествует длительный симбиоз возбудителя и хозяина-носителя. В их взаимоотношениях и развитии специфического воспалительного процесса играет роль длительная сенсибилизация, связанная с существованием одонтогенных и других очагов воспаления. Хронические периодонти​ты, затрудненное прорезывание зубов, патологические десневые карманы, оститы, лимфадениты, хронические тонзилиты, трав​мы создают фон вторичного иммунодефицита, который возни​кает также при развитии различных бактериозов в желудке, ки​шечнике, легких, гениталиях и т.д.

Трудности дифференциальной диагностики обусловлены не только сложностью выявления возбудителя, но и наложением развития актиномикозного процесса на банальное воспаление, которое является обязательным. Таким образом, в специфичес​ком воспалительном очаге может присутствовать как банальная, так и специфическая флора.
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Поскольку выделить специфический возбудитель довольно трудно, необходимо рассматривать назначение специфической терапии как оправданный диагностический и лечебный прием.

В распространении специфических воспалительных процес​сов имеется определенная географическая избирательность, склон​ность к периодическим снижениям вирулентности возбудителя и, как следствие, снижение заболеваемости с последующей нео​жиданной активизацией, что в настоящее время отмечается в отношении туберкулеза.

Актиномикоз
У детей актиномикоз в челюс тнолицевой области встреча​ется реже, чем у взрослых, в основном (76%) в возрасте от 7 до 12 лет.

Актиномикоз в челюстно-лицевой области и на шее возни​кает в результате аутоинфекции, при нарушении биологического равновесия у сенсибилизированных детей. Этому способствуют одонто- или стоматогенные, реже тонзилло-, рино- или отогенные воспалительные процессы, а также травма.

Местом внедрения актиномицетов служат зубы с погибшей пульпой, патологические десневые карманы при заболеваниях слизистой оболочки, пародонта и затрудненном прорезывании зубов, поврежденная слизистая оболочка полости рта и кожа лица, миндалины и, в ряде случаев, протоки слюнных желез, среднее ухо, бранхиогенные свищи.

В настоящее время считается признанным, что актиномикоз возникает в результате повторных проникновении микроорганиз​мов и наступившей вследствие этого сенсибилизации организма. Вместе с тем, гнойные воспалительные процессы, хроническая травма могут способствовать сенсибилизации и облегчению, ко​торая создает условия для развития актиномикозного процесса.

Большое значение в патогенезе актиномикоза у детей име​ют перенесенные инфекционные заболевания, такие как корь, скарлатина, коклюш, ангина и др. Решающим моментом в разви​тии актиномикоза можно считать снижение общей реактивности организма, явления специфической либо неспецифической сен​сибилизации.

Актиномицеты, внедрившись в ткани, могут в течение не
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которого, иногда значительного, периода времени находиться вместе с другими микроорганизмами полости рта в одонтогенных, тонзиллогенных и других очагах в неактивном состоянии. Затем в результате медленного прорастания по межфасциальной подкожно-жировой ткани или же, сравнительно быстрее, во время обострения гнойного воспалительного процесса происходит их распространение из очагов поражения.

Возможен и лимфогенный путь переноса инфекции, при этом у детей он имеет преимущественное значение в развитии актино​микоза. Видимо, этим объясняется и частое поражение лимфати​ческих узлов челюстно-лицевой области актиномикозом.

Инкубационный период может колебаться от нескольких дней до нескольких месяцев.

Излюбленное место развития и распространения актиноми​козного процесса — рыхлая соединительная ткань. Специфичес​кие гранулемы, как правило, формируются в подкожно-жиро​вой ткани, соединительнотканных прослойках. Отличительная особенность развития актиномикозного процесса у детей заклю​чается в поражении плотных соединительнотканных образований, таких как кость и надкостница. Последнее можно объяснить осо​бенностью строения костной ткани в детском возрасте, когда слабая минерализация растущих костей, нежность костной струк​туры, обилие гаверсовьгх, фолькмановых каналов и костномоз​говых пространств создают большие возможности для развития актиномикоза, чем у взрослых.

Непосредственно вокруг колоний лучистых грибков проис​ходит формирование специфической гранулемы — друзы акти​номицетов. По периферии этой зоны образуется богатая толсто​стенными сосудами малого калибра грануляционная ткань, со​стоящая из круглых, плазматических эпителиоидных клеток, фибробластов. Здесь же обнаруживаются гигантские многоядер​ные клетки типа клеток инородных тел и ксантомные клетки, протоплазма которых насыщена мелкими капельками двоякопреломляющих липоидов холестеринэстеров. Последним принад​лежит важная роль в образовании дочерних актиномикозных гра​нулем. Захватывая кусочки мицелия друз актиномицетов из цент​ра специфической гранулемы, макрофаги мигрируют в соседние с гранулемой ткани, где происходит образование вторичной гра​нулемы, подобной первичной, и далее такие же изменения про​исходят во вторичной и т. д.
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В центре актиномикозной гранулемы происходят некробиоз клеток и их распад. По периферии узла грануляционная ткань, созревая, подвергается фиброзному замещению.

Клиническая картина актиномикоза отличается значи​тельным разнообразием. Т.Г. Робустова предлагает различать следующие формы заболевания у детей: кожную, подкож​ную, подслизистую, подкожно-межмышечную (глубокую), лимфаденоактиномикоз, первичный актиномикоз кости и актиномикоз органов полости рта (актиномикоз языка, слюн​ных желез, миндалин). Характерная черта в проявлении ак​тиномикоза у детей заключается в преимущественном пора​жении лимфатических узлов челюстно-лицевой области и костной ткани нижней челюсти.

Кожная форма актиномикоза

Кожная форма актиномикоза наблюдается сравнительно часто. Способствовать развитию заболевания могут одонтогенные очаги, реже — травмы кожи лица. Заболевание характеризуется спокойным хроническим течением при отсутствии или неболь​ших болевых ощущениях в очаге поражения, не сопровождается подъемом температуры тела.

Наблюдается воспалительная инфильтрация кожи, ко​торая постепенно отграничивается и уплотняется. Кожный покров расслаивается, и на поверхности лица возникают один или несколько пустул или бугорков или их слияние, покрытых истонченным поверхностным слоем кожи. Пос​ледняя в очаге поражения приобретает синюшно-багровую окраску. При пальпации определяется размягчение, обуслов​ленное появлением грануляционной ткани. Свищи образу​ются лишь через значительный период времени и имеют тенденцию быстро и самопроизвольно закрываться. Отде​ляемое из свищей обычно скудное, серозно-гнойное или кровянистое. Распространение процесса идет более в глуби​ну, нежели по поверхности.

Чаще всего кожная форма проявляется в щечной, околоуш​ной, поднижнечелюстной областях.

Дифференциальный диагноз в первую очередь проводят с длительно существующими свищами на коже лица вследствие хронических гранулирующих периодонтитов (рис. 62, вклейка).
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Подкожная форма актиномикоза

Подкожная форма актиномикоза характеризуется развитием патологического очага в подкожно-жировой ткани в непосредствен​ной близости от одонтогенного очага, послужившего «входными воротами» для специфической инфекции. Процесс может возни​кать на фоне предшествовавших абсцесса или флегмоны или быть следствием распространения инфекции при кожной форме. Кро​ме того, подкожная форма может развиваться при поражении актиномикозом лимфатических узлов, в основном щечных и над​челюстных, при наличии распада узла и вовлечении в процесс соседних тканей.

Подкожная форма актиномикоза отличается длительным и спокойным течением, протекает при нормальной или субфебрильной температуре тела. Патологический очаг в подкожном слое у одних больных имеет тенденцию к абсцедированию, у других — к преобразованию пролиферативных изменений в актиномикозном очаге и распространению на кожу и соседние ткани с редки​ми и незначительными обострениями.

Наиболее часто подкожные актиномикозные очаги локали​зуются в щечной, надчелюстной и поднижнечелюстной областях.

Подслизистая форма актиномикоза

Подслизистая форма актиномикоза развивается в подслизистом слое чаще в результате травмы, реже — на фоне одонтогенной инфекции.

Заболевание протекает спокойно, не сопровождается повы​шением температуры тела и напоминает «холодные» абсцессы. Клиническая картина болезни сходна с подкожной формой ак​тиномикоза. Процесс начинается с появления инфильтрата в под-слизистом слое, который постепенно отграничивается и уплот​няется, спаивается со слизистой оболочкой, которая становится мутной, белесоватого цвета и несколько стекловидной. Иногда видны включения в инфильтрат белесовато-желтых узелков, на​поминающих просяные зернышки. Их количество весьма значи​тельно. Могут быть обострения процесса, сопровождающиеся уве​личением отека соседних тканей, появлением незначительной болезненности в пораженном очаге и возникновением участка глубокой флюктуации. Вскрытие гнойника и исследование мате-
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риала позволяют обнаружить наличие специфической гранулемы. Иногда наблюдается распространение процесса на соседние уча​стки подслизистого слоя и подкожно-жировой ткани с образова​нием там новых актиномикозных очагов.

Процесс локализуется в подслизистом слое губ, щек и ретромолярной ямке.

Подкожно-мышечная (глубокая) форма актиномикоза

Подкожно-мышечная форма актиномикоза у детей, в отли​чие от взрослых, встречается редко. Процесс развивается в под​кожной, подслизистой и межфасциальной клетчатке, распрост​раняясь на кожу, мышцы и, иногда, челюстные кости.

Первые периоды болезни характеризуются развитием про​грессирующего воспалительного отека в околочелюстных мягких тканях, при локализации вблизи жевательных мышц — ограни​чением открывания рта, увеличением и последующим уплотне​нием регионарных лимфатических узлов. Общее самочувствие де​тей значительно нарушается — наблюдаются подъем температу​ры, лихорадочное состояние. Отсутствие болей или незначитель​но выраженный болевой синдром в очаге поражения обусловли​вают нередко позднее обращение к врачу. Часто процесс длитель​ное время правильно не диагностируют и проводят лечение по поводу других заболеваний. Под влиянием этого лечения отмеча​ют стихание острых симптомов болезни. Постепенно воспален​ные ткани приобретают характерную деревянистую плотность. Происходит спаивание инфильтрата с кожей. На фоне одного из обострении развивается абсцедирование.

