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В статье рассмотрены вопросы гнойно-воспалительных процессов челюстно-лицевой области, которые 
в последние годы остаются одной из актуальных проблем челюстно-лицевых хирургов. Это объясняется высо- 
кой частотой таких заболеваний, изменениями неспецифической и иммунологической реактивности организма 
вследствие хронических стрессов, нарушения питания, злоупотребления алкоголем, наркотической зависимо- 
сти, бесконтрольным приемом антибактериальных препаратов, неблагоприятной экологической ситуацией, уве- 
личением тяжести течения и распространенности воспалительного процесса, изменениями в их клиническом 
проявлении, появлением таких осложнений, как тромбоз кавернозного синуса, абсцесс головного мозга, 
медиастинит и сепсис, которые могут привести к летальному исходу. В настоящее время гнойно- 
воспалительные процессы челюстно-лицевой области все чаще начинают приобретать сочетанный характер 
поражения, так как распространяются на другие области, тем самым привлекая к лечению специалистов 
других областей.
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Гнойно-воспалительные процессы раз- 
личной локализации и характера, которые вы- 
зываются гноеродной микробной флорой, за- 
нимают в хирургии одно из основных мест и 
определяют сущность многих заболеваний и 
послеоперационных осложнений [12, 16, 17, 
18].

Этиология гнойно-воспалительных 
процессов в  челю стно-лицевой области.
Особенностью современных гнойно-воспали- 
тельных процессов челюстно-лицевой системы 
является полиэтиологичность. Основная роль 
принадлежит различным видам микроорганиз- 
мов. Видовой состав микрофлоры может изме- 
няться под воздействием различных факторов
-  как экзогенных, так и эндогенных. По дан- 
ным различных авторов при микробиологиче- 
ском исследовании гнойно-воспалительных 
процессов челюстно-лицевой области выделя- 
ют более 150 видов микроорганизмов. При ис- 
следовании гнойного содержимого, взятого в 
очагах гнойного воспаления, обнаружены: у 
больных с острой гнойной инфекцией в 48,1% 
стафилококки, у 34,7% - наличие последних в 
ассоциации с другими микроорганизмами, у 
6,7% - стрептококки, у 1,6% - они же в ассо- 
циации с другими микроорганизмами; у 6,3% 
больных -  диплококки, у 2,6% обследованных
-  анаэробная микрофлора [2, 19, 20, 21, 22, 
23, 29].

Было отмечено также, что штаммы ста- 
филококков, выделенные из близлежащих оча- 
гов (полость рта и носа) имеют одинаковую 
устойчивость к антибиотикам [3, 24, 25, 26, 27, 
28, 30]. Также частыми обитателями гнойных

очагов являются представители грамотрица- 
тельной микрофлоры: протей, кишечная па- 
лочка и клебсиеллы. Нередки случаи, при ко- 
торых при микробиологическом исследовании 
гнойных очагов его содержимое оказывается 
стерильным. Это говорит о том, что в развитии 
воспалительного процесса основная роль отво- 
дится анаэробам, обнаружить которые на 
обычных средах не представляется возмож- 
ным. Для обнаружения аэробов при посеве 
раневого отделяемого используются специаль- 
ные среды.

В последнее время большое внимание 
при изучении этиологии гнойно-воспалитель- 
ных процессов челюстно-лицевой области уде- 
ляют бактероидам и фузобактериям. Это так 
называемые облигатные неспорообразующие 
анаэробы. Бактероиды и фузобактерии явля- 
ются представителями нормальной микрофло- 
ры человека. В норме эти микроорганизмы 
встречаются на слизистых оболочках челове- 
ка, однако под воздействием некоторых факто- 
ров способны вызывать гнойно-некротические 
процессы.

Основными факторами в развития воспа- 
лительного процесса в полости рта, лица и 
челюстей являются нарушения симбиотическо- 
го равновесия между макро- и микроорганиз- 
мами. Увеличение общего количества микроб- 
ных тел, приобретение ими свойств патогенно- 
сти создают условия для развития гнойно- 
воспалительного процесса. Многочисленные 
наблюдения, показали что гнойные заболева- 
ния, являющиеся результатом травм или одон- 
тогенных процессов, обусловленные жизнедея-



тельностью патогенных или условно- 
патогенных микроорганизмов, а в особенно- 
сти, их сочетанием, представляют серьезную 
угрозу для жизни людей со сниженными есте- 
ственными факторами защиты организма.

Гнойно-воспалительные процессы че- 
люстно-лицевой области и шеи, которые тре- 
буют хирургического вмешательства, часто 
имеют одонтогенное происхождение и являют- 
ся осложнениями инфекционного процесса 
полости рта. Распространение воспаления воз- 
можно контактным путем -  по фасциальным 
пространствам (инфекции дна полости рта) и 
гематогенным. Инфекцию ротовой полости 
подразделяют на следующие виды в зависимо- 
сти от анатомической локализации:

• одонтогенную, связанную с поражени- 
ем тканей зуба (кариес, пульпит);

• пародонтальную, включающую в себя 
периодонт (периодонтит) и десну (гингивит, 
перикоронарит), окружающие мягкие и кост- 
ную ткани [13, 31, 32, 33, 34].

Основными возбудителями одонтоген- 
ных инфекций являются микроорганизмы, ко- 
торые постоянно присутствуют в полости рта: 
преимущественно зеленящие стрептококки 
(5ігеріососси5 тиіап5, 5ігеріососси5 тіііегі), 
неспорообразующие анаэробы (Реріозігер-
іососси5 5рр, Ғи5оЬасіегіит 5рр, Асііпотусе5 
5рр). При пародонтальной инфекции наиболее 
часто выделяют пять основных возбудителей: 
Рогрһуготопа5 діпдіүаіі5, Ргеуоіеііа іпіегтеСіа, 
Еікепеііа соггоСеп^, Ғи^оЬасіегіит писіеаіит, 
АддгедаііЬасіег асііпотусеіетсотііап^ , реже -  
Сарпосуіорһада 5рр. [14, 15, 35, 36, 37, 38].

В зависимости от локализации и тяжести 
инфекции, возраста пациента и сопутствую- 
щей патологии возможны изменения в микроб- 
ном спектре возбудителей. Так, тяжелые гной- 
ные поражения ассоциируются с факультатив- 
ной грамотрицательной флорой (ЕпіегоЬасі- 
егіасеае 5рр.) и 5іарһуіососси5 аигеи5. У паци- 
ентов с сахарным диабетом, лиц пожилого воз- 
раста и больных, госпитализированных в ста- 
ционар, также преобладают ЕпіегоЬасіегіасеае 
5рр.[16]. Исследования Ю. В. Алексеевой 
(2005) продемонстрировали, что при одонто- 
генных воспалительных процессах выделяются 
5іарһуіососси5 5рр. (15 %), 5ігеріососси5 5рр. 
(6%) и облигатные анаэробные бактерии 
(79%). Анаэробы представлены грамположи- 
тельными микроорганизмами -  ВасіегоіСе5 
5рр, Ғи5оЬасіегіит 5рр, грамположительными 
кокками. В 86% высевается резидентная фло- 
ра, в 7% -  патогенные штаммы. В исследова- 
ниях Ь. Сһаұе2 Се Ра2, С. 5ұеп5аІег, С. Раіеп,

