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Неуклонный рост вялотекущих и хронических забо-
леваний челюстно-лицевой области, характеризующихся
гипергической воспалительной реакцией наблюдается уже
в течение нескольких десятилетий [13, 19, 21, 29].

Индуцированный патоморфоз гнойного воспале-
ния большинство исследователей связывают как с из-
менениями в этиологической структуре возбудителей и
их свойств, так и с нарушениями иммунного статуса
организма. На современном этапе отмечается разви-
тие воспаления под влиянием резидентной флоры одон-
тогенных очагов и отдельных патогенов, потенциально
обладающих вирулентностью, инвазивностью и токсич-
ностью. В последнее десятилетие отмечено расшире-
ние видового спектра возбудителей, где сочетается
резидентная и патогенная инфекция, с последователь-
ной сменой доминирования аэробных, облигатно-анаэ-
робных и факультативных анаэробов. При одонтоген-
ных остеомиелитах более половины штаммов представ-
лены неспорообразующими анаэробными бактериями,
грамположительными кокками, а также встречаются
актиномицеты, вейллонеллы [2, 6, 13, 26].

При этом, однако, не следует забывать о том,
что развитие инфекционно-воспалительного процесса
определяется не только взаимоотношениями «микроб-
ный возбудитель — иммунитет», но и всеми физиоло-
гическими системами. Сама вероятность развития ин-
фекционного процесса, особенности клинического те-
чения и прогноз во многом зависят от факторов, опре-
деляющих эти взаимоотношения [1, 3, 4, 5, 11, 20].

В структуре вялотекущих и хронических заболе-
ваний челюстно-лицевой области одонтогенные и трав-
матические остеомиелиты нижней челюсти занимают
особое место в силу того, что поражения костной ткани
челюстей воспалительного и травматического генеза
претерпели в настоящее время существенные изме-
нения [13, 14, 19, 27, 28].

Клиническая симптоматика вялотекущего и хро-
нического течения одонтогенных и травматических
остеомиелитов характеризуется длительным течени-
ем с неоднократными обострениями, отсутствием
четкого разграничения стадий воспаления, слабовы-
раженными общими симптомами гнойного процесса,
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местными поражениями, имеющими тенденцию к рас-
пространению на окружающие ткани, слабо выражен-
ной очаговой воспалительной реакцией, наличием
признаков развития у больных хронической эндоген-
ной интоксикации, отсутствием корреляции между ме-
стными и общими проявлениями болезни [14, 21, 22].
Такой характер течения гнойных поражений костной
ткани челюстей остается малоизученной проблемой
и представляет значительные трудности для диагно-
стики и лечения.

В последние годы возросло число так называемых
«первично-хронических», гипергических форм одонтоген-
ного остеомиелита нижней челюсти, когда острый пери-
од заболевания не определяется или протекает без вы-
раженной острой стадии и явных признаков воспаления
и интоксикации и в анамнезе есть указание только на
воспалительные явления в области зуба. Значительно
изменились и клинико-рентгенологические проявления
этого заболевания. Большой редкостью стали больные
с «классической» клиникой острого одонтогенного осте-
омиелита нижней челюсти, что существенно затрудняет
постановку правильного диагноза в острой фазе заболе-
вания. На смену диффузным формам хронического ос-
теомиелита, протекавшим с выраженными деструктив-
ными изменениями и секвестрацией, в настоящее вре-
мя пришли очаговые и диффузные рарефицирующие,
гиперостозные формы с преобладанием резорбтивных и
продуктивных реакций над некротическими, характери-
зующиеся медленным, торпидным течением, частыми
обострениями. Поражаются преимущественно нижняя
челюсть, ее основание и угол [13, 15, 21].

