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Вступ. Лікування хворих з дефектами щелепно-
лицевої ділянки на сьогоднішній час є найбільш ак-
туальною проблемою не тільки стоматології, але й 
для щелепно-лицевої реконструктивної хірургії. Най-
більш поширеними етіологічними чинниками, що 
призводять до дефектів щелепно-лицевої ділянки 
можуть бути запальні процеси, травми, кисти щелеп, 
доброякісні або злоякісні пухлини.

Розповсюдженість запальних процесів щелепно-
лицевої ділянки з року в рік збільшується. Зміню-
ється не тільки частота, але й характер протікання 
запальних процесів [1]. Однією з цих патологій, яка 
потребує складної та комплексної реабілітації є од-
онтогенний або гематогенний остеомієліт щелеп, 
який в середньому складає 1,41 випадок на 1000 на-
селення. Серед даної патології найбільшу проблему 
в реабілітаційній програмі складає хронічна форма 
остеомієліту, оскільки призводить до деструкції кіст-
кової тканини і потребує застосування реконструк-
тивної пластики [2]. 

Близько 60% хворих, які потребують лікування 
становлять з гнійними формами запальних проце-
сів. Серед даних патологій важливе місце займають 
важкі атипові форми остеомієлітів щелеп [3]. В євро-
пейських країнах з високим соціально-економічним 
розвитком розповсюдженість остеомієліта щелеп 
значно знижена, про що свідчать дані Голландсько-
го університету з 1996 по 2001 роки. Що стосується 
інших країн таких, як Іспанія, то там навпаки спо-
стерігається збільшення частоти хронічних форм ос-
теомієліту з 8,7% в 1995-2005 роках, до 30,2% в 2005-
2008 роках [4]. 

Частота виникнення та важкість його протікан-
ня залежать і від анатомічних особливостей кісток 

лицевого скелету. На нижній щелепі остеомієліт ви-
никає частіше та протікає важче ніж на верхній, що 
пов’язано з їхньою анатомічною будовою, а саме 
нижня щелепа має товстий кортикальний шар, а в 
середині – губчаста речовина [5].

Остеомієліт щелеп також часто виникає у хворих 
з супутніми загально-соматичними захворюваннями 
такими, як цукровий діабет. Запальний процес при 
остеомієліті, який виникає в кістковому мозку має 
здатність на поширення по сусідніх порожнинах з пе-
реходом на кісткову тканину, що призводить до вто-
ринного некрозу кістки та утворення дефекту в ній. 
Через особливості кровопостачання верхньої щеле-
пи, її мікроархітектоніку кісткової тканини, а саме 
менше обширних порожнин, частота виникнення 
остеомієліта цієї анатомічної ділянки значно менша. 

За даними багатьох авторів остеомієліт щелеп 
зустрічається і після травматичних ушкоджень ще-
лепно-лицевої ділянки, від побутових травм до 
вогнепальних поранень [6]. Частота таких форм ос-
теомієліту сягає 30% [7]. Тільки з 2000 по 2008 роки 
тільки по Дніпропетровській області зафіксовано 
більше 117 госпіталізованих хворих з середнім віком 
38,07±3,25 роки, з приводу важких хронічних форм 
остеомієліту нижньої щелепи [8]. За останні 9 років 
значно зросла кількість хворих з атипово протікаю-
чим остеомієлітом щелеп. Це пояснюється зростан-
ням кількості ВІЛ інфікованих хворих із зниженим 
імунологічним статусом [9]. В даної категорії хворих 
спостерігався дифузний остеомієліт щелеп поєдна-
ний з флегмонами декількох анатомічних просторів. 
Дана форма остеомієліту також протікала як первин-
на хронічна форма. 

Серед дитячої категорії населення, за останні де-
сятиріччя, спостерігається збільшення частоти під-
гострого остеомієліту та первинної хронічної форми. 
Останні не завжди вчасно діагностуються, а в частині 
випадків важко відрізнити від неопластичних про-
цесів щелеп [10]. По даним авторів найбільш часто 
зустрічається одонтогенний остеомієліт, клінічне 

common factors of genetic susceptibility which is characteristic of both diseases are being accumulated. These data 
confirm the presence of common features in the pathogenic mechanisms involved in both inflammatory diseases.