При подкожно-мышечной форме часто поражаются несколь​ких смежных областей, например поднижнечелюстная, щечная, околоушно-жевательная, височная.

Расположение актиномикозных очагов вблизи поверхности кости иногда вызывает вторичное поражение костной ткани с образованием очагов в кортикальной пластинке или в губчатой кости по типу деструктивного процесса. Но чаще отмечают периостальную реакцию вследствие контакта с актиномикозным оча​гом, развитие у отдельных больньк специфического воспалитель​ного процесса в надкостнице, а затем в кости по типу продуктив​но-деструктивного поражения.
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Актиномикоз лимфатических узлов

Актиномикоз лимфатических узлов — одна из наиболее рас​пространенных форм заболевания в детском возрасте. Можно с достаточным основанием считать, что нередко лимфаденоакти-номикоз служит первичным поражением и исходным пунктом для образования других форм актиномикоза: подкожной, под​кожно-мышечной и актиномикоза слюнных желез. «Входными воротами» в основном служат одонто- и стоматогенные патоло​гические очаги. Инфекция проникает в лимфатические узлы че​рез разрушенные зубы, поврежденную слизистую оболочку при затрудненном прорезывании, травме, удалении зубов, при пора​жении миндалин.

Актиномикоз лимфатических узлов чаще возникает у детей старшего возраста. Поражаются преимущественно узлы подниж-нечелюстной, шейной, надчелюстной и щечной областей (рис. 63, вклейка). Возможна локализация процесса одновременно в двух анатомических областях.

По характеру поражения лимфатических узлов актиномико-зом процесс может протекать в форме гиперпластического лимфа​денита, абсцедирующего лимфаденита и, реже, аденофлегмоны.

Заболевание обычно начинается с появления незначитель​ной припухлости и увеличения лимфатического узла. Далее проис​ходит медленное развитие инфильтрации тканей и возникновение картины периаденита. На этой стадии заболевания больные, как правило, получают банальную противовоспалительную терапию. Инфильтрация тканей уменьшается, но полностью не исчезает; в области пораженного узла образуется ограниченный, спаянный с окружающими мягкими тканями, плотный и безболезненный при пальпации инфильтрат. Постепенно центр очага размягчяется, кожа над пораженным участком истончается, приобретая синевато-тем​но-красный оттенок. Происходит медленное абсцедирование по​раженного лимфатического узла. Образуется свищевой ход с не​значительным гнойным или серозно-кровянистым отделяемым. Из свища выбухают грануляции. Для заболевания характерно быстрое самопроизвольное закрытие свища, через 1— 3 сут, реже позже. Свищ может вновь открываться, и этот процесс повторяется неоднократно. Течение заболевания обычно имеет хронический характер, с периодическим обострением процесса. Лимфатичес​кий узел или узлы могут уплотняться, создавая картину подвиж-
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Рис. 64. Актиномикоз нижней челюсти (костная форма) у ребенка 10 лет, дифференциальный диагноз проводился с остеогеннои сарко​мой (рентгенограмма)
ной опухоли. В других случаях заболевание заканчивается распадом узла с отторжением его остатков через свищ наружу.

Общее состояние детей остается удовлетворительным. Тем​пература тела редко превышает 37,0 °С. Со стороны крови выра​женных изменений нет. Реже отмечают выраженную общую реак​цию: подъем температуры тела, ознобы, беспокойное состояние ребенка, потерю аппетита и сна. Развивается типичная картина аденофлегмоны, и зачастую до вскрытия очага и обнаружения друз актиномицетов в содержимом поражение трудно отличить от воспаления лимфатических узлов другой этиологии. Актино-микозная аденофлегмона чаще возникает в поднижнечелюстной и подподбородочной областях.

Дифференциальную диагностику актиномикотического лим​фаденита проводят в первую очередь с хроническим неспецифи​ческим и туберкулезным лимфаденитами.

Первичный актиномикоз кости

Первичный актиномикоз кости преимущественно поражает нижнюю челюсть с локализацией воспалительных очагов в дисталь-ных отделах тела, в области угла и ветви (рис. 64). Редко поражается
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верхняя челюсть (см. рис. 63). «Входными воротами» инфекции слу​жат зубы, поврежденная слизистая оболочка при затрудненном про​резывании зубов, травме и нарушении кожных покровов.

Заболевание может начинаться остро и напоминать по свое​му течению острый остеомиелит, сопровождаться повышением температуры тела до 38—39 °С, иногда ознобами. Однако выра​женных явлений интоксикации, по сравнению с одонтогенным остеомиелитом, здесь не наблюдается. Обращает на себя внима​ние в этот период значительный отек тканей. Болевые ощущения выражены незначительно.

Очень часто процесс развивается медленно, исподволь, без выраженных клинических симптомов, т.е. первично-хронически. Наблюдаются периодическое припухание мягких тканей соответ​ственно пораженному участку кости, ограничение открывания рта.

В дальнейшем происходит утолщение челюсти, обусловлен​ное периостальными разрастаниями. Оно быстро нарастает, и через 2—3 мес от начала заболевания отмечается резкое увеличение ее объема (рис. 65). Некробиотические процессы в кости у детей, как правило, выражены слабо. Однако при быстро и активно теку​щем заболевании возможно усиление некротических процессов со скоплением гнойного экссудата и рассасыванием кости и об​разованием костных полостей и свищей. У большинства больных расплавление губчатого вещества кости протекает без образова​ния свищей и заканчивается перестройкой кости. Процесс в кос​ти проявляет тенденцию к диффузному распространению и мо​жет закончиться тотальным поражением челюсти через несколь​ко лет от начала заболевания.

В ходе заболевания наблюдаются периодические, незначитель​ные по силе обострения с повышением температуры тела, воз​никновением боли, еще большим ограничением открывания рта, связанным с поражением жевательных мышц. В воспалительный процесс вовлекаются мягкие ткани соответственно пораженному участку челюсти. Отмечают их отек и гиперемию. Инфильтрация мягких тканей крайне редко заканчивается абсцедированием или флегмонозным воспалением. Актиномикозные очаги в мягких тка​нях могут вскрываются наружу, оставляя после себя свищи.

Рентгенологическая картина первичного актиномикоза ниж​ней челюсти бывает весьма разнообразной. В отличие от актино-микозного поражения кости у взрослых, преобладают продук​тивные или продуктивно-деструктивные процессы.
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Рис 65 Актиномикоз нижней челюсти

а — хронический специфический актиномикоз, остеомиелит ниж​ней челюсти у мальчика 3 лет, давность заболевания — 1 год,

б — через 4 мес после лечения оперативное вмешательство, до​полненное консервативной терапией,

Можно видеть нежное периостальное утолщение кости, не​которую смазанность костного рисунка кортикальных отделов кости. Это относится к наиболее ранним проявлениям костного актиномикоза

Чаще наблюдают периостальное утолщение, появление оссификации в области утолщения надкостницы. В губчатом веще​стве можно видеть одиночные или слившиеся очаги деструкции кости, не всегда четко контурированные. В динамике процесса склеротические изменения в кости увеличиваются, и при дли​тельно протекающих формах этого поражения очаги деструкции в центре зон уплотненной кости становятся мелкими и более ред​кими.

У ряда больных основной фокус некробиотических процес​сов перемещается в участки новообразованной кости (рис 66). В этих случаях отмечают прогрессирующее увеличение новообразо​вания кости. Рисунок компактной пластинки нижней челюсти смазан, ее поверхность неровная и в отдельных местах бугристая.
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Рис 65 Актиномикоз нижней челюсти (продолжение)" в — ортопантомограмма нижней челюсти того же больного на высо​те заболевания выраженное утолщение ветви и угла челюсти, деструк​тивные процессы в новообразованной кости,
г — ортопантомограмма того же больного через 4 мес после лечения выздоровление, структура челюсти полностью восстановлена, имеется уме​ренная деформация за счет сглаженности угла
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Рис. 66. Актиномикоз нижней челюсти у мальчика 7 лет"
а — давность заболевания — 6 мес;
б — рентгенограмма нижней челюсти в боковой проекции того же больного начало заболевания, давность — 2 мес, умеренное утолщение в области угла челюсти, деструкция в области ветви и угла, плотные штриховые тени, напоминающие мелкие пластинчатые секвестры;
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Рис. 66. Актиномикоз нижней челюсти у мальчика 7 лет (продолжение):
в — рентгенограмма того же больного через 6 мес от начала про​цесса: массивные оссифицирующие периостальные напластования в об​ласти ветви и тела, формирование нового кортикального слоя по их краю, деструктивные изменения в области угла — там, где начинался процесс;
г — рентгенограмма того же больного через 2 мес после хирурги​ческого вмешательства, дополненного консервативной терапией: пол​ное восстановление нормальной формы и структуры челюсти, выздо​ровление
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Костные структуры нечеткие. Во вновь образованной кости вид​ны отдельные очаги разрежения, обычно мелкие, даже точечные. Образования секвестров при первичном актиномикозе челюстей не наблюдают.

При своевременно начатом лечении новообразованные учас​тки кости подвергаются рассасыванию, и происходит полное вос​становление анатомической формы челюсти и костных структур.

Актиноминоз органов полости рта

Актиномикоз органов полости рта у детей наблюдается редко.

Поражение языка может возникнуть на почве травмы. Про​цесс локализуется на спинке и кончике языка и проявляется в виде изолированных, небольших актиномикозных очагов.

В толще языка чаще в короткие, реже — длительные сроки образуются ограниченные или разлитые плотные инфильтраты. Они склонны к абсцедированию и распаду, при интенсивной терапии — могут подвергнуться рассасыванию.

Иногда наблюдаются актиномикозное поражение корня язы​ка и распространение процесса из более глубоких отделов в тка​ни подподбородочной области. Клиническая картина поражения тканей корня языка позволяет предполагать актиномикоз лимфа​тических узлов корня языка.

Актиномикоз слюнных желез может быть первичным и вто​ричным. У детей процесс имеет ряд особенностей, отличных от поражения желез у взросльк. Преимущественно поражаются око​лоушные слюнные железы. Первичный актиномикоз слюнных желез протекает чаще как продуктивная форма и, реже, как экссудативная.