С. ВегдепһоІІ2 (2004) было выявлено, что из 
корневых каналов зубов с хроническим де- 
структивным периодонтитом наиболее часто 
выделялись 5ігеріососси5 догСопіі, 5ігеріосос- 
си5 апдіпо5и5, 5ігеріососси5 огаіі5, а также Еп- 
іегососси5 5рр, і-асіоЬасііЫ  рагаса^еі. Разви- 
тие одонтогенного периостита и остеомиелита 
в 50% случаев обусловлено 5. аигеи5 и 5ігер- 
іососси5 5рр, но, как правило, превышает 
анаэробная флора: Реріососси5 підег, Реріо- 
5ігеріососси5 5рр, ВасіегоіСе5 5рр. [17]. При 
неодонтогенном остеомиелите ключевыми воз- 
будителями являются стафилококки, чувстви- 
тельные к метициллину (М55А), -  52%, коагу- 
лазо-отрицательные стафилококки (КОС) -  
14%, метициллинрезистентные стафилококки 
(МҒ5А) -  2% и Р5еиСотопа5 аегидіпо^а (4,4%) 
[18]. Травматический остеомиелит чаще обу- 
словлен наличием 5. аигеи5, а также Епіего- 
Ьасіегіасеае 5рр, Р. аегидіпо^а [19]. Возбуди- 
телями одонтогенного верхнечелюстного сину- 
сита: неспорообразующие анаэробы -  Реріо- 
5ігеріососси5 5рр, ВасіегоіСе5 5рр, а также 
Наеторһііи5 іпгіиепіае, 5ігеріососси5 іпіегтеСі- 
и5,5ігеріососси5 рпеитопіае, Могахеііа саіаггһ- 
аіі5, 5ігеріососси5 руодепе5. Выделение 5. аи- 
геи5 из синуса характерно для нозокомиально- 
го синусита [16]. Гнойная одонтогенная ин- 
фекция мягких тканей лица и шеи ассоцииру- 
ется с выделением полимикробной флоры: 
5ігеріососси5 5рр, 5іарһуіососси5 5рр, Реріо- 
5ігеріососси5 5рр, ВасіегоіСе5 5рр, 
Ғ.писіеаіит, ЕпіегоЬасіегіасеае 5рр, ^еіііопеііа 
5рр, Еікепеііа 5рр. Возбудителями абсцессов и 
флегмон неодонтогенного происхождения, ча- 
ще обусловленных повреждениями кожи, яв- 
ляются 5. аигеи5, 5. руодепе5. У 50,9% паци- 
ентов с флегмонами лица и шеи выделяются 
анаэробные бактерии Реріозігеріососси5 5рр, 
ВасіегоіСе5 5рр, ^еіііопеііа 5рр.; 5іарһуіососси5 
5рр. -  в 23,7% наблюдений, 5ігеріососси5 5рр. 
-  в 18,6% [20]. При гнилостно-некротической 
флегмоне лица и шеи выделяют полимикроб- 
ную флору, включающую Ғ. писіеаіит, Вас- 
іегоіСе5 5рр, Реріозігеріососси5 5рр, 5ігеріо- 
сосси5 5рр, Асііпотусе5 5рр. Кроме названных 
выше микроорганизмов у пациентов с тяже- 
лым течением также выделяют грамотрица- 
тельные бактерии и 5. аигеи5 [17]. Важную 
роль у больных сахарным диабетом играют 
КіеЬ5іеііа 5рр, Епіегососси5 5рр, 5. аигеи5, Р. 
аегидіпо^а, причем присутствию Р. аегидіпсва 
сопутствует наиболее неблагоприятный про- 
гноз [21, 22]. При развитии лимфаденита лица 
и шеи в 70-80% выделяются в-гемолитический 
стрептококк группы А и 5. аигеи5. Анаэробные



возбудители, такие как ВасіегоіСе5 5рр, Реріо- 
5і̂ еріссссси5 5рр, 5рр, Ғ. писіеа-
іи т, Р^сріспіЬасіе^іит аспе5, могут быть при- 
чиной развития одонтогенного лимфаденита 
[16].

Патогенез. В патогенезе патологиче- 
ских процессов челюстно-лицевой области, 
связанных с гнойным воспалением, также 
как и в этиологических факторах, прослежи- 
вается определенная роль патогенной мик- 
рофлоры. Также важна роль в патогенезе и 
сенсибилизации организма. В совокупности с 
вышеизложенными данными, развитие вос- 
палительного процесса рассматривают с 
точки зрения взаимодействия макроорганиз- 
ма с патологическим агентом. По данным 
Шаргородского (1985), существует условно - 
патогенная микрофлора, которая всегда ве- 
гетирует в полости рта, носоглотке, рото- 
глотке, и при изменении гомеостаза орга- 
низма, вызванного нарушением иммунитета 
или других факторов, приводит к возникно- 
вению гнойно-воспалительных процессов в 
челюстно-лицевой области. В основе сенси- 
билизации организма лежит выработка спе- 
цифических антител в ответ на постоянное 
поступление извне антигенов, которыми 
обычно являются микробные клетки, а так- 
же продукты их жизнедеятельности. Микро- 
организмы, находящиеся в норме на поверх- 
ности слизистых оболочек, имеют свойство 
проникать вглубь тканей. При обретении 
этими бактериями патологических свойств 
под воздействием каких-либо факторов про- 
исходит выработка специфических антител, 
направленных на уничтожение чужеродного 
агента и поддержания иммунитета.

Рассматривая патогенез развития не- 
специфического гнойного воспаления, необ- 
ходимо обратить внимание на все изменения 
и реакции, происходящие в организме, на 
всех его этапах воспаления. Существует не- 
сколько различных теорий о механизмах 
развития гнойно-воспалительных процессов 
в челюстно-лицевой области. Так, например, 
эмболическая теория А. А. Боброва (1889) и 
Лексера (1894), которая объясняет распро- 
странение инфекции в эмболах и тромбиро- 
вание капилляров. Суть этой теории состоит 
в том, что бактериальный эмбол из первично- 
го очага инфекции, занесенный в кость током 
крови, оседает в одном из концевых сосудов и 
служит источником гнойного процесса в кости. 
Недостатками является отсутствие объяснения 
острого гематогенного остеомиелита вне зоны 
роста кости, также Н. И. Ансеров и М. Г. При-

вес опровергли существование концевых арте- 
рий в кости новорожденных и детей младшего 
возраста. Аллергическая теория (С. М. Дериж- 
анов, 1937), Я. М. Снежко объясняет роль сен- 
сибилизации организма, посредством феноме- 
на Артюса-Захарова. Основные положения 
теории в том, что остеомиелит возникает в 
организме из-за воздействия транзиторной 
микрофлоры, под влиянием, какого-либо фак- 
тора (травма, переохлаждение и т. д.). Под 
влиянием какого-либо заболевания или трав- 
мирующего агента в кости развивается очаг 
асептического воспаления по типу феномена 
Артюса, то есть развивается местная аллерги- 
ческая реакция, которая может явиться благо- 
приятным фоном для развития латентной мик- 
рофлоры в костно-мозговом канале и вызвать 
острое инфекционно-гнойное воспаление [20]. 
Популярной является также нервнорефлектор- 
ная теория Н. А. Еланского и В. В. Торонец. 
Суть теории, в том, что в патогенезе развития 
гнойно-воспалительного процесса важно со- 
стояние и центральной, и периферической 
нервной системы. Раздражение любых компо- 
нентов нервной системы, может вызывать 
гнойное воспаление в кости [3, 23, 24].