Systemic inflammation is tested by several inflammatory markers, including C-reactive protein, which is a 
predictor of future cardiovascular diseases, including myocardial infarction, stroke, peripheral arterial disease and 
sudden cardiac death. Paradontitis is similarly associated with the increase in systemic inflammatory markers except 
for C-reactive protein, – tumor necrosis factors α, IL-1, IL-6 and IL-8. This is accompanied by cell activation with 
the inclusion of cell adhesion molecules and activation of nuclear factor-κB. As a result, the interaction between 
endothelium, monocytes and platelets can become proatherogenic, indirectly contributing to atherosclerosis with 
an unfavourable outcome due to rupture of atheromatous plaque, which is observed in patients with periodontitis.

Risk factors for cardiovascular diseases, especially atherosclerosis, can be reduced with the help of proper 
treatment of periodontitis and its effective prevention. Today, the most important is regular dental follow-up from 
early adolescence.
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протікання якого залежить від типу та вірулентності 
мікрофлори, а також порушення, як загальної так і 
місцевої імунобіологічної рівноваги в організмі лю-
дини. Серед загальної кількості остеомієлітів, гостра 
форма становила 77,5%, а хронічна 22,5%. Серед 
всієї вікової категорії хворих з хронічними форма-
ми остеомієліту середньостатистичний вік становив 
38,0±10,6 років у 50% чоловіків та 50% жінок. Серед 
жінок середній вік становив 39,0±11,8 років, а серед 
чоловіків 35,5±9,6 років. З 55% хронічних форм ос-
теомієлітів 15% становили посттравматичні, невияс-
неної етіології – 30% [11]. 

По даним авторів [12], за останні роки збільши-
лась кількість остеомієлітів у хворих, які вживають 
наркотичні середники на основі кодеїну. Як правило, 
хронічні форми остеомієлітів у даної категорії хворих 
протікає з обширною деструкцією кісткової тканини 
в поєднанні з її некрозом. Протікання вище вказа-
ної патології значною мірою усугублялось наявністю 
таких захворювань як СНІД, гепатит С.  

Частина дослідників вивчала роль біфосфонатів у 
розвитку хронічних форм остеомієліту. Дослідника-
ми проведений аналіз хворих університетської лікар-
ні Кіото. Дана група ризику приймала препарати для 
лікування остеопорозу. Серед факторів ризику авто-
ри визначили вік, стать, наявність цукрового діабету, 
прийом хіміотерапії при лікуванні раку, застосування 
оральних біфосфонатів, кортикостероїдів, а також 
взаємодія між собою даних ліків. Серед факторів 
ризику виділено аліментарна недостатність, алкого-
лізм, хронічна інтоксикація, яка викликана патологіч-
ними станами і прийомом хіміотерапії, наркоманія. 
Атипові форми остеомієлітів у 28,8% хворих протіка-
ли на фоні хіміо та променевої терапії, що призво-
дили до значного порушення гомеостазу та розви-
тку вторинних імунодефіцитних станів. Продуктивна 
форма остеомієліту в цієї категорії хворих переважа-
ла над деструктивною з вираженою гіперплазією пе-
ріосту та наявним остеосклерозом [12].  

При дослідженні наркозалежних хворих встанов-
лено виражені зміни на рівні мікроциркуляторного 
русла та магістральних судин, що призводило до 
нетипового протікання остеомієліту. При вживанні 
такого наркотику як первітин, спостерігався некроз 
кісткової тканини щелеп без вираженої демаркацій-
ної лінії, утворення нориць та великих секвестрів з 
утворенням тотальних зон остеонекрозу. В наркоза-
лежних хворих, особливо в тих, які вживали первітин 
після проведених секвестректомій, неодноразово 
виникали рецидиви захворювання, які проявлялись 
повторним відкриттям нориці та появою нових сек-
вестрів. Постійні ревізії вогнищ некрозу та безуспіш-
не консервативне лікування обумовили застосування 
нових тактик хірургічної корекції, аж до субтотальних 
резекцій щелепи [13]. На сьогоднішній день патоге-
нетичні механізми атипових остеомієлітів у нарко-
залежних осіб до кінця не вивчені. На думку вчених 
одним з ключових елементів патогенезу є наявність 
фосфору в наркотичних речовинах, який дає специ-
фічну клінічну картину, характерну для даного типу 
наркотика. 