Обращает на себя внимание трудность клинической диагно​стики продуктивной формы поражения слюнной железы, зачас​тую симулирующей новообразования. В начале болезни отмечают припухание слюнной железы, ее последующее уплотнение. Уве​личение железы достигает значительных размеров, границы же​лезы четко контурированы, кожа над ней не спаяна и в цвете не изменена. Слюна из протока, как правило, не вьвделяется. На сиалограмме отмечают сужение всех протоков железы, тень парен​химы нечеткая. Заболевание протекает спокойно, без явлений интоксикации и повышения температуры тела, и часто напоми​нает больше опухоли, нежели воспалительный процесс.
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Первичный экссудативный актиномикоз слюнных желез сходен по своему течению с вялотекущим воспалением. Заболе​вание начинается с воспалительного припухания железы, кото​рое имеет тенденцию к исчезновению и повторному появлению. В период обострения наблюдаются подъем температуры, боле​вые ощущения в пораженной области, развитие стойкой при​пухлости и последующая инфильтрация железы. Далее наступа​ет спаивание железы с подлежащими тканями. Возникают абс​цессы в одном или нескольких участках железы, но вовлечения в процесс прилежащей клетчатки у детей, в отличие от взрос​лых, не происходит. Сиалограмма, проведенная в этот период, показывает наличие в железе полостей неправильной формы, которые постепенно уменьшаются в размерах до полного исчез​новения после излечения.

Вторичное поражение слюнной железы у детей возникает при подкожно-мышечной форме актиномикоза околоушно-жевательной области, актиномикозе лимфатических узлов подниж-нечелюстной области. В результате секреторная функция железы снижается. Контрастное рентгенологическое исследование выяв​ляет склеротические изменения в железе, однако выраженных клинических симптомов при этой форме не отмечают.

Диагностика актиномикоза представляет известные трудно​сти. С одной стороны, разнообразие клинических форм и прояв​лений этого заболевания, с другой — несовершенство диагнос​тических методов и средств для подтверждения актиномикоза.

Клинический диагноз актиномикоза должен подкрепляться исследованием отделяемого и обнаружением друз, диагностичес​кой кожно-аллергической и серологической реакциями с актинолизатом, рентгенологическим и, в ряде случаев, патолого-мор-фологическим исследованием.

Для раннего выявления актиномикоза большое значение имеет целенаправленное исследование больных с вяло и длительно текущими воспалительными процессами в челюстно-лицевой области и шеи. Ранняя диагностика актиномикоза обеспечивает успех лечения и создает, таким образом, условия для благопри​ятного исхода заболевания.

Лечение больных с актиномикозами в челюстно-лицевой об​ласти и шеи должно быть комплексным и слагаться из хирурги​ческого и противовоспалительного лечения, стимулирующей иммунотерапии.
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Решающее значение для лечения детей с актиномикозом имеет хирургическое вмешательство. Оно заключается в удалении зубов, послуживших «входными воротами» актиномикозной ин​фекции, вскрытии абсцедирующих очагов, выскабливании гра​нуляций из актиномикозных очагов в мягких и костных тканях, иссечении пораженных лимфатических узлов, миндалин.

Большое значение в хирургическом лечении больных с ак​тиномикозом при поражении мягких тканей имеет уход за опера​ционной раной после вскрытия абсцедирующих очагов и выскаб​ливания специфической гранулемы. При этом целесообразно ис​пользовать обработку тканей 2—5 % раствором йода. Имеет значе​ние длительная аэрация раны, которая обеспечивается тампони​рованием ее йодоформной салфеткой.

Раннее и радикальное вмешательство проводится у детей всех возрастов. Исключение составляет первичное поражение кости актиномикозом, при котором иммунотерапия дает выраженный лечебный эффект, особенно в начальных стадиях заболевания. Оперативное вскрытие внутрикостных очагов, выскабливание тканей и специфическое лечение проводят при отсутствии эф​фекта от иммунотерапии. Хирургические вмешательства при по​ражении лимфатических узлов заключаются в выскабливании остатков узла и грануляционной ткани, его замещающей. Опо​рожнение гнойника часто не влечет за собой исчезновение ин​фекции как в лимфатическом узле, так и, возможно, в окружаю​щей его ткани. Сочетание иммунотерапии с выскабливанием по​раженного узла приводит к более быстрому заживлению раны и снижению рецидивов процесса.

Наиболее оптимален метод хирургического удаления пора​женного лимфатического узла с вовлеченными в процесс пато​логически измененными тканями.

Иммунотерапия в комплексе со стимулирующим и проти​вовоспалительным лечением при актиномикозе лимфатичес​ких узлов у детей не дает такого выраженного эффекта, как при поражении актиномикозом других тканей. По-видимому, вокруг лимфатического узла при внедрении в него инфекции образуется особо мощный демаркационный барьер, и медика​ментозная терапия не достигает цели. При длительном течении хронического лимфаденита и затруднительных диагностичес​ких случаях, особенно при возможности лимфогранулематоза, туберкулезного лимфаденита и других заболеваний, иссечение
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узла можно рассматривать одновременно как диагностическую биопсию.

Для лечения больных со всеми формами и стадиями актино-микоза применяют актинолизат. По методу Г.0. Сутеева актинолизат вводят подкожно или внутримышечно в область ягодиц по 2 мл 2 раза в неделю — всего 20 инъекций. Этот метод наиболее приемлем для детей.

В качестве иммунотерапевтического средства рекомендуется актиномицетная поливалентная вакцина (АПВ). АПВ приготавли​вают из выделенных от больных актиномикозом людей нелизиру-ющихся актиномицетов, образующих в культуре на поверхности бульона спороносную пленку. С выпуском этих препаратов в на​стоящее время существуют большие трудности, но, тем не ме​нее, забывать о них не следует.

Ведущую роль в успехе борьбы с актиномикозом играет ре​активность организма. Стимулирующее лечение как метод пато​генетически обусловленной терапии направлен на повышение физиологической активности и функциональной полноценности тканей. Оно повышает эффективность иммунотерапии и служит важным мероприятием лечении больных с актиномикозом в че-люстно-лицевой области и шеи.

Больным в стационарных условиях проводят 1 раз в неделю гемотрансфузию, всего 4—5 раз. Общеукрепляющее лечение зак​лючается в назначении больным витамина С, поливитаминов, экстракта алоэ, глюконата кальция, витаминизированного ры​бьего жира, кварцевого облучения и др.

По данным Ю.С. Агаруновой, в 85,2 % случаев актиномикоза в очаге присутствует неспецифическая флора, которая прини​мает активное участие в воспалительном процессе на всех стади​ях заболевания. В связи с этим рекомендуется во всех случаях при​менять лечение антибиотиками, которое целесообразно прово​дить в виде массивных курсов внутримышечных или внутривен​ных инъекций. Антибиотики следует комбинировать с сульфаниламидными препаратами.

Находит применение депонированное лечение антибактери​альными препаратами путем промывания очагов, введения в актиномикозные очаги турунд, пропитанных антибиотиком, тетра-циклиновых конусов, наложения повязок с порошками антиби​отика тетрациклинового ряда.
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Комплексное лечение больных с актином икозом в чел юстно-лицевой области

Комплексное лечение больных с актиномикозом в челюст-нолицевой области проводят курсами до полного выздоровле​ния. Между курсами рекомендуется перерыв сроком 1—2 мес. При наступлении клинического выздоровления после 5—10 инъекций актинолизата курс лечения можно сократить до 15 инъекций. Не​зависимо от времени клинического выздоровления после излече​ния и месячного перерыва необходимо проведение профилакти​ческого курса лечения (10—15 инъекций актинолизата).

Обычно при проведении комплексного лечения больных с актиномикозом в челюстно-лицевой области и шеи выздоровле​ние наступает после одного, реже — двух курсов лечения. И толь​ко одновременное поражение ряда областей, локализация пато​логического процесса в челюстях и лимфатических узлах требуют двух-трех и более курсов специфического лечения.

Из методов физического лечения находят применение ионо-форез с йодом на очаг поражения, флюктуирующие токи, УВЧ и лазерное облучение.

Прогноз при актиномикозе в челюстно-лицевой области у детей благоприятный. Однако современные методы лечения дают хорошие результаты при условии раннего распознавания актино-микоза.

Тяжелым осложнением актиномикоза в челюстно-лицевой области и шеи является распространение патологического про​цесса в мозг и органы грудной полости. Развитие метастазов в легких или передней грудной стенке протекает более благоприят​но, нежели в мозге и его оболочках, последние часто ведут к летальному исходу.

Вторым грозным осложнением актиномикоза в челюстно-лицевой области служит генерализация актиномикозного процесса в результате гематогенного или, реже, лимфоге иного распрост​ранения инфекции с образованием очагов в ряде органов и тка​ней. Наиболее опасны для локализации актиномикозных очагов, с точки зрения генерализации процесса, боковые отделы шеи, височная область, крыловидно-челюстное и парафарингиальное пространства.

Длительное течение актиномикоза может привести к разви​тию амилоидоза внутренних органов, что осложняет не только
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течение болезни, но и создает трудности в лечении. Все это дела​ет прогноз заболевания опасным для жизни больного.

Туберкулез
Возбудителем заболевания являются микобактерии туберку​леза (m. tuberculosis). Внедрение микроорганизмов происходит двумя путями: непосредственно при повреждении или воспалении сли​зистой оболочки, миндалин и других тканей и органов полости рта или при распространении инфекции по сосудистому руслу (гематогенно, лимфогенно) из отдаленных очагов (легкие, кости и тд.).

Различают две формы туберкулеза в челюстно-лицевой об​ласти — первичную и вторичную. Первичное заражение через кожу и слизистые оболочки наблюдается чаще в детском возрасте у не болевших туберкулезом.

Первичное туберкулезное поражение

Первичное туберкулезное поражение характерно для детс​кого возраста и возникает обычно у детей, имевших контакт с больными туберкулезом. Заболевание может развиться также при употреблении инфицированого молока зараженных коров. Инфек​ция может проникнуть при травме и воспалении слизистой обо​лочки, зева, кожи и краевого пародонта, наличии маргинальных карманов, кариозных зубов, лунок после удаленных зубов. Тубер​кулезное поражение локализуется чаще всего на слизистой обо​лочке, коже или в челюстных костях. В процесс могут вовлекаться регионарные лимфатические узлы. В таких случаях возникает пер​вичный комплекс, сходный с первичным комплексом в легких и других органах.