Современные авторы также внесли 
дополнение в понимание механизмов разви- 
тия гнойно-воспалительных процессов в че- 
люстно-лицевой области. Н. А. Груздев и 
соавт. пришли к пониманию возникновения 
гнойного воспаления посредством изучения 
гомеостаза и отклонений в нем. Рядом авто- 
ров были выявлены существенные измене- 
ния в системе гемостаза, приводящие к по- 
вышению свертываемости крови, изменени- 
ям фибриногена, выпадению его в виде 
фибрина, что способствует внутрисосудисто- 
му свертыванию и нарушению микроцирку- 
ляции с последующим некрозом тканей и их 
гнойным расплавлением [14, 21, 26, 27]. 
Также, по мнению М. М. Соловьева, Робусто- 
вой и Шаргородского большое значение в 
развитии гнойного воспаления в челюстно - 
лицевой области отводится снижению за- 
щитных сил организма и вторичный иммуно- 
дефицит [5]. Необходимо также отметить 
большую роль антиоксидантной системы ор- 
ганизма, нарушение работы которой приво- 
дит к изменению физиологического равнове- 
сия организма.

Несмотря на внесенные существенные 
дополнения в имеющиеся три основные тео- 
рии возникновения гнойно-воспалительного 
процесса в челюстно-лицевой области, ни 
одна из них полностью не может объяснить



сложную и многообразную картину патоге- 
неза, разных форм воспаления челюстно- 
лицевой области. Поэтому принято выделять 
совокупность факторов, играющих основную 
роль в возникновении гнойного воспаления. 
Первый фактор представляет собой общее 
состояние макроорганизма, а также состоя- 
ние его иммунологических защитных сил. Во 
втором факторе инфекция является пуско- 
вым механизмом возникновения развития 
патологического процесса. Третий фактор -  
это местные морфологические изменения в 
тканях, которые могут оказывать влияние на 
развитие заболевания [6, 14, 18, 24, 29, 32, 
34, 38].

В 90% случаев все гнойно-воспали- 
тельные процессы челюстно-лицевой обла- 
сти развились в результате проникновения 
инфекции одонтогенным путем. В зависимо- 
сти от локализации входных ворот инфекции 
различают одонтогенные, стом атогенные, 
риногенные, отогенные, дерматогенные ост- 
рые и хронические воспалительные процес- 
сы челюстно-лицевой области шеи [7, 33]. 
Наиболее часто при одонтогенном пути ин- 
фицирования микроорганизмы проникают в 
кость или мягкие ткани лица и шеи через 
разрушенные кариозным процессом зубы, 
подвергающиеся распаду ткани пульпы, па- 
родонтальные карманы. Как правило, ост- 
рые гнойные процессы возникают на фоне 
уже имеющихся хронических очагов одонто- 
генной инфекции. Во время ремиссии хрони- 
ческого воспаления в очаге устанавливается 
временное равновесие между микрофлорой 
и организмом. Это можно объяснить наличи- 
ем ограничительного барьера, капсулы при 
воспалительных кистах, некоторых формах 
периодонтитов. Такая капсула всегда отгра- 
ничена от окружающих тканей скоплением 
лейкоцитов. Такая защита имеет двойствен- 
ное значение. С одной стороны, защищая 
окружающие ткани от распространения ин- 
фекции, и затрудняя воздействие на инфек- 
ционный очаг факторов специфической и 
неспецифической защиты с другой стороны. 
Стадия ремиссии воспалительного процесса 
сменяется фазой обострения. Эти изменения 
связаны с повышением свойств патогенно- 
сти, при повышении их количества такой 
эффект может быть связан с эффектом си- 
нергизма, который происходит при попада- 
нии в воспалительный очаг новых видов 
бактерий. Такое происходит, как правило, 
при обтурации очагов хронической инфек- 
ции, когда затрудняется отток экссудата пи-

щей, пломбировочными материалами и т. д. 
При нарушении оттока возрастает давление 
экссудата, увеличивается микробное число, 
это и приводит к распространению инфек- 
ции за пределы «капсулы». В ответ на про- 
исходящее вокруг воспалительного очага, 
активируются различные иммунные ком- 
плексы, с выделением биологически актив- 
ных веществ, которые воздействуя на пора- 
женные ткани и весь организм в целом, обу- 
славливают симптомы, характерные для 
клиники воспаления.

Распространению инфекции за преде- 
лы «защитной зоны», способствуют также 
травматическое повреждение скопления 
лейкоцитов вокруг демаркационной зоны, а 
также нарушение целостности самой капсу- 
лы. В результате этого микроорганизмы и 
продукты тканевого распада активно ус- 
тремляются к инфекционному очагу, а в от- 
вет увеличивается выделение факторов ре- 
зистентности.

Непосредственно обострение самого 
хронического воспалительного процесса мо- 
жет быть обусловлено рядом факторов. Пер- 
вый фактор и основной -  это повреждающее 
действие микроорганизмов, их токсинов и 
продуктов распада и гибели тканей. Осталь- 
ными факторами являются результаты реак- 
ции микроорганизма в ответ на выделение 
макроорганизмом защитных комплексов. Как 
правило, обострение или развитие гнойного 
процесса на фоне очагов хронической ин- 
фекции, происходит после длительного фи- 
зического или эмоционального переутомле- 
ния, переохлаждения, а также после пере- 
несенных заболеваний. Все перечисленные 
факторы способствуют ослаблению защит- 
ной функции организма. При этом микроор- 
ганизмы и продукты их жизнедеятельности 
проникают за пределы инфекционного очага 
и могут вызвать не только обострение, но и 
вялотекущий воспалительный процесс со 
стертыми клиническими симптомами.

Распространение инфекции из очага в 
окружающие ткани идет тремя путями. Это 
лимфогенный, контактный и гематогенный. 
По данным различных авторов, наиболее 
часто воспалительный процесс развивается 
в клинически интактных тканях за несколько 
часов, от момента появления первых при- 
знаков обострения хронического воспале- 
ния. Наиболее же редким является процесс 
поэтапного гнойного расплавления тканей. 
При обострении гной из первичного очага 
расплавляет кость, выходит под надкостни-



цу, повреждая и ее, проникает в мягкие тка- 
ни, следуя далее по клетчаточным про- 
странствам.

При лимфогенном пути инфицирова- 
ния все бактерии и продукты их жизнедея- 
тельности распространяются в ближайшие 
лимфатические узлы, а далее с током лим- 
фы по всему организму, в том случае если в 
лимфатическом узле не удастся их инакти- 
вировать. Такое бывает при длительном вя- 
лотекущем воспалительном процессе, когда 
барьерная функция лимфатических узлов 
может снижаться, и в них могут развиться 
явления лимфаденита. Начавшийся воспали- 
тельный процесс в лимфатических узлах мо- 
жет прогрессировать, вплоть до образова- 
ния абсцесса и аденофлегмоны.

В патогенезе гнойно-воспалительных 
процессов в челюстно-лицевой области 
нельзя не отметить роль реактивности орга- 
низма. Ее разделят на 4 вида: специфиче- 
ская и неспецифическая, а также физиоло- 
гическая и патологическая. С точки зрения 
нормальной физиологии, специфическая 
реактивность -  это реактивность, изменяю- 
щая жизнедеятельность организма под дей- 
ствием факторов среды, не нарушая его го- 
меостаза, это реактивность здорового чело- 
века. Реактивность обусловливает тонкий 
дифференцированный ответ организма на 
действие раздражителей, определяет коли- 
чественные и качественные особенности 
ответной реакции. От реактивности зависит 
в значительной степени способность чело- 
века (или животного) приспосабливаться к 
условиям среды, поддерживать гомеостаз 
[8, 11, 21, 26, 27, 38, 37].

Понятие реактивность необходимо 
дифференцировать от понятия реакции. Ре- 
акция -  это изменения обмена, структуры и 
функции в ответ на раздражение биологиче- 
ской системы, выражение реактивности, но 
не само это свойство организма. Иными сло- 
вами, реактивность -  это сущность, а реак- 
ция - явление, отражающее сущность биоло- 
гической системы.