На думку інших вчених все ж таки найбільшу 
частоту складають одонтогенні остеомієліти – 84%, 
тобто в патогенезі основна роль відводиться мі-
кробній інвазії [14]. Другий по частоті становить 

посттравматичний остеомієліт 14,5%, та незначна 
кількість відводиться променевому 1,5%. На осно-
ві проведеного статистичного аналізу встановлено, 
що серед 46 пацієнтів з остеомієлітом щелеп у 32 
хворих переважала одонтогенна інфекція, в 8 па-
цієнтів відмічався посттравматичний остеомієліт 
та у 6 – променевий некроз [15]. Серед одонтоген-
ної інфекції 65,9% становив полімікробний фон. Так 
при одонтогенному остеомієліті висівались як пра-
вило Staphylococcus (41,18%), з яких S. epidermidis 
(85,71%), S. aureus – (14,29%). Серед Streptococcus 
(29,41%) виявлено альфа гемолітичний стрептокок 
80%, Streptococcusspp. (20%). Виділено грам нега-
тивні кокобацили, що склало 5,88%. Дослідженнями 
також встановлено, що характер мікробіологічного 
забруднення кісткової тканини пов’язаний з локаль-
ним порушенням кровообігу в зоні запалення [12]. 

За даними іншої групи авторів, група стрептококів 
при остеомієліті щелеп виділена у 83,3% випадків. 
Аналіз таких форм остеомієлітів як гнійний остеомі-
єліт щелеп, променевий, первинна хронічна форма 
та біфосфатний остеонекроз щелеп продемонстру-
вав широкий спектр бактеріальної флори – близько 
12 видів, яка змінювалась у залежності від стадії та 
форми остеомієліту. Бактеріальна флора може ура-
жати як одну частину кістки так і декілька ділянок од-
ночасно, що може бути також виражено у хворих із 
супутніми загально-соматичними захворюваннями, 
такими як цукровий діабет, де як правило переважа-
ла полімікробна асоціація. Деколи в полі мікробних 
колоніях присутня також Escherichiacoli, яка висіва-
лась у хворих з хронічним остеомієлітом, двобічним 
остеонекрозом верхньої щелепи на фоні цукрового 
діабету [16]. 

Ряд авторів також відмітили наявність змішаної 
флори анаеробів та аеробів присутніх при хронічних 
формах остеомієліту верхньої щелепи. В частині ви-
падків хронічний остеомієліт викликаний туберку-
льозною паличкою [16]. Дана форма остеомієліту не 
так часто зустрічається і напряму пов’язана з наявніс-
тю первинного вогнища в легенях. 

Поєднані травми щелепно-лицевої ділянки, 
ускладнені посттравматичними дефектами кісткової 
тканини, займають одне з пріоритетних місць у ре-
конструктивній хірургії. Травматичні пошкодження 
щелепно-черепно-лицевої ділянки несуть за собою 
не тільки посттравматичні дефекти та деформації, 
але й пряму загрозу для життя людини [17-20]. Воєн-
ні конфлікти, розвинутий швидкісний автотранспорт, 
побутові травми із застосуванням травматичної та 
вогнепальної зброї, все це значно збільшує кількість 
травм лицевого скелету з наступною інвалідизаці-
єю. Практично усі травми щелепно-лицевої ділянки 
відносяться до категорій середньої важкості, важкі 
та вкрай важкі, що обумовлено проникаючими по-
раненнями в порожнину очниці з ушкодженням її 
органів, проникаючими в додаткові пазухи носа з 
субтотальним ушкодженням їхніх стінок та прони-
каючими в порожнину мозкового відділу черепа 
[21-23]. Детальний аналіз травм щелепових кісток 
показав невпинне їхнє зростання. Як показують дані 
Александрова Н. М. (1986) частота ушкоджень кісток 
лицевого скелету зросла з 0,4 випадка в 1968 р. на 
1000 жителів до 0,6 випадка в 1981 р. Відсоток травм 
щелепно-лицевої ділянки серед ушкоджень усіх 
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кісток скелету становив від 3,2 до 11%, серед яких 
тільки переломи щелеп становили 88,2%, поранен-
ня м’яких тканин 9,9% та травми, в яких переважали 
опіки обличчя 1,9% [24]. 