На месте внедрения в кожу, после инкубации, которая длит​ся 1—3 нед, возникает ограниченная припухлость. Постепенно формируется папулезное, пузырчатое или пустулезное образо​вание. После изъязвления, нагноения и отторжения корочки ос​тается язва с неправильными, подрытыми краями, дно которой выполнено грануляциями и мелкими желтоватыми узелками. Че​рез 1—2 мес первичная туберкулезная язва рубцуется или, что наблюдается реже, проявляет склонность к распространению в соседние области, и отдельная язва преобразуется в обширную
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язвенную поверхность. В полости рта у детей туберкулезное пора​жение развивается чаще всего в области миндалин, десен, реже носоглотки. Ярослав Томан описывает поражение слизистой обо​лочки в области десны по типу гранулематозного процесса. Ту​беркулезные грануляции, по его наблюдениям, — мягкие, губча​тые, легко кровоточат и отличаются плоскостным ростом. Зубы в области поражения могут расшатываться и выпадать. Лунки вы​павших зубов заполняются специфическими грануляциями, со​держащими туберкулезные бугорки.

Челюстные кости у детей редко вовлекаются в процесс кон​тактным путем при первичном поражении. Первичное поражение челюстно-лицевой области сопровождается вовлечением в про​цесс регионарных лимфатических узлов. Обычно поражается одна группа узлов. Лимфатические узлы увеличиваются, спаиваются между собой в пакеты, размягчаются. Творожистый некроз за​канчивается расплавлением узлов, вскрытием и образованием свищей. Могут отмечаться фиброз и кальцификация узлов.

Вторичное туберкулезное поражение

Вторичное поражение челюстно-лицевой области возникает у детей, больных туберкулезом, и служит, таким образом, про​явлением генерализации процесса гематогенным или лимфоген-ньш путем. Вторичные очаги локализуются чаще в челюстях или скуловых костях. На верхней челюсти в процесс вовлекаются пе​редняя стенка, нижнеглазничный край, а также скуловой и аль​веолярный отростки. На нижней челюсти процесс локализуется чаще в области угла, ветви и альвеолярного отростка. В начале заболевания появляется умеренная припухлость, которая медленно нарастает. В течение 1—2 мес кожа приобретает синюшный отте​нок, иногда с легкой гиперемией. Процесс развивается медленно. В дальнейшем наблюдается инфильтрация тканей в зоне пораже​ния с последующим размягчением и образованием «холодного» абсцесса, который может самопроизвольно вскрыться через сви​щевые ходы. Длительно существующий туберкулезный процесс в кости иногда сопровождается множественными свищами, остав​ляющими обезображивающие рубцы. В последние годы наблюда​ются более доброкачественные формы туберкулезного процесса в челюстях. Заболевание протекает по типу остита с выраженной периостальной реакцией. Такой вариант характерен для пораже-
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ния верхней челюсти и скуловой кости.

При рентгенологическом исследовании выявляют ту или иную степень деструкции в виде очагов или зон остеопороза. При активном процессе деструкция начинает распространяться из довольно локального первичного участка поражения. На нижней челюсти выявляют периостальную реакцию. Секвестры образу​ются редко. При вторичном поражении челюстей в процесс вов​лекаются регионарные лимфатические узлы.

Туберкулезный лимфаденит

Туберкулезный лимфаденит (туберкулезное поражение лим​фатических узлов шейной и челюстно-лицевой области) у детей занимает одно из первых мест среди всех других туберкулезных лимфаденитов. Р.А. Калмахелидзе [1973] отметил туберкулезное поражение лимфатических узлов челюстно-лицевой области у 7,1 % больных с лимфаденитами.

Поданным М.Я. Зазулевской [1969], туберкулезный лимфа​денит составляет 13,8 % от общего числа околочелюстных лим​фаденитов.

Существуют две возможности возникновения туберкулеза лимфатических узлов челюстно-лицевой области. В первом случае «входными воротами» для туберкулезной инфекции служат вос​палительные очаги и повреждения слизистой оболочки, полости носа, аденоиды и миндалины, пораженные зубы. Если микобак-терии туберкулеза в узлах не погибают (фагоцитоз и лизислим-фоцитами), то фиксируются и дают начало местному очагу забо​левания. Туберкулезное поражение периферических лимфатичес​ких узлов может встречаться и как вторичное проявление при наличии специфических изменений в других органах (легких, сус​тавах, костях и т.д.). Но нередко, при любом пути проникнове​ния туберкулезной инфекции в организм, пораженными оказы​ваются прежде всего лимфатические узлы, в первую очередь под-нижнечелюстные и шейные.

Острое начало туберкулезного лимфаденита в челюстно-ли​цевой области не характерно, хотя и встречается. Местные про​явления в начале заболевания в таких случаях схожи с неспеци​фическим острым лимфаденитом. Характерна резкая гиперпла​зия пораженного узла. Лимфатический узел может увеличиваться до размеров «куриного яйца». Нередко абсцедирование поражен-
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ных узлов с образованием в последующем свища. После стихания острых воспалительных явлений узел долгое время остается уве​личенным, подвижным, эластичным, слегка спаянным с окру​жающими тканями. Общие проявления острого туберкулезного лимфаденита напоминают таковые при остром неспецифическом лимфадените.

Хроническое течение заболевания встречается чаще острого. Процесс начинается с увеличения лимфатического узла или групп узлов той или иной области. Пораженные узлы плотноэластич-ной консистенции с четкими контурами и несколько бугристой поверхностью, безболезненные или слабоболезненные при паль​пации, в большинстве случаев подвижные, иногда спаянные с окружающими тканями и кожей. Цвет кожи над узлами не изме​нен, она свободно или с некоторым затруднением собирается в складку. Такое состояние лимфатического узла или узлов сохра​няется долго. С развитием заболевания в процесс вовлекаются и соседние узлы, образуя «пакеты» спаянных между собой лимфа​тических узлов. Наряду с «пакетами» неподвижно спаянных с кожей узлов наблюдаются отдельные подвижные узлы без явле​ний периаденита и изменений кожи. Тенденция к творожистому распаду и нагноению приводит к образованию свищей с обиль​ным гнойным отделяемым и воспалительными изменениями в окружности кожи. Свищи длительно не заживают, периодически закрываясь и открываясь. Туберкулезное поражение лимфатичес​ких узлов может быть односторонним и двусторонним, с пора​жением одной или нескольких групп. При вторичных лимфадени​тах перифокальная инфильтрация незначительна, преобладают признаки гиперплазии пораженных узлов (рис. 67, вклейка).

В отдельных случаях определяются очаги размягчения, иног​да размягченные узлы охватывают весь «пакет» плотно спаянных между собой и с кожей лимфатических узлов. Когда лимфаденит начинается с поражения сразу нескольких узлов, процесс обра​зования «пакетов» и дальнейшее развитие заболевания характе​ризуются более быстрым течением. В поздних стадиях заболева​ния, особенно в тех случаях, когда больной обследуется впер​вые, спустя 1—2 года от начала заболевания, можно обнаружить слегка увеличенные, но резко уплотненные лимфатические узлы, что может свидетельствовать о предшествующем казеозном рас​паде и последующей кальцификации пораженного узла.

Наряду с поражением поднижнечелюстных и шейных лим-
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фатических узлов, почти у всех детей наблюдается микрополиа-денит. Общее состояние детей при изолированном первичном поражении лимфатических узлов почти не ухудшается.

Диагноз туберкулезного лимфаденита в челюстно-лицевой области у детей представляет определенные трудности из-за схо​жести клинического течения в начальных стадиях заболевания с острым или хроническим неспецифическим лимфаденитом. Но с развитием процесса появляются типичные для туберкулезного лимфаденита местные проявления.

Диагноз основывается на сопоставлении данных анамнеза, клинического течения и лабораторных исследований: накожной и внутрикожной пробы (реакций Пирке и Манту), цитологичес​кого исследования пунктата и отделяемого из свищей. Нахожде​ние в пунктате казеоза, клеточных элементов туберкулезного вос​паления, микобактерий туберкулеза подтверждают характер па​тологического процесса. Для исключения первичного очага ту​беркулеза легких всем детям должны проводиться рентгеногра​фия и рентгеноскопия грудной клетки. Определенное диагности​ческое значение имеет рентгенография пораженной области. При хронических процессах с частичной или полной кальцификацией пораженного узла на рентгенограммах обнаруживаются тени этих кальцификатов.

Дифференциальный диагноз туберкулезного лимфаденита проводят с неспецифическими хроническими лимфаденитами, хроническими сиалоаденитами, актиномикозом лимфатических узлов, системными заболеваниями крови, опухолями и опухоле-подобными процессами.

При туберкулезном лимфадените проводят общеукрепляю-щую, стимулирующую, десенсибилизирующую и специфическую противотуберкулезную терапию. В случаях абсцедирования пока​зано хирургическое вмешательство — вскрытие абсцесса с дре​нированием полости.

Лечение больных с туберкулезным лимфаденитом длитель​ное и должно проводиться в специализированном лечебном уч​реждении или амбулаторно под наблюдением фтизиатра. Необхо​дим контакт и совместное наблюдение за данным контингентом больных стоматолога и фтизиатра. В последние годы, в связи с использованием в хирургической практике множества противо​воспалительных средств и широким распространением атипич-ных микобактерий, резистентных к применяемым специфичес-
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ким противотуберкулезным препаратам, более широко применя​ется хирургический метод иссечения лимфатических узлов при изолированном поражении

Колликвативный туберкулез (скорфулодерма)

Колликвативный туберкулез, или скорфулодерма, является вторичным поражением кожи Для детей характерны гематоген​ные формы, развивающиеся в связи с туберкулезным лимфаде​нитом и костно-суставным туберкулезом, или поражение кожи вблизи туберкулезного очага в подлежащих тканях (лимфатичес​кий узел, кость).