Патологической реактивностью назы- 
вается способность больного организма не- 
адекватно реагировать на любые раздражи- 
тели внешней и внутренней среды, что при- 
водит в конечном итоге к снижению защит- 
ных, компенсаторных и адаптационных ре- 
акций, механизмов, резервных возможно- 
стей и гомеостаза организма, а также его 
резистентности, жизнедеятельности и рабо- 
тоспособности. Патологическую реактив-

ность называют также вторичной (болез- 
ненно измененной). Такая реактивность воз- 
никает под воздействием на организм пато- 
логических факторов, вызывающих повре- 
ждение и нарушение баланса внутренних 
систем организма. В ответ на нарушение 
гомеостаза происходит нарушение компен- 
саторных и приспособительных механизмов 
поврежденного организма к изменениям как 
внешней, так и внутренней среды. Патоло- 
гическая реактивность, как и физиологиче- 
ская, может быть специфической и неспеци- 
фической, наследственной и приобретенной, 
активной и пассивной, естественной и ис- 
кусственной.

Для возникновения патологической 
реактивности достаточно однократного воз- 
действия на организм сильного болезне- 
творного агента или многократного, но бо- 
лее слабого воздействия. В ответ на воздей- 
ствие патологических агентов происходят 
изменения в неспецифическом и специфиче- 
ском ответе на внешние раздражители, что 
сказывается в снижении защитно-приспо- 
собительных резервов организма. Реактив- 
ность, по формам проявления подразделяет- 
ся также на нормальную, повышенную, по- 
ниженную и извращенную [9, 13, 15, 19, 24, 
27, 31, 33]. Данные типы реактивности так- 
же характерны и при гнойно-воспалитель- 
ных процессах челюстно-лицевой области.

По данным А. И. Воложина при нор- 
мергическом типе воспалительной реакции 
время от начала появления клинических 
признаков до момента обращения к врачу 
составляет в среднем 1,5-3 сут. Болевые 
ощущения умеренные, усиление боли проис- 
ходит при нагрузках. Температура субфеб- 
рильная. Обычно поражается одна анатоми- 
ческая область. Со стороны остальных орга- 
нов и систем патологических изменений нет, 
нарушения функций также не наблюдается. 
Явления интоксикация выражены незначи- 
тельно. Нормергическая реакция организма 
является нормальной ответной реакцией на 
воспалительный процесс. При нормергиче- 
ском воспалении происходит усиление гумо- 
ральной защиты на фоне нормального уров- 
ня клеточного ответа. Об этом свидетель- 
ствует увеличение фагоцитарной активности 
лейкоцитов почти в 2 раза, в сравнении с 
нормальным показателем. Также можно за- 
метить увеличение ІдМ, почти в 2 раза уве- 
личивается количество ІдА и ІдС.

При гипоергическом типе воспалитель- 
ной реакции время прошедшее с начала



клинических симптомов до момента обраще- 
ния к врачу составляет более 3 сут. Боль 
выражена слабо или отсутствует, может по- 
являться при нагрузке или дотрагивании. 
Температура либо в норме, либо сохраняет 
стойкий субфебрилинитет. Как правило, вос- 
палительный процесс распространяется на 
две анатомические области. Симптомы ин- 
токсикации отсутствуют или незначительны. 
Нарушение функции выражено значительно. 
При вскрытии гнойного очага, получают ма- 
лое количество гноя. При данном виде вос- 
паления значительного изменения лейкоци- 
тарной формулы нет, либо немного сниже- 
на. Отмечается также компенсаторный ха- 
рактер реакции за счет снижения клеточной 
иммунологической защиты на фоне усиления 
гуморальной (отмечается увеличение содер- 
жания иммуноглобулинов).

Течение гиперергической реакции вос- 
паления значительно отличается от первых 
двух описанных ранее. При данном типе 
воспаления, заболевание развивается быст- 
ро, молниеносно, в течение одного дня, ре- 
же 1,5 сут. Отмечается значительное повы- 
шение температуры от 38.5 С° и выше. Боль, 
явления интоксикации и нарушения функций 
резко выражены. Воспаление поражает от 
двух и более анатомических областей. При 
вскрытии гнойного очага получают большое 
количество гноя. Фагоцитарная деятель- 
ность лейкоцитов повышена в 4 раза, пока- 
затель клеточной защиты в норме или не- 
сколько понижен. Количество иммуноглобу- 
линов нормальное или немного повышенное. 
Исходя из клинических и лабораторных дан- 
ных можно сделать сделать вывод о том, что 
причиной гиперергии является усиление фа- 
гоцитоза.

За последние годы были внесены до- 
полнения в развитие патогенеза гнойно- 
воспалительных процессов челюстно-лицевой 
области. Рядом авторов были обнаружены 
изменения в системе гемостаза, которые при- 
водили к повышению гиперкоагуляционного 
синдрома, качественным изменениям фибри- 
ногена, выпадению его в виде фибрина, что 
способствует внутрисосудистому свертыванию 
и нарушению микроциркуляции с последую- 
щим некрозом тканей и их гнойным расплав- 
лением (Н. А. Груздев, 1978; В. Н. Балин, 
1987 и др.). В последние десятилетия суще- 
ственное значение в развитии гнойно- 
воспалительных процессов челюстно-лицевой 
области отводится снижению общей и мест- 
ной резистентности организма человека (М.

М. Соловьев, 1971; Т. Г. Робустова, 1990; А. Г. 
Шаргородский, 2004). Снижение неспецифи- 
ческих защитных механизмов организма свя- 
зывают с переохлаждением, переутомлением, 
стрессовыми ситуациями, перенесенными ви- 
русными и другими инфекциями, сопутствую- 
щими и фоновыми заболеваниями: диабет, 
заболевания крови, печени, почек, ревма- 
тизм, онкологические заболевания и т. д. В 
последние годы большое значение в развитии 
таких заболеваний придается состоянию ан- 
тиоксидантной системы организма. Наруше- 
ния звеньев антиоксидантной системы приво- 
дит к изменениям важных физиологических 
функций организма [11, 21, 23, 28].

Инфекционный процесс является прояв- 
лением взаимодействия макроорганизма и 
микроорганизмов. Течение воспалительного 
процесса зависит от показателей реактивности 
организма, определяющихся действием белков 
острой фазы, цитокинов, активностью системы 
фагоцитов, состоянием механизмов специфи- 
ческой резистентности, наследственных фак- 
торов, свертывающей, антиоксидантной и дру- 
гих систем организма [13, 16, 19, 24, 28, 29, 
37, 38]. В патогенезе воспаления существен- 
ная роль принадлежит молекулярным и кле- 
точным механизмам иммунной системы. От 
степени и характера их изменений в значи- 
тельной степени зависит выбор тактики лече- 
ния и профилактики местных и общих ослож- 
нений. Доказана существенная роль интенси- 
фикации перекисного окисления липидов в 
патогенезе воспалительных процессов челюст- 
но-лицевой области и шеи [9, 18, 26, 27]. Од- 
ной из причин тяжелого течения острых одон- 
тогенных остеомиелитов, осложненных флег- 
монами челюстно-лицевой области, является 
активация ПОЛ на фоне снижения активности 
АО системы. Изменение соотношения биохими- 
ческих факторов окисления (прооксидантов) и 
антиоксидантов, регулирующих нормальное 
течение окислительно-восстановительных про- 
цессов, характеризует нарушение метаболизма 
в тканях раны, что приводит к ослаблению 
процессов репарации [3, 27, 29]. Интенсифи- 
кация ПОЛ, нарушение метаболизма микроэле- 
ментов за счет снижения фонда и активности 
АО системы обусловливают повреждение тка- 
ней в условиях фазы гнойного воспаления, что 
определяет тяжесть течения заболевания.