На думку інших авторів серед усіх ушкоджень тіла 
від 88,3 до 93,6% становили травми лицевих кісток, 
а на долю пошкоджень м’яких тканин припадало від 
6,4 до 9,8% [25,26]. Серед усіх травматичних пошко-
джень обличчя множинна комбінована травма ли-
цевого скелету становила від 2,1% до 4,8%, на долю 
пошкоджень верхньої щелепи припадало від 1,7% до 
9,3%, виличної кістки та дуги від 4,1% до 9,8%, пошко-
дження кісток носа складало від 3,8% до 7,0%. Вище 
вказана статистика підтверджувалась і іншими авто-
рами, де переважали пошкодження нижньої щелепи 
[27,28]. За результатами статистичних досліджень 
деяких авторів серед усіх госпіталізованих з лицевою 
травмою становили від 12% до 40%. Наведений ста-
тистичний аналіз (Лімбергом А. А., 2009) вказує, що 
серед 224 спостережень у 15% випадків відмічалось 
ушкодження виличної кістки, верхньощелепного 
комплексу в 7% випадків та носових кісток у 15,6% 
випадків. Наведені дані відмічались і в дослідженнях 
інших авторів. 

Щодо комбінованих ушкоджень щелепно-лице-
вої ділянки, то тут спостерігався широкий діапазон 
відсоткових співвідношень від 13,4% –18,6% [17] до 
28,3%-90,5%. Інші дослідники відмічають збільшення 
частоти ушкоджень середньої зони обличчя [29,30]. 
Травматизм ділянки верхньо-щелепного комплексу 
найбільш важче піддається корекції, потребує додат-
кових реконструкцій та поєднується з ушкодження-
ми основи черепа. Це пояснюється особливостями 
анатомічної будови верхньої щелепи та топологічна 
близькість з анатомічними структурами основи че-
репа та центральної нервової системи. Проведений 
статистичний аналіз багатьма авторами показав, що 
при фронтальному ударі в ділянці середньої лінії в 
88% ушкоджується назоетмоідальний комплекс у по-
єднанні зі стінкою очниць. 

Аналіз літературних даних показав, що серед 
частих етіологічних чинників ушкоджень черепно-
щелепно-лицевої ділянки відмічались дорожньо-
транспортні пригоди, воєнні конфлікти, терористичні 
атаки, побутові та кримінальні травми [18]. Серед 
вище вказаних етіологічних чинників на думку дея-
ких авторів ДТП є найбільш частою причиною ушко-
джень середньої зони обличчя (до 38,5%) та несе 
за собою важкий або вкрай важкий стан. Такий тип 
ушкоджень призводить до посттравматичних дефек-
тів кісток лицевого черепа [18,19]. 

Стосовно вікової категорії, то найбільша кількість 
травм кісток лицевого скелету виникає від 20 до 30 
років, що нерідко призводить до інвалідизації таких 
пацієнтів. Найбільша проблема, яка стоїть перед спе-
ціалістами – це проблема реабілітації таких хворих. 

На думку багатьох спеціалістів спостерігається не-
впинне зростання частоти травм щелепно-лицевої 
ділянки [24,28], а саме відмічається збільшення в 
2,4 рази кількості ушкоджених анатомічних структур 
лицевого скелету (Бондарчук Д.В., Басек И.В., 2005). 
Діагностика лікування та реабілітація таких хворих 
на сьогодні залишається актуальною проблемою ще-
лепно-лицевої хірургії. 