В подкожно-жировой ткани и дерме появляется узловатый или гуммозный инфильтрат В дальнейшем он срастается с кожей, раз​мягчается, поверхность приобретает багрово-красный цвет, и ин​фильтрат вскрывается Образуется один или несколько свищей и язв, расположенных в зоне багрово-красной отечной, пронизан​ной гнойными ходами, ткани В других случаях пораженная повер​хность представлена обширной неправильной формы язвой, с тон​кими красными краями, гранулирующим дном и обильными гной​ными выделениями. Язвенная поверхность может распространять​ся на значительные отделы лица При длительном течении заболе​вания по краям язвы видны типичные грубые, возвышающиеся над поверхностью, рубцы (рис 68, вклейка)

Туберкулезная волчанка

Туберкулезную волчанку относят к вторичным поражениям лица. Патологический процесс локализуется главным образом в полости носа и рта. На коже появляются сначала отдельные, а затем сливающиеся между собой бугорки — люпомы. Они имеют типичную желтовато-розовую или фиолетовую окраску. Поверх​ность пораженного участка слегка возвышается, сначала глад​кая, затем она изъязвляется. Слившиеся люпомы образуют ин​фильтрат очень мягкой консистенции, в который палец как бы погружается («симптом зонда») Мягкая консистенция инфильт​рата — результат распада соединительнотканных и эластических волокон Окраска люпом и их мягкость служат патогномоничны-ми симптомами туберкулезной волчанки

Поражение тканей при волчанке может остаться поверхност​ным, без изъязвлений, и закончиться самоизлечением с атрофи-
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ческим рубцом В других случаях возникшие язвы расширяются и углубляются в подлежащие ткани, что приводит к тяжелому обе​зображиванию лица Процесс может развиваться по гипертрофи​ческому типу (рис 69, вклейка). В этом случае на лице в области носа или мочки уха образуются конгломераты отечных, гранули​рующих изъязвившихся мягких тканей багрового цвета По пери​ферии образуются новые узелки, которые изъязвляются и слива​ются с основным очагом поражения Характерным признаком волчанки служит появление новых элементов на рубцах Заболе​вание длится годами.

При волчанке кожи часто обнаруживаются поражения сли​зистой оболочки полости рта. Волчанка может развиваться и пер​вично на слизистой оболочке с локализацией на красной кайме губ, щеках и деснах, язычке, мягком небе, небных дужках Эво​люция заболевания предусматривает три фазы: начальную лю-позную инфильтрацию, люпозную грануляцию и туберкулезную язву. На высоте заболевания определяются все три проявления Общее состояние детей с вторичными проявлениями туберкуле​за в челюстно-лицевой области изменяется мало Температура тела остается нормальной. Симптомы выраженной интоксикации от​мечаются только при первичном поражении Температура повы​шается до 39—40 °С

Диагноз туберкулезного поражения ставят на основании анамнеза, клинической картины, динамики процесса и ряда ла​бораторных исследований. Туберкулез различных органов у ре​бенка дает основание думать о вторичных проявлениях процесса в челюстно-лицевой области Контакт с больными, употребление молока от зараженного скота, повреждения покровных тканей могут быть предпосылками для первичного поражения тканей челюстно-лицевой области.

Существенную помощь в диагностике оказывают микроско​пическое исследование мазков гноя, содержимого язв, цитоло​гическое исследование пунктатов, биопсия материала

Туберкулезные пробы бывают положительными при состоя​нии хорошо выраженной аллергии, т е при вторичных поражени​ях При первичных поражениях, особенно в начале процесса, они имеют меньшее значение.

Дифференциальный диагноз туберкулеза проводят с баналь​ными воспалительными процессами, актиномикозом, опухоля​ми, сифилисом
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Лечение больных туберкулезом состоит в соблюдении опти​мального оздоровительного режима, общеукрепляющей и меди​каментозной терапии в возрастных дозировках. Госпитализация рекомендована в следующих ситуациях:

1) необходимость повторных посевов и биопсии для под​тверждения диагноза;

2) начало лечения и подбор адекватной терапии при тяже​лых, угрожающих жизни процессах;

3) подбор химиотерапии на начальном этапе у младенцев и детей младшего возраста;

4) необходимость хирургического вмешательства или про​ведения кортикостероидной терапии;

5) преодоление тяжелых реакций лекарственной неперено​симости;

6) сопутствующие заболевания, требующие стационарного лечения;

7) тяжелые бытовые и социальные условия, препятствую​щие проведению адекватного лечения в домашних условиях.

В этих случаях перевод больного ребенка на амбулаторное лечение можно осуществлять только после налаживания терапии и организации последующего наблюдения за ее проведением.

Противотуберкулезные препараты, используемые для лече​ния: изониазид (препарат выбора при всех формах), рифампи-цин, этамбутол, стрептомицин, пиразинамид, натрия пара-ами-носалицилат (ПАСК), этионамид. Лечение проводят в режиме монотерапии, двумя или тремя препаратами.

Лечение больных с поражением в челюстно-лицевой облас​ти должно проводиться совместно с фтизиатром.
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Глава 7
Профилактика, организация помощи и реабилитация

Основной принцип здравоохранения — профилактика забо​леваемости — диктует необходимость выявления патологическо​го процесса на стадии предболезни для своевременного проведе​ния мероприятий, направленных на ее предупреждение. В связи с этим особое внимание следует уделять изучению факторов, пред​располагающих к развитию того или иного заболевания — факто​ров риска. Выявление отдельных факторов риска и их комплексов у ребенка при массовом обследовании детей позволяет формиро​вать «группы риска», т.е. контингента детского населения, под​верженные опасности возникновения определенного заболева​ния. При вьывлении «управляемых» факторов риска представля​ется возможным воздействовать на них и, следовательно, управ​лять лечебно-профилактическими мероприятиями.

Возникновению и развитию воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой области предшествуют неблагоприятные фак​торы, которые можно объединить в три группы.

Первая группа преморбидных факторов — социально-биоло​гические — такие как уровень физического развития ребенка, пере​несенные им острые и хронические заболевания, неблагоприятное течение грудничкового периода, искусственный и смешанный ха​рактер вскармливания ребенка, аллергизация организма и др.

Вторая группа преморбидных факторов — социально-гигие​нические — такие как несоблюдение правил гигиены полости рта, низкий уровень санитарной культуры родителей, отсутствие
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регулярных занятий физической культурой и спортом, самолече​ние родителями своих детей, неадекватное их поведение при по​явлении у ребенка зубной боли и др.

Третья группа — низкий уровень лечебно-профилактичес​ких мероприятий: неохваченность плановой санацией полости рта, обращение за помощью к врачу только при появлении зубной боли, не подвергавшиеся ранее лечению разрушенные зубы и др.

Обозначенные социально-биологические факторы опреде​ляют важную роль участкового педиатра в профилактике возник​новения у ребенка патологии. К 3-м годам необходимо участие стоматолога в организации обучения детей правилам ухода за по​лостью рта. Уже в этом возрасте дети с отягощенным анамнезом по социально-биологическим прсморбидным факторам, не вы​полняющие правила ухода за полостью рта, имеющие разрушен​ные и нелеченые зубы, должны быть включены врачом-стомато​логом в «группу риска» по возникновению воспалительных забо​леваний в челюстно-лицевой области.

Для включения ребенка в «группу риска» по воспалитель​ным процессам в челюстно-лицевой области необходимы следу​ющие параметры или их сочетание: частые заболевания (более 3 раз в год), отставание в физическом развитии, подверженность аллергии, искусственное или смешанное вскармливание в анам​незе, более 3 инфекционных заболеваний верхних дыхательных путей или других до 1 года, запоздалое обращение к стоматологу, самостоятельное лечение ребенка родителями, отсутствие регу​лярных занятий физической культурой и спортом. Кроме того, при наличии у такого ребенка зубов с осложненными формами кариеса, ранее не леченых, необходимо незамедлительно прово​дить санацию полости рта и ликвидацию других источников ин​фекции, так как этому ребенку угрожают воспалительные забо​левания в челюстно-лицевой области.
При проведении санации полости рта детям из «группы рис​ка» необходимы радикальные методы лечения при осложненных формах кариеса, поскольку такие дети, в основном, уклоняются от плановой санации и на следующий прием к стоматологу попа​дут лишь при появлении острой зубной боли или при обострении хронического процесса.
Дети из «группы риска» должны быть взяты на диспансер​ный учет стоматологом с трехкратным его посещением в год. Та​ких детей следует направлять на консультацию к ЛОР-врачу с
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указанием, что ребенок подвержен воспалительным заболевани​ям, для того чтобы санация рото- и носоглотки была проведена ему, при необходимости, радикально и в кратчайшие сроки.

Важно проводить санитарно-просветительную работу с деть​ми и их родителями о необходимости закаливания детского орга​низма, правильном и рациональном питании, регулярности за​нятий физической культурой и спортом, правильном и постоян​ном уходе за полостью рта и т.д. Следует шире распространять среди населения знания об основных стоматологических заболе​ваниях и их осложнениях, развивающихся в результате этих забо​леваний, о связи стоматологических с другими заболеваниями организма. Организовывать обучение детей в детских садах и шко​лах правильным навыкам индивидуального ухода за полостью рта.

Таким образом, группа социально-биологических преморбид-ных факторов должна выделяться в первые годы жизни ребенка врачом-педиатром и определять направления его профилактичес​кой работы для уменьшения и ликвидации этих факторов.

С 3-летнего возраста врач стоматолог выделяет среди детей «группу риска» по возникновению воспалительных заболеваний в челюстно-лицевой области. Обозначать этот контингент следует по наличию в анамнезе отягощенных социально-биологических и социально-гигиенических преморбидных факторов.

Ведущая роль представителей условно-патогенной флоры — золотистого стафилококка и а-гемолитического стрептококка — в возникновении воспалительных процессов в челюстно-лицевой области у детей требует незамедлительного устранения этих мик​роорганизмов из полости рта и носоглотки, наряду с патогенной микрофлорой. На присутствие данной микрофлоры в полости рта и очаге воспаления организм реагируют четким повышением уровня иммуноглобулинов слюны JgG- и JgM-классов. Эти показатели могут также служить для оценки состояния защитных механизмов детс​кого организма и указывать на обсемененность здорового ребенка представителями условно-патогенной микрофлоры.