По данным современных авторов [10, 
22, 28, 34, 38] в последнее время наиболее 
часто встречаются гнойно-воспалительные 
процессы челюстно-лицевой области с тяже- 
лым течением и осложнениями у большого



количества людей. Также, несмотря на до- 
стигнутые успехи в ранней диагностике и 
лечении данной группы заболеваний смерт- 
ность от них продолжает оставаться высо- 
кой. Кроме изменения клинической картины 
заболевания, часто встречается агрессивное 
течение остеомиелитов и флегмон. Данные 
заболевания даже при успешном излечении 
значительно ухудшают качество жизни па- 
циента, приводят к временной нетрудоспо- 
собности, а при тяжелых случаях и к инва- 
лидизации. В связи с этим актуальность про- 
блемы данных заболеваний представлена не 
только медицинской, но и социальной 
направленностью.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературных данных позволил 

сделать следующие выводы:
1. Гнойно-воспалительные процессы че- 

люстно-лицевой области имеют полимикроб- 
ный характер и возникают в результате дей- 
ствия различных видов микроорганизмов.

2. Важную роль в возникновении гнойно- 
воспалительных процессов в челюстно- 
лицевой играет уровень сенсибилизации орга- 
низма.

3.Особенность одонтогенных гнойно- 
воспалительных процессов в том, что дефекты 
твердых тканей зуба, которые привели к пато- 
логическому состоянию, являются входными 
воротами инфекции, и не возмещаются есте- 
ственным путем.

4. Выраженность клинических симпто- 
мов при гнойно-воспалительных процессах 
челюстно-лицевой области зависит от виру- 
лентности микроорганизма, а также от состоя- 
ния иммунной системы больного.

5. Отсутствие плановой санации поло- 
сти рта у населения и снижение уровня и ка- 
чества санитарно-гигиенических мероприя- 
тий, включая личную гигиену, являются одни- 
ми из основных причин поддержания высоко- 
го уровня стоматологической заболеваемости, 
а следовательно, и хронической одонтоген- 
ной инфекции. Гнойно-воспалительные про- 
цессы челюстно-лицевой области по сравне- 
нию с гнойно-воспалительными процессами 
другой локализации имеют существенные от- 
личия, которые определяются прежде всего 
социальным, эстетическим и коммуникатив- 
ным значением лица и теми анатомо- 
физиологическими особенностями челюстно - 
лицевой области, которые все вместе и влия- 
ют на тяжесть, течение, диагностику, опера- 
тивное и консервативное лечение, а также 
прогноз этих заболеваний.

6. Больные с атипичным течением гной- 
но-воспалительных процессов челюстно- 
лицевой области или с признаками его хрони- 
зации относятся к группе с неблагоприятным 
клиническим прогнозом.

Таким образом, в клинической картине 
гнойно-воспалительных процессов челюстно- 
лицевой области появились новые и непри- 
вычные проявления, значительно затрудняю- 
щие их диагностику, это связано с тем, что в 
последние годы этиология гнойно-воспа- 
лительных процессов перетерпела метамор- 
фозы из-за изменений вирулентных свойств и 
состава самой этиологической структуры 
возбудителей, что требует изучения клинико- 
микробиологической картины.

ЛИТЕРАТУРА
1 Афанасьев В. В. Хирургическая стома- 

тология. -  М., 2016. -  С. 52-56.
2 Бажанов Н. Н. Применение мирамисти- 

на для лечения больных одонтогенными флег- 
монами челюстно-лицевой области /Н. Н. Ба- 
жанов, М. Т. Александров, И. В. Черкасов // 
Стоматология. -  2006. -  №3. -  С. 24-26.

3 Байриков И. М. Клинический анализ 
заболеваемости одонтогенными флегмонами 
челюстно-лицевой области по данным отделе- 
ния челюстно-лицевой хирургии клиник самар- 
ского государственного медицинского универ- 
ситета /И. М. Байриков, В. А. Монаков, А. Л. 
Савельев //Междунар. журн. прикладных и 
фундаментальных исследований. -  2014. -  
№11. -  С. 101-102.

4 Батыров Т. У. Клинический протокол 
диагности и лечения флегмона и абсцессов 
области рта /Т. У. Батыров, Т. В. Жаканов, Р. 
Е. Тулеутаева //Одобрено Объединенной ко- 
миссией по качеству медицинских услуг Мини- 
стерства здравоохранения и социального раз- 
вития Республики Казахстан от «9» июня 2016 
года. Протокол № 4.

5 Ватазин А. В. Современные методы 
экстракорпоральной детоксикации при сепси- 
се //Клинич. медицина. -  2013. -  №6. -  С. 9- 
13.

6 Гайворонская Т. В. Оптимизация лече- 
ния больных одонтогенными флегмонами че- 
люстно-лицевой области: Автореф. дис. ...д-ра 
мед. наук. -  М., 2008. -  328 с.

7 Дюсупов К. Б. Комплексное лечение 
одонтогенных воспалительных процессов че- 
люстно-лицевой области с применением си- 
стемной энзимотерапии: Автореф. дис. ...канд. 
мед. наук. -  Алматы, 2016. -  26 с.

8 Есембаева С. С. Данные по стоматоло- 
гическим заболеваниям в РК за 2012 год /С. С.



Есембаева, К. Е. Сабитова, Б. З. Курмангали- 
ев //Вестн. КазНМУ. -  2014. -  №2 (4). -  С. 203- 
205.

9 Искаков М. Ш. Фито- и лазеротерапия 
в комплексном лечение одонтогенных флег- 
мон: Автореф. дис. ...канд. мед. наук. -  М.,
2010. -  23 с.

10 Ковшов В. В. Оптимизация антибакте- 
риальной терапии острых гнойно-воспали- 
тельных заболеваний челюстно-лицевой обла- 
сти и шеи: Автореф. дис. ...канд. мед. наук. -  
Иркутск, 2007. -С. 30-34.

11 Кулаков А. А. Хирургическая стомато- 
логия и челюстно-лицевая хирургия, нацио- 
нальное руководство /А. А. Кулаков, Т. Г. Ро- 
бустова, А. И. Неробеева. -  М.: ГЭОТАР-Медиа,
2010. -  С. 27.

12 Кулаков А. А. Клинический протокол 
по диагностике и лечению воспалительных 
заболеваний челюстно-лицевой области /А. А. 
Кулаков, А. И. Неробеев, В. В. Рогинский // 
Заседание Секции СтАР «Ассоциация члюстно- 
лицевых хирургов и хирургов -  стоматологов» 
от 21 апреля 2014. -  М., 2014. -  20 с.

13 Мубаракова Л. Н. Патогенетическое 
обоснование нового подхода в комплексном 
лечении гнойных процессов челюстно-лицевой 
области: Афтореф. дис. ...д-ра мед. наук. -  М.,
2008. -  28 с.

14 Рамазанов А. Х. Особенности диагно- 
стики и течения флегмон челюстно-лицевой 
области /А. Х. Рамазанов, И. М. Мугадов, Р. Р. 
Абакаров //Бюл. медицинских Интернет- 
конференций. -  Саратов, 2013. -  Т. 3, №3. -
С. 743.

15 Робустова Т. Г. Динамика частоты и 
тяжести одонтогенных воспалительных забо- 
леваний за 50 лет (1955-2004) //Стоматология.
-  2007. -  №3. -  С. 63-66.

16 Робустова Т. Г. Хирургическая стома- 
тология -  М.: Медицина, 2010. -  905 с.

17 Робустова Т. Г. Хирургическая стома- 
тология -  М.: Медицина, 2012. -  928 с.