Серед усіх кіст щелеп – радикулярні кісти самі 
розповсюджені, які за даними багатьох авторів скла-
дають від 6% до 84% [31-33]. На стаціонарному ліку-
ванні знаходяться від 25% до 98% радикулярних кіст 
щелеп, фолікулярних – 37%, та кератокіст щелепно-
лицевої ділянки від 6% до 32% [34,35]. При вивченні 
залежності між статтю та частотою виникнення кіст 
встановлено, що у чоловіків одонтогенні кісти ви-
никають у 55,9%-65,0%, у жінок 44,1%-35,0% [36]. 
За даними інших авторів навпаки, більший відсоток 
спостерігався в жінок – 52,37%-65,0%, ніж у чоло-
віків – 35,0%-47,62% [37]. Середній віковий інтер-
вал виникнення радикулярних кіст щелеп становив 
35,6±15,8 з піком у 20-29 років. Близько 61% кіст від-
мічались у віковій групі від 20-40 років. При аналізі 
топологічного розташування кіст щелепно-лицевої 
ділянки ряд авторів відмічає найбільшу частоту ви-
никнення на верхній щелепі [36,38]. За даними A.B. 
Bataineh і cпівавт. (2004) процент ураження верхньої 
та нижньої щелепи однаковий і не залежить від ді-
лянки лицевого скелету [39]. 

Що стосується розмірів, то по даним Nuñez-
Urrutia S. 2010 р. спостерігаються наступні варіації 
від 2,0 до 60,0 мм з середньо-статистичним показ-
ником 18,4 мм, серед яких радикулярні кісти розмі-
ром 13 мм становили 73,49±2,24% [40]. При великих 
розмірах радикулярні кісти можуть стати причиною 
патологічного перелому щелеп, як правило це нижня 
щелепа [41]. 

Серед зубів верхньої щелепи найбільшу частоту 
складали радікулярні кісти фронтальної групи зубів – 
56,9%, а саме від 21 зуба – 22,1% [42]. Відсоток резе-
дуальних кіст щелеп у віці від 30 до 39 років та від 50 
до 59 років – 21,42% з загальним показником 4,26% 
[43]. 

Аналізуючи швидкість формування кістозного 
дефекту щелеп, авторами встановлено, що на утво-
рення кісти великих розмірів у середньому повинно 
пройти 9,3±5,9 років [30]. За даними В.А. Мельника 
(2011) тривалість процесу резорбції кісткової ткани-
ни становила від 4 до 22 років [44]. Результати до-
сліджень проведених багатьма авторами не завжди 
співпадають з статистичним аналізом інших дослід-
ників, що пов’язано з обстеженням різних несуміс-
них вікових груп населення, відсутністю достатньої 
діагностики та не завжди наявністю висококваліфі-
кованої допомоги [45]. 

На основі проведеного детального літературного 
аналізу етіологічних чинників виникнення дефектів 
кісткової тканини лицевого скелету встановлено, що 
найбільша частота припадає на хронічні запальні 
процеси та травми щелепно-лицевої ділянки. Серед 
таких патологій – хронічні остеомієліти щелеп, атро-
фії кісткової тканини коміркового відростка верхньої 
та коміркової частини нижньої та кісти щелеп. Саме 
даний вид патологій, як правило, потребує реабілі-
таційної програми по відновленню втраченої кіст-
кової тканини. Що стосується онкопатологій, то на 
етапі реабілітації пацієнтів реконструктивна хірургія, 
як правило, стикається з пострезекційними станами 
щелеп, які в більшості випадків потребують ендопро-
тезування.
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ПОШИРЕНІСТЬ ТА ЕТІОЛОГІЧНІ ЧИННИКИ ВИНИКНЕННЯ ДЕФЕКТІВ КІСТОК ЛИЦЕВОГО СКЕЛЕТУ
Пантус А. В., Рожко М. М., Ярмошук І. Р., Грекуляк В. В., Когут В. Л.
Резюме. Розповсюдженість запальних процесів щелепно-лицевої ділянки з року в рік збільшується. Змі-

нюється не тільки частота, але й характер протікання запальних процесів. Частота різних форм остеомієліту 
сягає 30%. Поєднані травми щелепно-лицевої ділянки ускладнені посттравматичними дефектами кісткової 
тканини займають одне з пріоритетних місць у реконструктивній хірургії.