Среди причин, вызывающих воспалительные заболевания в челюстно-лицевой области у детей, большая роль принадлежит инфекции верхних дыхательных путей и патологии ЛОР-органов. В этой связи интерес представляет работа Г. Г. Смердовой [1984], где автором обобщен опыт диспансеризации детей из «группы риска» по возникновению лимфаденитов в челюстно-лицевой области. «Группа риска» была сформирована на основании состо-
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яния зубочелюстной системы, околочелюстных тканей и ЛОР-органов, наличия регионарного лимфаденита, физического раз​вития ребенка, кратности заболеваний. Основная работа, прово​димая автором, заключалась в тщательной санации зубочелюст​ной системы, ЛОР-органов (у детей из «группы риска» патология ЛОР-органов выявлена в 51,2 % случаев), закаливании детей, обу​чении навыкам индивидуального самостоятельного ухода за поло​стью рта, которые были ранее привить! лишь у 20 % детей и т.д. Контрольные осмотры, проводимые 1 раз в 3 мес, показали, что распространенность кариеса, индексы гигиены, ЛОР-статус, а так​же заболеваемость имели выраженную положительную динамику.

В детских стоматологических поликлиниках необходима орга​низация хирургического приема с двухсменной работой хирурга-стоматолога. Такой хирургический кабинет детской стоматологи​ческой поликлиники должен быть консультативным и лечебным центром данного района (города) для детей с воспалительными заболеваниями в челюстно-лицевой области. Челюстно-лицевой хирург, работающий на этом приеме, может оценивать тяжесть проявления заболевания и определять место лечения ребенка — в условиях поликлиники либо стационара, который должен рабо​тать круглосуточно по оказанию экстренной помощи детям с дан​ной патологией.

В настоящее время в ряде городов РФ разработаны програм​мы по профилактике стоматологических заболеваний у детей. Программы включают в себя два раздела: первый — педагогичес​кий и второй — медицинский. Педагогическоое направление про​граммы предусматривает обучение детей по программе «Гигиена ротовой полости» в детских садах и начальных школах, после предварительно проведенных семинаров для педагогов. В г. Хаба​ровске по специально разработанной программе медицинской направленности подготовлены стоматологические специалисты-гигиенисты, в должностные обязанности которых входит прове​дение следующих гигиенических мероприятий по профилактике стоматологических заболеваний.

1. Заполнение специальной карты, где регистрируются дан​ные объективного осмотра полости рта, зубная формула, гигие​нический индекс, наличие или отсутствие патологии зубочелюст​ной системы, сбор анамнеза, выявление преморбидных факторов и включение такого ребенка в группу риска по возникновению воспалительных процессов в челюстно-лицевой области и др.
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2. Проведение контролируемых мероприятий по гигиене по​лости рта, удаление над- и поддесневых твердых зубных отложе​ний с тщательной последующей полировкой поверхностей зубов фторсодержащей абразивной пастой, профилактика фторпеной. Оказание помощи в подборе зубной пасты и щетки, объяснение необходимости в посещении кабинета гигиены через 6 мес. По показаниям проведение запечатывания фиссур силантом хими​ческого отвердения или фотополимеризующимся материалом.

Информация по детям из «группы риска» передается врачу-стоматологу для принятия решения по методам лечения при про​ведении санации полости рта. Такой ребенок должен находиться на диспансерном учете у стоматолога как подверженный риску развития воспалительных процессов.

Впервые на Российском Дальнем Востоке подготовлены спе​циалисты, занимающиеся непосредственно профилактикой сто​матологических заболеваний, поскольку имеющиеся в штате по​ликлиник врачи-стоматологи с трудом успевают лечить детей с больными зубами.

Такая комплексная программа, объединяющая педагогичес​кий и медицинский разделы, позволяет сформировать правиль​ные знания у детей по уходу за полостью рта, выработать и зак​репить устойчивые навыки гигиены и выявить «группу риска» по воспалительным заболеваниям в челюстно-лицевой области.

Ближайшие результаты внедрения этой программы в г. Ха​баровске следующие: при повторном осмотре значительно умень​шилось количество детей с плохой и неудовлетворительной гиги​еной полости рта и, наоборот, резко возросло число детей с удов​летворительным, хорошим и отличным гигиеническим состоя​нием полости рта. Динамика госпитализации детей в специализи​рованные отделения челюстно-лицевой хирургии г. Хабаровска показывает четкую тенденцию к снижению числа случаев госпи​тализации детей с воспалительными заболеваниями в челюстно-лицевой области.

В то же время в г. Москве за период 1990—1996 гг. этот пока​затель характеризуется стабильным увеличением этой цифры, что напрямую связано со снижением уровня профилактики, в частности в школах и детских садах [Материалы, 1996].

Т.Ф. Виноградова [1976] отмечала ранее в качестве ведущих причин одонтогенных воспалительных процессов в период ин​тенсивно проводимой плановой санации полости рта и диспан-
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серизации не отвечающие требованиям детской стоматологии пломбировочные материалы, а также нарушения, допускаемые врачами при диагностике кариеса, пульпита, периодонтита (не​достаточное использование электрометрии и рентгенодиагности​ки) и лечении зубов с декомпенсированной формой среднего и глубокого кариеса. Кроме того, воспалению способствуют нару​шение методов обработки и сокращение сроков мумификации пульпы при лечении зубов с пульпитом, уклонение от инстру​ментальной обработки и пломбирования всех корневых каналов многокорневых зубов при периодонтитах.

Характер течения воспалительных процессов у детей связан с рядом анатомо-физиологических особенностей организма ре​бенка. Широкие корневые каналы и верхушечные отверстия в формирующихся и резорбирующихся корнях зубов, несформи​рованные ткани периодонта определяют интимную связь пульпы с костью. Последняя имеет широкие гаверсовы каналы, обиль​ное кровоснабжение, тонкие костные балочки, пластичную над​костницу. Все перечисленные особенности создают предпосылки к практически одновременному возникновению воспалительно​го процесса в пульпе и тканях, окружающих зуб. Этим и объясня​ются трудности в разграничении глубокого кариеса, пульпита и периодонтита у детей. Быстрое распространение воспалительного процесса на ткани, окружающие зуб, смазывают клиническую картину заболевания. У детей пульпит нередко протекает с симп​томами периодонтита или периостита.

Несовершенство ряда органов и систем (незрелость ткани головного мозга, несовершенство центра терморегуляции, отсут​ствие сформированного лимфатического аппарата и ретикулоэн-дотелиальной системы), обусловливающих адекватность иммуно-логических реакций, создают предпосылки к быстрому распрос​транению и генерализации процесса на фоне, как правило, ги-перергической реакции организма. Явления общего характера нередко превалируют над местными симптомами, особенно это проявляется у больных младшего возраста.

У детей быстрота перехода одних форм одонтогенного вос​паления в другие, исчисляемая иногда часами, демонстрирует условность нозологических форм при биологической реакции тканей на инфицирование, переходящее в патологический про​цесс. Главное, что интересует в этом плане клинициста — дина​мизм как местных патологических реакций, так и ответных на
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уровне организма. Выраженные общие реакции нередко маски​руют первичный очаг воспаления, затрудняя правильную диаг​ностику.

Бытующее понятие «причинный зуб» следует считать пороч​ным, так как подход к оценке ситуации, выбору методов лече​ния и реабилитации больного должен строиться на другой плат​форме. Пораженный зуб является только первичным источником инфекции или, иногда, только «входными воротами» для ин​фекции. Причина развития воспалительной реакции заключается в сложном комплексе явлений местного и общего характера, в основе которых лежат преморбидные факторы, нарушения им-мунологического статуса, характер и патогенность микрофлоры одонтогенных очагов и прочее. Правильное истолкование суще​ства процессов позволяет построить рациональную терапию и схему реабилитации.

Все это определяет следующие задачи детского хирурга-сто​матолога поликлинического приема.

1. Правильная и ранняя диагностика патологического про​цесса.

2. Выбор метода лечения (хирургический, консервативный, комбинирован ный).

3. Определение места оказания помощи больным детям (по​ликлиника или стационар).

4. Выбор вида обезболивания, определение объема хирурги​ческого вмешательства, назначение рационального курса консер​вативной терапии.

Группа острых одонтогенных воспалительных процессов у детей требует проведения неотложных лечебных мероприятий. Хирург должен четко определить, имеется серозный или гной​ный процесс, так как от этого зависит выбор хирургического или консервативного лечения.

Определение места, где будет оказана специализированная помощь (стационар или поликлиника), зависит от ряда факторов. В первую очередь — от выраженности симптомов интоксикации, что неразрывно связано с возрастом ребенка, а также с группой здоровья. И несмотря на то что анестезиологическое обеспечение в поликлиниках позволило расширить виды и объем вмешательств, улучшить их качество, показания для госпитализации детей, осо​бенно младшего возраста (до 5 лет), необходимо расширять. При появлении симптомов, связанных с раздражением ЦНС (судоро-
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ги, менингиальные симптомы, высокая температурная реакция, неадекватная патологическому процессу, тошнота, рвота и т.д.), необходимо госпитализировать ребенка, если даже клиническая картина укладывается в рамки острого периостита.

Целесообразно госпитализировать всех детей с осложнения​ми одонтогенной инфекции, характеризующимися гнойными процессами в костных и мягких тканях. Детей 3—5 групп здоровья с осложненной одонтогенной инфекцией серозного характера также целесообразно лечить в стационаре.

Оказывая помощь детям с воспалительными процессами в челюстно-лицевой области, важно выбрать рациональный вид обезболивания. Оптимальным вариантом является общее обезбо​ливание, позволяющее повысить качество хирургического вме​шательства. Чем младше ребенок, тем больше показаний для про​ведения хирургического вмешательства в условиях общего обез​боливания. В крупных городах эта проблема разрешима — поли​клиники, имеющие анестезиологическую службу, оказывают помощь в течение всего рабочего дня.

Хронический периодонтит, примерно в половине случаев заболеваний, является основным источником возникновения воспалительных процессов в челюстно-лицевой области.

Определяющим фактором для выбора метода санации ока​зывается не возраст ребенка и сроки прорезывания зуба-замес​тителя», а группа здоровья пациента, т. е. его соматический ста​тус, а затем характер деструктивных изменений в периодонте и степень распространения патологического процесса на фоллику​лы и зачатки постоянных зубов [Виноградова, 1976]. В дифферен​цированном подходе при решении вопроса о тактике лечения зубов, пораженных периодонтитом, нуждаются соматически здо​ровые дети, но имеющие функциональные или морфологичес​кие отклонения по органам и системам, и дети с различной хро​нической патологией в стадии компенсации, суб- или декомпен​сации.