18 Суковатых Б. С. Иммобилизированная 
форма хлоргексидена биглюконата в ком- 
плексном лечении гнойных раны. //Вестн. экс- 
перим. и клинич. хирургии. -  2013. -  №4 (21).
-  С. 406-410.

19 Супиев Т. К. Лекции по стоматологии 
детского возраста: Учеб. пособие. -  Алматы, 
2013. -  №2. -  508 с.

20 Турчина Е. В. Оценка эффективности 
применения антибиотиков в комплексном ле- 
чении больных с гнойно-воспалительными за- 
болеваниями челюстно-лицевой области: Ав- 
тореф. дис. ...канд. мед. наук. -  Чита, 2007. -

С. 26-33.
21 Фомин А. Современные подходы к 

ведению больных тяжёлым сепсисом и септи- 
ческим шоком на основе доказательной меди- 
цины //Врач. -  2012. -  №2. -  С. 15-18.

22 Царев В. Н. Антимикробная терапия в 
стоматологии: Руководство. -  М. МИА, 2004. -
С. 115-144.

23 Шаргородский А. Г. Воспалительные 
заболевания тканей челюстно-лицевой обла- 
сти. -  М., 2001. -  С. 10.

24 Шаргородский А. Г. Клиника, диагно- 
стика, лечение и профилактика воспалитель- 
ных заболеваний лица и шеи. -  М: ГЭОТАР- 
Мед., 2000. -  356 с.

25 Шаргородский А. Г. Клиника, диагно- 
стика, лечение и профилактика воспалитель- 
ных заболеваний лица и шеи. -  М: ГЭОТАР- 
Мед., 2002. -  140 с.

26 Яременко Н. В. Региональная лимфо- 
тропная антибактериальная терапия в лечении 
и профилактике инфекционно-воспалительных 
заболеваний челюстно-лицевой области и 
шеи: Автореф. дис. ...канд. мед. наук. -  М.,
2011. -  17 с.

27 Вехіег С. Ғ. Тһе сопігоі оГ Ьигп моипС 
5ер5і5 Ьу іһе и5е оГ циапГіГаГіуе ЬасГегіоІодіс 
5іиСіе5 апС 5иЬе5сһаг Су5 міГһ апйЬіойс5 /С. Ғ. 
Вехіег, Р. №. Сиггегі, Р. №. Маггіп //5игд. СІіп. 
N. Атег. -  2011. -  V. 53, № 6. -  Р. 1507-1517.

28 Ғагтаһап 5' МісгоЬіоІодісаІ ехатіпайоп 
апС апііЬіоііс 5еп5ШГу оГ іпГесііопз іп іһе һеаС 
апС песк. На5 апуіһіпд сһапдеС? //Вг. 3. ОгаІ. 
МахіІІоГас. 5игд. -  2014. -  V. 52(7). -  Р. 632- 
635.

29 Могепі й. СһутоГгур5іп А., 5игдісаІ 
5ГиСу /й. Могепі, Ғ. Ніпд, 3. Ғ. ҒІупп //ІпГ. СоІІ. 
5игд. -  2008. -  V. 343. -  Р. 709-715.

30 МсоГ Ғ. йо апГі-іпГІаттаГогу Сгидз 
могсеп оСопГодепіс сетсо-ГасіаІ сеііиіій5? /Ғ. 
МсоГ, С. Нірру, С. НосһагГ //Ғеұие Се 5ГотаГоІ- 
одіе, Се Сһігигдіе МахіІІо-ГасіаІе еГ Се Сһігигдіе 
Огаіе. -  2014. -  V. 115. -  Р. 31-36.

31 МГіп 5. Ғ. йеГесйоп оГ Ьасіегіаі ГІога іп 
огоГасіаІ 5расе іпГесГіоп̂  апС іһеіг апГіЬіоГіс 5еп- 
5іГіУіГу ргоГіІе /5. Ғ. №йп, й. 5аікгі5һпа /3. ОгаІ. 
МахіІІоГас. 5игд. -  2014. -  V. 13 (4). -  Р. 525- 
532.

32 Реасоок Е. ВіоІодісаІ Ггопііег іп іһе 
сопігоі оГ һеаііпд //Атег. 3. 5игд. -  2013. -  V. 
126. -  Р. 707-713.

33 Реасоок Е. 5оте а5ресГ5 оГ ГіЬгодепз 
Ьу іпсі5іоп апС ргітагу 5иГиге ипСег апііЬіоііс 
соұег //ВгіГ. 3. 5игд. -  2014. -  V. 61, №6. -  Р. 
493-494.

34 Ға5һі В. ОСопГодепіс іпГесііоп5: Місго-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farmahan%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24906249
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24906249/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24906249/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nicot%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25212878
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nicot%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25212878
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hippy%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25212878
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hochart%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25212878
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fating%20NS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26225023
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fating%20NS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26225023
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saikrishna%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26225023
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4518810/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4518810/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bahl%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191064


Ьіоіоду апС тападетепі /В. Ға5һі, 5. 5итееІ // 
Сопіетр. СІіп. йепі. -  2014. -  V. 5(3). -  Р. 307- 
311.

35 Ғеда А. 3. МісгоЬіоІоду апС апііЬіоііс 
5еп5іІіуіІіе5 оГ һеаС апС песк 5расе іпГесііоп5 оГ 
оСопІодепіс огідіп /А. 3. Ғеда, 5. Ғ. Аііі, V. В. 
ІіссагСі //3. ОгаІ. МахіІІоГас. 5игд. -  2010. -  V. 
64(9). -  Р. 1377-1380.

36 Ғеі5ег Н. Ргурііе СергіСетепІ песігоііс 
іі55ие /Н. Ғеі5ег, Ғ. Райоп, и Ғоепйіпд //Агсһ. 
5игд. -  2013. -  V. 63. -  Р. 568-575.

40 Уиуага] V. МісгоГІога іп тахіІІоГасіаІ 
іпГесііоп5-а сһапдіпд 5сепагіо? //3. ОгаІ. МахіІІо- 
Гас. 5игд. -  2012. -  V. 70(1). -  Р. 119-125.

41 2ігк М. Етрігіс 5у5Іетіс апііЬіоііс5 Гог 
һо^рііаІігеС раііепі5 тііһ 5еұеге оСопІодепіс 
іпГесііоп5 /М. 2ігк, 3. ВиІІег, Р. СоеССегІі //3. 
СгапіотахіІІоГас. 5игд. -  2016. -  V. 6. ріі: 51 1̂0 
-5182(16)30071-3

КЕҒЕКЕМСЕ5
1 АГапа5'еу V. V. Нігигдісһе5ка]а 5іота- 

іоіоді а̂. -  М., 2016. -  5. 52-56.
2 Ваіһапоу N. N. Ргітепепіе тігаті5Ііпа 

СІ]а Іесһепгіа ЬоІ'пуһ оСопІодеппуті ГІедтопаті 
сһеІ]и5Іпо-Іісеуо] оЬІа5іі /№ N. Ваіһапоу, М. Т. 
АІек а̂пСгоу, I. V. Сһегка^оұ //5іэтаіэIоді^а' -
2006. -  №3. -  5. 24-26.

3 Ва]гікоу I. М. КІіпісһе5кі] апаііі 
2аЬоІеуаето5Іі оСопІодеппуті ГІедтопаті сһеі- 
]и5Іпо-Іісеуо] оЬІа5іі ро Саппут оіСеІепгіа сһеі- 
]и5Іпо-Іісеуо] һігигдіі кііпік 5атаг5кодо до5иСаг- 
5Іуепподо теСісіп5кодо ипіуег5іІеІа /I. М. Ва- 
]гікоу, V. А. Мопакоу, А. Ь. 5ауеІ'еу // 
МегһСипаг. гһигп. ргікІаСпуһ і ГипСатепІаІ'пуһ 
і55ІеСоүапі]. -  2014. -  №11. -  5. 101-102.