Хронический диффузный остеомиелит на фоне
сопутствующих заболеваний (диабет, гипертоническая
болезнь и др.) и иммунной недостаточности, как прави-
ло, протекает в виде деструктивного процесса. При этом
некротическое поражение нижней челюсти не имеет
ограничительной тканевой реакции. Клиническое тече-
ние деструктивной диффузной формы хронического
остеомиелита средней тяжести, характеризующегося
обострениями, чаще всего наблюдается у лиц пожило-
го возраста. У таких больных выражены стойкий инфек-
ционный синдром и субкомпенсированное состояние
гомеостаза [15, 16, 39].

В зависимости от общего состояния больных, их
возраста, сопутствующих заболеваний, иммунореактив-
ности, а также особенностей омертвевших участков
челюсти, секвестрация протекает в различные сроки.
Так, у лиц молодого возраста ограниченные формы ос-
теомиелита могут привести к отделению относительно
тонких, пористых наружных стенок альвеол, небольших
участков отдельных участков альвеолярного отростка
уже через 3—4 недели от начала заболевания. Секвес-
трация плотных кортикальных участков тела нижней
челюсти занимает не менее 6—7 недель, а иногда и
дольше — до 14 недель и более [14, 16].

Достаточно часто мелкие секвестры, омываемые
гноем и разрушаемые грануляциями, распадаются. Они

могут подвергаться резорбции или выделяться с гноем
через свищевые ходы.

Нередко наблюдается так называемая гнездная
форма остеомиелита челюсти, когда рентгенологичес-
ки расплавление костного вещества происходит диф-
фузно с образованием отдельных мелких очагов ре-
зорбции, в которых заключены небольшие участки не-
кротизированной кости, часто подвергающиеся расса-
сыванию. Клиническое течение этой формы остеомие-
лита длительное, сопровождается отдельными обостре-
ниями [15, 16, 39].

Клинически при этой форме можно отметить утол-
щение участка нижней челюсти. Мягкие ткани над че-
люстью не спаяны и частично атрофичны. На месте
бывших свищевых ходов наблюдаются рубцовые из-
менения и спаянность этих тканей с костью, утолще-
ние мышц, прикрепляющихся к нижней челюсти. У ча-
сти больных длительное течение остеомиелита челюс-
ти не сопровождается образованием свищей. В полос-
ти рта пальпируется утолщение альвеолярного отрост-
ка. Зубы остаются интактными.

На рентгенограмме при деструктивно-продуктив-
ной, или так называемой рарефицирующей, форме хро-
нического остеомиелита нижней челюсти видны очаги
деструкции кости в области тела и ветви нижней челю-
сти, внутри которых расположено множество мелких
секвестров. В дальнейшем большинство этих секвест-
ров резорбируется, иногда инкапсулируется. В течение
нескольких лет в толще нижней челюсти остаются ок-
руглые мелкие очаги с небольшими секвестрами или
без них, но заполненные грануляциями. С годами про-
цессы склерозирования становятся более выраженны-
ми и видно чередование очагов деструкции кости с
очагами остеосклероза [15, 16, 19].

Выраженность продуктивных изменений при хрони-
ческом остеомиелите нижней челюсти на рентгенограм-
ме характеризуется эндоостальной и периостальной пе-
рестройкой костной такни. Отмечают нечеткость губчато-
го строения, значительную его плотность, склероз и пери-
остальное новообразование кости. С трудом удается от-
метить небольшие очаги разрежения костной ткани.

Атипичные проявления хронического одонтоген-
ного остеомиелита нижней челюсти обусловливают не-
установленный диагноз в острой стадии заболевания
почти у половины больных, что приводит к неадекват-
ному медикаментозному и хирургическому лечению.
Для деструктивных форм присуща длительная секвес-
трация с неоднократными обострениями. При диффуз-
ных поражениях наблюдалось прогрессирование про-
цесса, в ряде случаев сопровождающееся патологи-
ческим переломом. Отличительной особенностью про-
дуктивно-деструктивной формы являетя «ползущий»
характер процесса, отсутствие у части больных свищей
и тени секвестров на рентгенограммах, что дезориен-
тирует врачей [19, 22, 36].