Практические врачи при решении вопроса об удалении зуба — источника одонтогенной инфекции часто придерживаются вы​жидательной тактики, что может приводить к прогрессированию местного воспалительного процесса и нарушению функции ряда органов и систем, а также усугублять течение соматических забо​леваний [Бажанов, 1984, Васманова, 1986].

Особое внимание следует уделить «группе риска» по воз-
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никновению одонтогенных воспалительных процессов. Риск раз​вития очагов одонтогенной инфекции наиболее высок у детей с декомпенсированной формой кариеса, которые по уровню свое​го здоровья включены в 3 группу [Корсак, 1984]. Санация зубов у данного контингента требует расширения показаний к примене​нию консервативно-хирургического и хирургического методов лечения зубов, пораженных периодонтитом.

При лечении лиц с хронической инфекцией невыяснен​ной локализации (ревматизм, нефрит, хроносептическое состояние и др.) выявление патологических очагов в пе-риапакальной области служит однозначным основанием для хирургической санации.

Существует точка зрения, что следует расширить показания к удалению многокорневых временных зубов, так как в детском возрасте около 90 % корневых кист воспалительного происхож​дения и около 80 % одонтогенных остеомиелитов обнаруживает​ся в области временных зубов и первого постоянного моляра, подвергавшихся, как правило, многократному, но безуспешно​му лечению. Очаги хронического воспаления в периодонте вре​менных зубов нередко вызывают гибель зачатков постоянных зу​бов. Перечисленные осложнения дают основание считать неоправ​данным настойчивое стремление сохранить временные моляры при их безуспешном лечении с целью предотвращения деформа​ций прикуса.

Многие авторы наблюдали возникновение радикулярных кист под влиянием хронических воспалительных процессов, развива​ющихся в периодонте временных зубов.

Сохранение зуба, являющегося очагом «дремлющей» инфек​ции, во имя сохранения целостности зубного ряда и профилак​тики деформации альвеолярного отростка, чревато более тяже​лыми осложнениями.

С другой стороны, такие вредные последствия раннего удале​ния временных зубов, как зубоальвеолярное удлинение, наруше​ние функций зубочелюстной системы, смещение зубов в сторону дефекта, нарушение сроков прорезывания (преждевременное, за​поздалое, ретенция), повороты зачатков этих зубов по оси, сни​жение высоты прикуса, смещение нижней челюсти, могут приве​сти к развитию стойких аномалий прикуса. Исправление вышеука-занньк деформаций требует длительного аппаратурного лечения, которое не всегда позволяет достигнуть желаемого результата.
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На основании комплексного обследования детей с одонто-генными воспалительными процессами в челюстно-лицевой об​ласти в динамике до выздоровления предлагается выделять 3 эта​па медицинской реабилитации:

1 этап — первичного обращения;

2 этап — специализированной медицинской помощи;

3 этап — долечивания и восстановления функций. При этом длительность реабилитационного периода должна составлять: для детей с острыми ограниченными одонтогенньши воспалительными процессами в челюстно-лицевой области — не менее 1 мес, для детей с острыми одонтогенньши воспалитель​ными процессами, имеющих «факторы риска» (2—4 группы здо​ровья, диффузные процессы, декомпенсированная форма кари​еса) в развитии одонтогенной инфекции — не менее 3 мес, для детей с хроническими одонтогенньши воспалительными процес​сами — не менее года после лечения и до окончания роста костей лицевого скелета в тяжелых случаях.

Вопросы сохранения или удаления временных зубов с ос​ложненным кариесом продолжают оставаться актуальными. Воз​раст ребенка и степень разрушенности коронки не могут служить показанием к удалению временных зубов. При оценке стоматоло​гического статуса ребенка необходимо обращать внимание не толь​ко на сформированную патологию зубочелюстной системы, но и на условия, повышающие риск ее возникновения, преморбид-ные факторы. В настоящее время вопросы лечения детей с ослож​ненными формами кариеса зубов рассматриваются в зависимос​ти от соматического статуса пациента и принадлежности ребенка к той или иной группе здоровья. Успешное лечение одонтогенной инфекции у детей оказывается эффективным только при объеди​ненных усилиях педиатров и стоматологов.

Организация помощи детям с одонтогенньши воспалитель​ными процессами должна идти, во-первых, по пути диспансери​зации всех детей у стоматолога с кратностью осмотров диффе​ренцировано степени активности кариеса, реабилитации детей, перенесших одонтогенное воспаление, а во-вторых, при условии акцентирования внимания на детей с диагнозами «глубокий ка​риес», «пульпит» и «периодонтит» в зубах с незаконченным рос​том корней [Виноградова, 1987].

Наряду с этими главными видами стоматологической помо​щи детям, целесообразна организация пунктов неотложной сто-
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матологической помощи детям. В регионах с небольшим количе​ством детского населения пункты неотложной помощи детям и взрослым могут быть общими. В зависимости от состояния плано​вой стоматологической помощи детям, ее качества, степени охва​та детского населения вниманием стоматолога, пункты неотлож​ной помощи могут быть ночными или круглосуточными.

При такой организации службы, когда качество ее не очень высоко, когда стоматологи работают во всех школах не планово, а по 1 разу в год или не работают вовсе, пункты неотложной помощи целесообразно создавать только на ночное время. Днем подобная помощь детям должна оказываться в поликлинике де​журным врачом или соответствующим специалистом.

Главные условия при организации работы с этим контин​гентом детей заключаются в обязательном оказании помощи в полном объеме, с учетом прогноза развития патологии, и обеспе​чении дальнейшего лечения в соответствии с полной преемствен​ностью в действиях: врачей неотложной помощи и поликлиники;

врачей поликлиники и стационара, а затем опять поликлиники и т.д., разумном и своевременном подключении к обслуживанию ребенка рентгенолога, физиотерапевта, врача лабораторной диаг​ностики и т.д., а в дальнейшем и при показаниях — врача-орто-донта или детского ортопеда.

«Хранителем» медицинской карты ребенка (речь не идет о регистратуре, так как она является всего лишь местом нахожде​ния карты) должен быть стоматолог-терапевт (можно участко​вый терапевт), если лечение завершено на этапе этой службы (пульпит, некоторые формы периодонтитов), или чаще — стома​толог-хирург. При этом всегда следует помнить, что и терапевт может выступать в роли выполняющего поручения хирурга, и хирург, выполняющий часть работы по лечению ребенка, наблю​дающегося у терапевта.

Ни при одном одонтогенном воспалительном заболевании лечение не может считаться завершенным после наложения плом​бы или удаления зуба. Каждый пациент нуждается в реабилитации. Содержание реабилитационного периода, сроки наблюдений, виды обследования ребенка, привлечение специалистов не стоматоло​гического профиля — все это должно определяться индивидуаль​но, в зависимости от общего состояния здоровья ребенка (группа здоровья), степени активности кариеса и характера заболевания, по поводу которого ребенок взят на реабилитацию.
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Реабилитационный период предусматривает наблюдение детей, у которых после перенесенного заболевания сформирова​лись какие-либо анатомо-физиологические нарушения. Это мо​гут быть дефекты коронки зуба и зубного ряда, нарушения при​куса, дефекты челюстей, различной степени недоразвитие кос​тей и мягких тканей, ротоносовые соустья и т.д. Анатомические нарушения влекут за собой нарушения функций: жевания, в пер​вую очередь, речи и приема пищи — при ротоносовых соустьях. При значительных дефектах формируются «сочетанные деформа​ции» — деформации, развивающиеся в соседних костях, зубах-антагонистах вследствие нарушения их функций (зубоальвеоляр-ное удлинение, недоразвитие противоположной поражению че​люсти, асимметрия лица и т.д.).

Реабилитационный период предусматривает профилактику и ликвидацию этих нарушений. План реабилитационных мероприя​тий должны составлять совместно лечащий врач и смежный спе​циалист (ортодонт, ортопед, логопед, физиотерапевт и т.д.). Реа-билитационные мероприятия начинают сразу же после лечения основного заболевания. Промедление чревато быстрым развитием у детей вторичных деформаций, формированием вредных привы​чек, возникновением различных психологических комплексов.

Профилактика осложнений одонтогенной инфекции заклю​чается в повышении качества санации и усилении контроля за ее проведением.

238
Заключение
В книге проанализированы результаты многочисленных ис​следований отечественных и зарубежных авторов как теоретиков, так и клиницистов, занимающихся проблемой этиологии, пато​генеза, лечения, профилактики и реабилитации детей с воспа​лительными процессами в челюстно-лицевой области. Необходи​мость в обобщении и анализе огромного материала, накопленно​го по этой проблеме, обусловлена, во-первых, существенными изменениями во взглядах на возникновение и течение воспали​тельных процессов, во-вторых, значительными разночтениями в понимании сущности различных нозологических форм и стадий воспаления у детей, в-третьих, увеличением арсенала лекарствен​ных средств, используемых для лечения, в-четвертых, патомор-фозом заболеваний. Наконец, в-пятых, значительный прогресс в инструментальных, электронных, иммунологических и других методах обследования позволил раскрыть ранее неизвестные ме​ханизмы, лежащие в основе происхождения и течения воспале​ния, и усовершенствовать их классификацию, а также обосно​вать проведение лечебных мероприятий.

Книга основана на фактических данных, ставших класси​ческими, и результатах отечественных исследований и клиничес​ких наблюдений, проведенных более чем за 30 лет. Накопленный за это время опыт позволит внести существенные коррективы в классификацию воспалительных процессов в челюстно-лицевой области у детей. Практикой продиктована необходимость введе​ния таких нозологических понятий, как остит и воспалительный инфильтрат, что отражает биологические реалии — существова​ние и преобладание негнойных форм воспаления во всех тканях, и помогает своевременно дифференцировать негнойные (сероз-
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ные) и гнойные фазы воспаления. Такие уточнения в классифи​кации имеют большое значение, так как позволяют применять адекватные методы лечения.