4 Ваіугоұ Т. Ц. КІіпісһе5кі] ргоіокоі Сіад- 
по5іі і Іесһепі]а ГІедтопа і аЬ5се55оу оЬІа5іі гіа / 
Т. Ц. Ваіугоұ, Т. V. Іһакапоу, Ғ. Е. Тиіеиіаеұа // 
ОСоЬгепо ОЬ#еСіпеппо] коті55іе] ро касһе5№и 
теСісіп5кіһ и5Іид Міпі5Іег5Іуа 2Сгауооһгапепі]а і 
5осіаІ'подо га2УіІі]а Ғе5риЬІікі Ка2аһ5Іап оі «9» 
і̂ ип̂ а 2016 доЬа. РгоІокоІ № 4.

5 а̂іа і̂п А. V. 5оұгетеппуе теІоСу 
^е Г̂гакогрогаГпо] Сеіок і̂касіі ргі 5ер5і5е // 
КІіпісһ. теСісіпа. -  2013. -  №6. -  5. 9-13.

6 Са]уогоп5ка]а Т. V. ОрІіті2асі]а Іесһепі- 
]а ЬоІ'пуһ оСопІодеппуті ГІедтопаті сһеІ]и5Іпо- 
Іісе̂ о̂  оЫазй: АуІогеГ. Ьіз. _Ь-га теС. паик. -  
М., 2008. -  328 5.

7 0]и5ироу К. В. Котріек5пое Іесһепіе 
оСопІодеппуһ уо5раіі1еі'пуһ ргосе55оу сһеІ]и5Іпо 
-Іісеуо] оЬІа5іі 5 ргітепепіет 5і5Іетпо] ]еп- 
гітоіегаріі: АуІогеГ. Ьі5. ...капЬ. теЬ. паик. -  
АІтаІу, 2016. -  26 5.

8 Е^етЬаеұа 5. 5. йаппуе ро 5ІотаІоІод- 
ісһе5кіт 2аЬоІеүапі]ат V ҒК 2а 2012 доС /5. 5.

Е^етЬаеұа, К. Е. 5аЬііэ^а, В. 2. Кигтапдаііе^ // 
е̂5Іп. Ка2^МІІ. -  2014. -  №2 (4). -  5. 203-205.

9 І5како  ̂ М. 5һ. Ғііо- і Іа̂ егоГегарГіа V 
котріек5пот Іесһепіе оСопІодеппуһ ГІедтоп: 
А^огеГ. СІ5. капС. теС. паик. -  М., 2010. -  23 5.

10 Ко̂ 5һо̂  V. V. Орйті2асгіа апііЬакіегі- 
аі'по] іегаріі о5Ігуһ дпо]по-^о5раІіГеГпуһ 
2аЬоІе̂ апГі сһеГіи^Гпо-Іісещ оЬІа5іі і 5һеі: 
А^огеҒ. Ьі5. ...капЬ. теЬ. паик. -  Ігкиі5к, 2007. 
-5. 30-34.

11 Киіако  ̂ А. А. Нігигдісһе5ка]а 5Іота- 
Іоіоді]а і сһеІ]и5Іпо-Іісе а̂]а һігигді]а, пасіоп- 
аі'пое гико о̂С5№о /А. А. Киіако ,̂ Т. С. ҒоЬи5іо- 
а̂, А. I. е̂гоЬее а̂. -  М.: СЗеОТАҒ-МеСіа, 2010.

-  5. 27.
12 Киіако  ̂ А. А. КІіпісһе5кі] ргоіокоі ро 

Сіадпо5ііке і Іесһепі]и о̂ р̂аІіГеГпуһ 2аЬоІе̂ апГ) 
сһеГіи̂ Гпо-Іісе̂ о] оЬІа5іі /А. А. Киіако ,̂ А. I. 

е̂гоЬее ,̂ V. V. Ғодіп̂ кГ) //2а5еСапіе 5ексіі 5ІАҒ 
«А55осіасі]а сһГіи̂ Гпо-Іісе̂ уһ һігигдо  ̂ і һігигдо^
-  5іэтаіэіодо^» оі 21 аргеі]а 2014. -  М., 2014.
-  20 5.

13 МиЬагако^а Ь. N. РаІодепеІісһе5кое 
оЬо п̂о^апіе по^одо роСһоСа V котріек^пот 
Іесһепіі дпо]пуһ ргосе55о  ̂сһеГіи̂ Гпо-Іісе̂ о] оЬ- 
Іа5й: АЛогеГ. Ьі5. _Ь-га теС. паик. -  М., 2008. -  
28 5.

14 Ғата^апо^ А. Н. О5оЬеппо5Іі Сіадпо5- 
іікі і іесһепі а̂ ГІедтоп сһеГіи̂ Гпо-Іісе̂ о] оЬІа5іі / 
А. Н. Ғата^апо^, I. М. МидаСо ,̂ Ғ. Ғ. АЬа- 
каго  ̂ //ВІиІ. теСісіп5кіһ Іпіегпеі-копГегепсі]. -  
Зәгаіо ,̂ 2013. -  Т. 3, №3. -  5. 743.

15 ҒоЬи5іэ^а Т. С. йіпатіка сһа5ІоІу і 
і]а2һе5іі оСопІодеппуһ ^раІіГеГпуһ 2аЬоІе̂ апГ| 
2а 50 ІеІ (1955-2004) //5іэтаіэIодГ^а' -  2007. -  
№3. -  5. 63-66.

16 ҒоЬи5іэ^а Т. С. Нігигдісһе5ка]а 5іэта- 
Іоіоді]а -  М.: МеСісіпа, 2010. -  905 5.

17 ҒоЬи5іэ^а Т. С. Нігигдісһе5ка]а 5Іота- 
іэіодгіа -  М.: МеСісіпа, 2012. -  928 5.

18 5ико а̂Гуһ В. 5. ІттоЫІі2ігсмаппа]а 
Гогта һІогдек5іСепа ЬідГіикопаІа V котріек5пот 
Іесһепіі дпо]пуһ гапу. //̂ е5Гп. ]ек5регіт. і кііп- 
ісһ. һігигдіі. -  2013. -  №4 (21). -  5. 406-410.

19 5иріе  ̂ Т. К. Ьексіі ро 5іотаіоіодіі 
СеГ5кодо го̂ га̂ Га: ЦсһеЬ. ро5оЬіе. -  АІтаГу, 
2013. -  №2. -  508 5.

20 Тигсһіпа Е. V. Осепка ]еГГекімпо5і 
ргітепепГіа апіЬіоіко^ V котріек5пот Іесһепіі 
ЬоІ'пуһ 5 дпо]по-^о5раІіГеІ'путі 2аЬоІе^апГ)аті 
сһеГіи̂ Гпо-Іісе̂ о̂  оЫа5й: АуІогеГ. Ьі5. ...капі. 
теС. паик. -  Сһііа, 2007. -  5. 26-33.