Подобные клинические проявления заболевания
сопровождаются лейкопенией, дегенеративными изме-
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нениями лейкоцитов, низкими показателями скорости
оседания эритроцитов (СОЭ), которые сочетаются с
нарушением основных параметров клеточного, гумо-
рального и макрофагального звеньев иммунитета. Тип
воспалительной реакции, и, соответственно, характер и
выраженность клинических проявлений болезни, объем
поражения костной ткани в значительной мере опреде-
ляются состоянием иммунологической реактивности и
неспецифической резистентности организма [3, 17].
В наибольшей степени иммунные сдвиги выявляются
у больных с гнойно-некротическими поражениями кос-
тной ткани нижней челюсти. При этом характерным яв-
ляется наличие у них выраженной эндогенной интокси-
кации [19, 25].

Кроме того, лейкоцитарный индекс интоксикации,
а также иммунологические данные, показывающие уг-
нетение, дисбаланс иммунитета, служат не только ди-
агностическими, но и прогностическими критериями
клинического течения заболевания. Известны также
многокомпонентные исследования свертывающей си-
стемы крови, многих метаболических процессов, ЭКГ,
биоэлектрическую активность головного мозга, которые
имеют наибольшие изменения, носящие функциональ-
ный характер, в острой фазе остеомиелита, особенно
при диффузных поражениях кости [15, 16, 19].

Ошибки в диагностике и лечении острого одон-
тогенного остеомиелита нижней челюсти во многом
определяют как хронизацию заболевания, так и тор-
пидность клинического течения. Важное место сре-
ди них занимают нерациональная антибактериальная
терапия, консервативная тактика по отношению к «при-
чинным» зубам, низкая вирулентность возбудителей,
своеобразный характер аллергического воспаления
и сниженный или извращенный характер иммунных
реакций [14, 15, 19, 36].

Несмотря на отсутствие органических поражений
иммунной системы и адекватное комплексное лечение, у
многих больных воспалительный процесс в костной ткани,
переходя в хроническую форму, характеризуется затяж-
ным и вялым течением, а также длительными сроками за-
болевания (от нескольких месяцев до 1,5—2,5 лет). Во всех
этих случаях клинически проявляется недостаточность
функционирования иммунной системы, которая подтверж-
дается лабораторными исследованиями [3, 17, 29] .

Среди гнойно-воспалительных заболеваний лица
и шеи частой патологией являются воспалительные
осложнения травм при повреждениях челюстно-лице-
вой области. Несмотря на значительный прогресс в ле-
чении этих заболеваний частота воспалительных про-
цессов, и в том числе травматического остеомиелита,
не имеет тенденции к снижению [8, 9, 23, 33, 34, 37].

Под травматическим остеомиелитом нижней че-
люсти понимают неспецифический инфекционно-аллер-
гический процесс в зоне перелома нижней челюсти,
сопровождающийся некрозом раневых поверхностей
отломков с образованием секвестров и регенерацией
костной ткани. При этом травматический остеомиелит

нижней челюсти представляет собой качественно но-
вую форму воспалительного процесса, когда возника-
ет некроз участков кости, не имевших признаков по-
вреждения и расположенных на определенном удале-
нии от щели перелома, а самоочищения раны и изле-
чения без проведения длительного специализирован-
ного лечения не происходит [8, 22, 27, 28].

Основными факторами развития травматическо-
го остеомиелита нижней челюсти, по данным большин-
ства авторов, является позднее обращение пострадав-
ших за медицинской помощью и соответственно по-
здние сроки начала специализированного лечения, не-
рациональная тактика в отношении зубов, расположен-
ных в щели перелома, недостаточные сроки иммоби-
лизации отломков, дефекты медикаментозного сопро-
вождения и оперативного лечения переломов нижней
челюсти, ошибки в лечении больных с сочетанной трав-
мой. Следует особо подчеркнуть, что объем оказания
помощи больным с травмой челюстно-лицевой облас-
ти на поликлиническом этапе бывает явно недостаточ-
ным. В первую очередь и в основном речь идет о каче-
стве и сроках иммобилизации отломков [7, 8, 9, 12, 23,
31, 32, 35, 38, 40].