Для детей, перенесших одонтогенные инфекции, обоснованы такие методы, как лазеротерапия, иммуномодуляция. Последнее особенно важно, так как нашими исследованиями, проведенны​ми в последние годы с использованием современных методов, показано, что у детей с воспалениями в челюстно-лицевой облас​ти, главным образом с распространенными гнойными процесса​ми, захватывающими костную ткань и имеющими тенденцию к хронизации, четко выражены иммунодефицитное состояние, а также снижение фагоцитарной активности лейкоцитов крови. Сохранение этого статуса и после клинического выздоровления служит достаточным аргументом в пользу того, что патологичес​кое состояние — преморбидный фон — был у этих детей и до начала заболевания, и он, возможно, инициировал развитие инфекционного процесса. Поэтому в лечении и реабилитации больных следует использовать, помимо традиционной, и имму-нокоррегирующую терапию.

В книге определены суть реабилитации в детском возрасте, ее объем и участники проведения. Предлагаемые авторами науч​ная платформа для практической деятельности, рекомендации по диагностике, лечению, реабилитации должны помочь в со​хранении здоровья доверенных нам пациентов.
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Рис. 1. Анатомические пути развития одонтогенного воспа​лительного процесса в челюст​но-лицевой области: 1 — гаймо​рит; 2 — периостит; 3 — абсцесс твердого неба; 4 — абсцесс (аб-сцедирующии лимфаденит); 5 — лимфаденит; 6 — абсцесс челю-стно-язычного желоба; 7 — флегмона.
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Рис. 2. Анатомические пути развития одонтогенно​го воспалительного процес​са на нижней челюсти. Стрелками указаны пути проникновения и последую​щей локализации гноерод​ной инфекции.
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Рис 38 Острый одонтогенный остеомиелит, внешний вид а — ребенка 4 лет Острый остеомиелит верхней челюсти, абсцесс в под​глазничной области,
б — девочки 7 лет Острый остеомиелит верхней челюсти, вскрыта флегмо
на, дренаж,
в — мальчика 12 лет Острый одонтогенный остеомие-жт, флегмона шеки, г — мальчика 8 лет Острый одонтогенный остеомиечит, в воспалитетьный
процесс вовлечены все мягкие ткани половины лица
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Рис 39 Острый одонтогенный остеомиелит
а — внешний вид девочки 12 лет Острый одонтогенный остеомиелит верх ней челюсти, абсцесс в области fossa canina,
б — рентгенограмма верхней челюсти той же больной Хронический грану лируюший периодонтит 211 1, пломбировочный материал за верхушкой| 1, выра женные резорбтивные изменения в области альвеолярного отростка,
в — внешний вид девочки 12 лет Острый остеомиелит верхней челюсти, абсцесс в области спинки носа, давность заболевания 1 мес,
г — рентгенограмма верхней челюсти той же больной Хронический перио донтит |12, интенсивная резорбция в области альвеолярного отростка
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Рис. 41. Хронический остеомиелит нижней челюсти:
а — множественные свищи;
б — секвестр выступает в полость рта;
в — секвестрировавший участок нижней челюсти (ветвь, угол) и погиб​ший зачаток;
г — множественные секвестры нижней челюсти (ветвь с мыщелковым от​ростком, участки тела) и погибшие зачатки.
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Рис. 42. Хронический остеомиелит:
а — секвестрация ветви с мыщелковым отростком, давность заболевания 3 мес;
б — удаленный секвестр и погибший зачаток той же больной;
в — рентгенограмма нижней челюсти. Патологический перелом в области мыщелкового отростка, давность заболевания 1,5 мес;
г — схематическое изображение нижней челюсти той же больной.
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Рис 46 Микрогения, внешний вид
а — девочки 4 лет, перенесшей тяжелую форму остеомиелита нижней че​люсти,
б — девочки 7 лет, перенесшей хронический остеомиелит нижней челюсти 4 года тому назад Процесс осложнился потерей головки челюсти
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Рис 53 Лимфаденит, внешний вид
а — мальчика 12 лет с острым шейным лимфаденитом,
б — девочки 9 лет с периаденитом в поднижнечелюстной области,
в — девочки 4 лет с острым гнойным лимфаденитом в околоушно жева
тельной обтасти,
г — мальчика 8 лет с обострившимся хроническим лимфаденитом в щеч
ной области
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Рис 54 Воспалительный инфильтрат с локализацией
а—в поднижнечелюстной области у мальчика 11 лет с хроническим пери​одонтитом 6|,
б—в щечной, околоушно жеватепьнои, пол ызничнои и надчетюстной областях у мальчика 13 лет
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Рис 55 Аденофлегмона с лока​лизацией
а—в поднижнечелюстной об​ласти у девочки 2 лет,
б—в подбородочной области на фоне стрептодермии у мальчика 5 лет,
в—в поднижнечелюстной об​ласти и дна полости рта у мальчика 6 лет, гнойный очаг вскрыт, резино вый дренаж
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Рис 57 Гематогенный остеомиелит верхней челюсти
а—у ребенка 6 мес, начало заболевания, отек нижнего и верхнего века, в щечной области,
б—у мальчика 2 лет, формируется свищ;
в—у ребенка 1,5 лет формирование абсцесса в подглазничной области при обострении хронической формы,
г   у ребенка 6 мес, флегмона орбиты
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Рис 58 Осложнения после перенесенного гематогенного остеомиелита
а — недоразвитие и деформация верхней челюсти, глазницы, лобной обла​сти у мальчика 4 лет, болел в возрасте 4 мес,
б — деформация в височной области и глазницы у девочки 2,5 лет, дефор-мируюшие рубцы на месте свишей,
в — выраженное недоразвитие и деформация верхней челюсти и глазницы у девочки 9 лет, заболела в возрасте 12 дней
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Рис 60 Хронический неспецифический паротит а — внешний вид мальчика 12 лет, давность заболевания 3 года, б — обзорная рентгенограмма нижней челюсти того же больного при кон-трастировании обеих околоушных желез выявляются изменения в виде множе ственных кистевидных образований, более выраженных на стороне обострения процесса
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Рис 62 Хронический гранулиру ющий периодонтит |_6^ у девочки 10 лет, давность 2 года, имитация актиноми-коза, лечилась по поводу актиномико-за без успеха, полное выздоровление через 10 дней после удаления |6
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Рис 63 Актиномикоз
а — верхней челюсти у маль​чика 4 лет давность заболевания 3 мес, отсутствие эффекта от проти​вовоспалительной терапии, процесс протекает по продуктивному типу.
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Рис 63 Актиномикоз (продолжение)
б — поднижнечелюстных лимфатических узлов у мальчика 12 лет в тече ние 2 лет лечился консервативно без эффекта,
в — тот же больной через 2 мес после хирургического лечения,
г — кожи лица у мальчика 14 лет Давность заболевания — 6 мес Много​кратные абсцедирования (вид спереди),
д — тот же бочьной (вид сбоку)
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Рис 67 Туберкулезный лимфаденит
а — поднижнечелюстных лимфатических узлов у мальчика 13 лет- давность заболевания 3 мес, выраженная гиперплазия узлов (блок) с четким контуром;
б—в верхней шейной области у мальчика 9 лет, дифференциальный диаг​ноз проводился с лимфогранулематозом, ретикулярной саркомой, при биопсии получен гной, процесс протекал по типу «холодного» абсцесса
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Рис 68 Склофуродерма у маль​чика 12 лет болен несколько лет, жителизированные участки и новые изъязвления, характерный для забо-ювания кожный «мостик» в виде руб-цовой перемычки над участком по​ражения в области угла глаза
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Рис 69 Туберкулезная волчанка
а—у мальчика 5 лет давность заболевания 2 года, поражение тканей носа и верхней губы, выраженные пролиферативные процессы,
б—у того же больного (вид сбоку) наряду с пролиферацией отмечается гибель здоровых участков ткани
НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИЙ ИНСТИТУТ ПЕРЕСАДКИ ЗУБОВ
MI-HDENf
Башкортостан г Уфа, ул Бабушкина, 52 НИИ пересадки зубов "Витадент" Тел (3472) 35 70 32, 35 70-23 Факс (3472) 35 42 95
Научно-исследовательский институт пересадки зубов "Витадент" — единственный в мире научный медицинский центр, в котором наряду с исследовательскими работами внедрена в практику дентальная транс​плантация как одно из перспективных направлений современной сто​матологии
Учеными НИИ разработаны и запатентованы оригинальные мето​ды забора, стерилизации, консервации и пересадки зубных трансплан-тантов В процессе долгого и трудного исследовательского пути сформи​ровалась целая научная школа, объединенная общими направлениями, задачами
НИИ "Витадент" — одно из самых крупных частных медицинских предприятий Республики Башкортостан, располагающее мощной со​временной клинической базой, оснащенное передовой отечественной и зарубежной аппаратурой Специалисты НИИ применяют сложнейшие реконструктивные технологии восстановления анатомо-функциональ ного состояния пораженных зубов, а также протезирование зубочелюс-тных дефектов с опорой на внутричелюстные имплантанты Благодаря новому консерванту "Викон", разработанному в НИИ "Витадент", широко применяется реплантация зубов
В институте налажен выпуск третьего поколения портативных бор​машин, шлифовальных резиновых кругов, зондов и т д Широкие связи НИИ с коммерческими стоматологическими кругами, в России и за рубежом, позволяют эффективно организовывать снабжение, что бла​гоприятно сказывается на общем уровне лечебно-производственного про​цесса В ближайшие планы института входят открытие новой клиники в Уфе и строительство медицинского научно-исследовательского городка в молодом живописном районе столицы
В столице РБ действуют 6 филиалов НИИ, есть они и в районах республики, а также в Благовещенске, Салавате, Елабуге, Магнитогор​ске, Сочи, Йошкар-Оле, Москве, в республиках Киргизия и Казахстан
Опираясь на прочный фундамент научных достижений и высокого профессионализма, сильные традиции, НИИ "Витадент" смело шагает в завтрашний день, делая весомый вклад в развитие отечественной сто​матологии
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Всегда широкий выбор оборудования Stern Weber и расходных материалов (Septodont, Degussa, SET, VDW и др ) Подробные консультации и помощь высококвалифицированных менеджеров в выборе необходимого оборудования и материалов Приглашаем диллеров к интересному взаимовыгодному сотрудничеству

Наш адрес:
Б Козловский пер дом 10 строение 2 Тел 924 3957 207 2787 Факс 928 3631

Мы работаем:
с 9 00 до 18 00 (будние дни) с 10 00 до 15 00 (суббота) без перерыва на обед выходной день воскресенье