21 Ғотіп А. 5о^гетеппуе роСһоСу к 
е̂Сепди ЬоІ'пуһ Ңа^һріут 5ер5і5от і 5ерГісһе5- 

кіт 5һокот па о̂ по̂ е Сока2аГеІ'по] теСісіпу // 
г̂асһ. -  2012. -  №2. -  5. 15-18.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bahl%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191064
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sandhu%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25191064
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Odontogenic+infections%3A+Microbiology+and+management+Rashi+Bahl%2C+Sumeet+Sandhu%2C1+Kanwardeep+Singh%2C2+Nilanchal+Sahai%2C3+and+Mohita+Gupta4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rega%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16916672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rega%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16916672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aziz%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16916672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ziccardi%20VB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16916672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16916672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yuvaraj%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21511379
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21511379/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21511379/


22 Саге  ̂ V. N. АпітікгоЬпа]а Іегарі]а V 
5ІотаІоІодіі: Ғико о̂С5№о. -  М. МІА, 2004. -  5.
115-144.

23 5һагдогоС5кгі А. С. о̂5раіі1еі'пуе
2аЬоІе̂ апі]а Ікапе] сһеІ;іи5Іпо-Іісещ оЬІа5Іі. -  
М., 2001. -  5. 10.

24 5һагдогоС5кі;і А. С. КІіпіка, Сіадпо5ііка,
Іесһепіе і ргоГіІакііка ^раІіІеГпуһ 2аЬоІе̂ апі;і 
Ііса і 5һеі. -  М: СЗеОТАҒ-МеС., 20 0̂. -  356 5.

25 5һагдогоС5кі] А. С. КІіпіка, Сіадпо5ііка,
Іесһепіе і ргоГіІакііка ^раІіГеГпуһ 2аЬоІе̂ апГі 
Ііса і 5һеі. -  М: СЗеОТАҒ-МеС., 2002. -  140 5.

26 Загетепко N. V. ҒедіопаІ'па]а Ііт- 
ГоІгорпа]а апііЬакіегіаІ'па^а Іегаргіа V Іесһепіі і 
ргоГіІакііке іпГексіоппо-^о5раІііеІ'пуһ 2аЬоІе̂ апГі 
сһеГіи̂ Гпо-Іісе̂ о̂  оЫа5Іі і 5һеі: А^огеҒ. Ьі5. 
капС. теС. паик. -  М., 2011. -  17 5.

27 Вехіег С. Ғ. Тһе сопігоі оГ Ьигп тоипС 
5ер5і5 Ьу іһе и5е оГ диапйГаГме Ьасіегіоіодіс 
5іиСіе5 апС 5иЬе5сһаг Су5 тііһ апііЬіоііс5 /С. Ғ.
Вехіег, Р. №. Сиггегі, Р. №. Маггіп //5игд. СІіп. N.
Атег. -  2011. -  V. 53, № 6. -  Р. 1507-1517.

28 Ғагтаһап 5. МісгоЬіоІодісаІ ехатіпа- 
ііоп апС апііЬіоііс 5еп5іГмГу оГ іпГесііоп5 іп іһе 
һеаС апС песк. На5 апуіһіпд сһапдеС? //Вг. 3.
ОгаІ. МахіІІоГас. 5игд. -  2014. -  V. 52(7). -  Р.
632-635.

29 Могепі й. СһутоІгур5іп А., 5игдісаІ 
5ІиСу /й. Могепі, Ғ. Ніпд, 3. Ғ. ҒІупп //Іпі. СоІІ.
5игд. -  2008. -  V. 343. -  Р. 709-715.

30 МсоГ Ғ. йо апІі-іпГІаттаІогу Сгид5 
тог^еп оСопІодепіс сетсо-ГасіаІ сеііиіііі5? /Ғ.
МсоГ, С. Нірру, С. Носһагі //Ғе^ие Се 5ІотаІоІ- 
одіе, Се Сһігигдіе МахіІІо-ГасіаІе еі Се Сһігигдіе

А. Т. ТокЬегдепта
ҒЕАТІ/ЯЕ5ОҒТНЕӘЕ^ЕШРМЕЫТ ОҒРІІЯІЛ.ЕЫТ-тҒМММАТОЯҮРҒОСЕ55Е5ОҒТНЕМАХІІ-ШҒАСМІ ҒИЕСІОЫ 
йерагітепі Г  сһИСгеп 5 Сепіізігу апС 5игдісаі Сепіізігу ГКагадапСа 5іаіе теСісаі ипМег5ііу (
КагадапСа, ҒериЫіс Г  Каіакһ5іап)

Тһе агіісіе соп5іСег5 іһе ргоЬІет5 оГ ригиіепі іпГІаттаіогу ргосе55е5 оГ іһе тахіІІоГасіаІ агеа, иһісһ іп гесепі 
уеаг5 гетаіп опе оГ іһе игдепі ргоЬІет5 оГ тахіІІоГасіаІ 5игдеоп5. Тһі5 І5 Сие іо іһе һідһ іпсіСепсе оГ 5исһ Сі5еа5е5, 
сһапде5 іп поп5ресіГіс апС іттипоіодісаі геасіміу оГ іһе огдапі5т Сие іо сһгопіс 5іге55, еаііпд Сі5огСег5, аісоһоі 
аЬи5е, Сгид СерепСепсе, ипсопігоІІеС іпіаке оГ апІіЬасіегіаІ Сгид5, а^егее еп і̂гоптепіаі 5іІиаііоп, іпсгеа5еС 5е̂ егііу 
оГ іһе соиг5е апС рге̂ аіепсе оГ іһе іпГІаттаіогу ргосе55, сһапде5 іп іһеіг сііпісаі тапіГе5Іаііоп, 5исһ сотріісаііоп5 
а5, са̂ егпои5 5іпи5 ІһготЬо5і5, Ьгаіп аЬ5се55, теСіа55 Тіпііе апС 5еріісетіа, иһісһ сап ІеаС іо Сеаіһ. Сиггепііу, іһе 
ригиіепі іпГІаттаіогу ргосе55е5 оГ іһе тахіІІоГасіаІ агеа аге іпсгеа5іпдіу Ьедіппіпд іо асциіге а сотЬіпеС сһагасіег оГ 
іһе Іе5іоп, а5 іһеу 5ргеаС іо оіһег агеа5, іһегеЬу айгасііпд 5ресіаіі5і5 іп оіһег агеа5 іо ігеаітепі 

Кеу кюгС5: ригиІепі-іпГІаттаіогу ргосе55е5, тахіІІоГасіаІ агеа

А. Т Токбергенова
ЖАҚ-БЕТАЙМАҒЫНЫҢІРІҢДІ-ҚАБЫНУ ҮРДІСТЕРІНІҢ ДАМУ ЕРЕКШЕЛІКТЕРІ
Қарағанды мемлекеттік медицина университеті бала жасындағы стоматология және хирургиялық стоматология 
кафедрасы (Қарағанды, Қазақстан)

Бұл мақалада жақ-бет аймағының іріңді-қабыну процесстері қаралады, соңғы кездегі жақ-бет хирургиясы- 
ның өзекті мәселелерінің бірі болып қала бермек. Ағзаның спецификалық емес және иммунологиялық реак- 
тивтілігі төмендегідей аурулардың жоғары жиілігінәң байланысымен түсіндіріледі, созылмалы стресс, тамақтану-
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дың бұзылуы, алкогольді ішімдіктерді жиі қолдану, нашақорлыққа бейімділік, антибактериальді дәрілерді бақы- 
лаусыз қолдану, жағымсыз экологиялық жағыдайлар, қабыну процесстерінің таралуы және ағымының өсуі, кли- 
никалық көріністердің өзгеруі, мынандай асқынулардың пайда болуына әкеледі, ковернозды қойнаудың тромбо- 
зы, бас миының абсцессі, медиостенит және сепсис, осының бәрі өлім қаупіне әкеледі. Қазіргі уақытта жақ-бет 
аймағының іріңді қабыну процессі жиі аралас зақымданулармен басталады, яғни басқа аймақтарға таралады, 
оны емлдеуге басқа аймақтың мамандарын тартуға тура келеді.
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