Встановлено, що найбільша частота припадає на хронічні запальні процеси та травми щелепно-лицевої ді-
лянки. Серед таких патологій – хронічні остеомієліти щелеп, атрофії кісткової тканини коміркового відростка 
верхньої та коміркової частини нижньої та кісти щелеп. Саме даний вид патологій як правило потребує реа-
білітаційної програми по відновленню втраченої кісткової тканини. Що стосується онкопатологій, то на етапі 
реабілітації хворих реконструктивна хірургія, як правило, стикається з пострезекційними станами щелеп, які 
в більшості випадків потребують ендопротезування.

Ключові слова: остеомієліт, запальні процеси, кісти, пухлини.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ДЕФЕКТОВ КОСТЕЙ ЛИЦЕВОГО 
СКЕЛЕТА

Пантус А. В., Рожко Н. М., Ярмошук И. Р., Грекуляк В. В., Когут В. Л.
Резюме. Распространенность воспалительных процессов челюстно-лицевой области из года в год уве-

личивается. Меняется не только частота, но и характер протекания воспалительных процессов. Частота 
различных форм остеомиелита достигает 30%. Сочетанные травмы челюстно-лицевой области осложненные 
посттравматическими дефектами костной ткани занимают одно из приоритетных мест в реконструктивной 
хирургии.

Установлено, что наибольшая частота приходится на хронические воспалительные процессы и травмы 
челюстно-лицевой области. Среди таких патологий хронические остеомиелиты челюстей, атрофии костной 
ткани альвеолярного отростка верхней и альвеолярной части нижней и кисты челюстей. Именно данный 
вид патологии как правило требует реабилитационной программы по восстановлению утраченной костной 
ткани. Что касается онкопатологий, то на этапе реабилитации пациентов реконструктивная хирургия, как пра-
вило, сталкивается с пострезекционными состояниями челюстей, которые в большинстве случаев требуют 
эндопротезирования.

Ключевые слова: остеомиелит, воспалительные процессы, кисты, опухоли.

PREVALENCE AND ETIOLOGIC FACTORS OF DEFECTS OF THE BONES OF THE FACIAL SKELETON
Pantus A. V., Rozhko M. M., Yarmoshuk I. R., Grekulyak V. V., Kogut V. L.
Abstract. The prevalence of inflammatory processes of the maxillofacial area increases year by year. Changes not 

only the frequency but also the nature of the inflammatory processes. It was found that the greatest frequency is 
due to chronic inflammatory processes and injuries of the maxillofacial area. Among these pathologies are chronic 
osteomyelitis of the jaw, bone tissue atrophy of the alveolar appendix of the upper and lower alveolar parts, and 
jaw cysts. The frequency of various forms of osteomyelitis reaches 30%. Combined injuries of the maxillofacial area 
complicated by post-traumatic defects of bone tissue occupy one of the priority places in reconstructive surgery. 
Traumatic lesions of the jaw-cranial-facial area carry not only post-traumatic defects and deformities, but also a 
direct threat to human life.

Treatment of patients with defects in the maxillofacial area is currently the most urgent problem not only for 
dentistry but also for maxillofacial reconstruction surgery. This type of pathology usually requires a rehabilitation 
program for the restoration of lost bone tissue. Regarding to oncopathology, at the stage of rehabilitation of 
patients, reconstructive surgery, as a rule, is in contact with post-junction jaw states, which in most cases require an 
endoprosthetic.

Traumatism of the site of the maxilla complex is most difficult to be corrected, requires additional reconstruction 
and is combined with damages to the base of the skull. This is due to the peculiarities of the anatomical structure 
of the upper jaw and the topological closeness to the anatomical structures of the base of the skull and the central 
nervous system. The conducted statistical analysis by many authors showed that at a frontal impact in the area of 
the middle line in 88% of the nazoemodial complex in combination with the wall of the ophthalmics is damaged.

As for the age group, the greatest number of injuries to the bones of the facial skeleton occurs from 20 to 30 
years, which often leads to the disability of such patients. The biggest problem faced by specialists is the problem 
of rehabilitation of such patients.

The results of research conducted by many authors do not always coincide with the statistical analysis of other 
researchers, which is related to the examination of different incompatible age groups, lack of sufficient diagnosis 
and not always the availability of highly skilled care.

Key words: osteomyelitis, inflammatory processes, cysts, tumors.
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