Кроме того, при обращении больных с травмой
наблюдается неполноценное рентгенологическое обсле-
дование, что ведет к ошибкам в диагностике и частое
невыявление двойных, тройных переломов.

Местные клинические проявления заболевания
характеризуются длительной подвижностью фрагмен-
тов у большинства больных, нарушением прикуса, на-
личием свищей. У отдельных пациентов гноетечение
из них продолжается многие месяцы после консолида-
ции отломков. Рентгенологическая картина травматичес-
кого остеомиелита довольно разнообразна, но в основ-
ном наблюдаются в разной степени выраженные крае-
вая деструкция и остеопороз фрагментов, секвестры
выявляются лишь у четверти пациентов. Вместе с тем,
у значительной части больных отмечается не «класси-
ческая» краевая деструкция фрагментов, а распрост-
раняющаяся на значительные участки кости. Такой ха-
рактер и объем разрушения костной ткани приводит к
необходимости неоднократных оперативных вмеша-
тельств [8, 19, 22, 27, 28, 33, 37].

Традиционно в клиническом течении травматичес-
кого остеомиелита выделяется короткая острая стадия,
которая развивается на фоне так называемых «пост-
травматических» абсцессов и флегмон. Данные гной-
ники имеют ограниченный характер без тенденции к
распространению на окружающие мягкие ткани. Неред-
ко они, несмотря на их возникновение спустя достаточ-
но длительный срок после травмы, расцениваются как
нагноившиеся гематомы, что является одним из факто-
ров гиподиагностики заболевания. Вместе с тем в со-
временном течении травматического остеомиелита ниж-
ней челюсти редко удается отметить симптомы острой
стадии, а наиболее типичным является отсутствие кон-
солидации перелома и первично хроническое течение
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болезни. Заболевание отличается большой длительно-
стью, своеобразными клиническими проявлениями,
трудностями диагностики и лечения. Кроме того, воз-
никновение ложных суставов и значительных дефек-
тов кости является отличительной особенностью совре-
менного течения травматического остеомиелита ниж-
ней челюсти [19, 22, 33].

Причинно-следственные связи при травматичес-
ком остеомиелите указывают на особенности микроб-
ных факторов и иммунитета, обусловливающих совре-
менные проявления этого длительно текущего заболе-
вания. Состояние иммунологической реактивности орга-
низма в значительной мере определяет тип воспали-
тельной реакции, и, соответственно, характер клиничес-
ких проявлений болезни, объем поражения костной тка-
ни. В свою очередь, одним из важнейших патогенети-
ческих механизмов формирования вторичного иммуно-
дефицита является развитие у пациентов хронической
эндогенной интоксикации, верифицируемой при трав-
матическом остеомиелите нижней челюсти с помощью
биохимических тестов [8, 10, 18, 24, 27, 28, 30].

По мнению ряда авторов, травматический остео-
миелит нижней челюсти развивается при определен-
ной предрасположенности организма, базирующейся
на индивидуальной для каждого больного, свойствен-
ной только ему напряженности клеточного и гумораль-
ного иммунитета, интенсивности воспалительной реак-
ции и репаративной регенерации тканей, запрограмми-
рованных на генетическом уровне и передающихся по
наследству [29, 34].

Вместе с этим, рост удельного веса травмы и числа
ее воспалительных осложнений, обусловил необходи-
мость разработки современной ранней клинической
диагностики травматического остеомиелита с оценкой
этиологических факторов и состояния защитных реак-
ций организма. Это позволит создать более эффектив-
ную тактику лечебных мероприятий, прогнозировать
исход болезни, а главное, разработать программу про-
филактики осложнений травм.
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