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JUSTIFY THE CLASSIFICATION OF MAXILLARY SINUSITIS IATROGENIC 

STOMATOGENICALLY ORIGIN 
 

The Introduction. Maxillary sinusitis should be considered a disease of the whole organism. Different etiological 

factors of maxillary sinusitis determine pathogenesis and clinical features of the disease, and thus treatment strategy. 

The development of new algorithms for the treatment of sinusitis, depending factors that shape clinical forms of the dis-

ease, put new demands on the complex therapy. necessary to systematize the known forms of maxillary sinusitis 

stomatogenic to facilitate differentiation and optimization of their treatment. 

The Materials and Methods. Improving the efficiency of the diagnosis of iatrogenic origin maxillary sinusitis 

somatogenic by differentiating its individual forms. 

The findings and the discussion of them. It’s revealed that a group of maxillary sinusitis iatrogenic nature of the 

most extensive among stomatogenic sinusitis and includes trauma, drugs, immune-toxic, infectious-allergic and mixed 

forms of the disease, with different etiology, pathogenesis and clinical symptoms. 

Keywords: iatrogenic maxillary sinusitis, stomatogennye factors, classification, ordering sinusitis. 

 

Введение. По мнению некоторых современ-

ных исследователей, верхнечелюстные синуситы 

необходимо рассматривать не как локальное по-

ражение одной или нескольких околоносовых 

пазух, а как заболевание всего организма [11].  

Одним из факторов, обуславливающим 

сложность диагностики и лечения верхнечелю-

стных синуситов, является близкая симптомати-

ка различных его клинических форм. Недооцен-

ка полиэтиологичности данного заболевания, не-

корректное лечение, вызывающее временное об-

легчение состояния пациента, в своей перспекти-

ве, приводят к возникновению рецидива и раз-

личным осложнениям [49].  

ХІРУРГІЧНИЙ  РОЗДІЛ 
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Известно, что причиной возникновения 

верхнечелюстного синусита, часто диагностиро-

ванного как «одонтогенный», не всегда является 

внутриканальная или же периапикальная инфек-

ция зубов. По данным Владыченковой (2011) 

частой причиной синусита является отсутствие 

своевременной диагностики врачом-

стоматологом хирургом ороантрального сообще-

ния. Этиологическая значимость перфораций дна 

гайморовой пазухи в развитии синусита, по дан-

ным различных авторов, оценивается в 60–95 % 

[12]. Причинами возникновения хронического 

воспаления в синусе могут быть остеомиелити-

ческий процесс в альвеолярном отростке верхней 

челюсти, хронический пародонтит, новообразо-

вания и неодонтогенные кисты, врожденные 

аномалии развития лицевого черепа, реконструк-

тивные операции и дентальная имплантация на 

альвеолярном отростке верхней челюсти, ино-

родные тела различного происхождения, попав-

шие в просвет синуса [4, 13, 41, 42, 50, 51, 54]. 

В начале XX в. в работах американских уче-

ных Биллингса и Розенау была предложена док-

трина ротового сепсиса. Впервые глубоко осве-

тили проблему «стоматогенной очаговой инфек-

ции» ученые Стериопуло С. С., Пеккер Я. С., Ас-

тахов Н. А., Энтин Д. А. в 1925 г. Однако, они не 

ставили строго разделения между понятиями 

«одонтогенная» и «стоматогенная» инфекция. 

[21, 44]. 

Позже в работе Бернадского Ю. И. (1998) 

«Основы челюстно-лицевой хирургии и хирур-

гической стоматологии», в названии главы IX 

«Одонтогенные и стоматогенные воспалитель-

ные заболевания мягких тканей челюстно-

лицевой области – флегмоны и абсцессы» тер-

мины «одонтогенный» и «стоматогенный» были 

использованы для обозначения разных источни-

ков воспалительного процесса [4]. В зависимости 

от характера первичного инфекционного очага, 

Бернадский И. Ю. (1998) различал одонтогенные 

и неодоногенные остеомиелиты. Последние раз-

делял на контактные, гематогенные, травматиче-

ские и стоматогенные. По отношению к остео-

миелитам Бернадский Ю. И. отмечал, что инфек-

ционно-воспалительный процесс в челюсти тес-

но связанный с основными стоматологическими 

заболеваниями вполне правомерно называть 

стоматогенным. Однако, ввиду того, что возник-

новение остеомиелитов челюстей в подавляю-

щем большинстве случаев связаны с заболева-

ниями зубов, термин “одонтогенный” наиболее 

полно отражает этиологическую сущность забо-

левания и вполне приемлем для клиники. Если 

относительно к остеомиелитам челюстей данное 

утверждение справедливо, то исследования 

верхнечелюстных синуситов показывают, что в 

последние годы, среди причин возникновения 

данной болезни превалируют неодонтогенные 

факторы, имеющие стоматогенный путь проник-

новения в синус [3, 14, 17, 18, 32, 35].  

В главе 10 «Стоматогенный очаг инфекции и 

очагово обусловленные заболевания» учебника 

«Терапевтической стоматологии», Боровский Е. 

В. определяет «стоматогенный очаг» как понятие 

собирательное, включающее различные локали-

зованные хронические воспалительные заболе-

вания органов и тканей полости рта [8]. 

 После доклада Мануйлова О. Е. в 1978 г. 

«Этиология и патогенез стоматогенных гаймори-

тов», этот термин стали все чаще использовать в 

своих научных публикациях хирурги - стомато-

логи и рентгенологи [13, 24, 41, 37].  

Именно этиологические факторы возникно-

вения верхнечелюстного синусита определяют 

особенности патогенеза и клиники болезни, а 

значит и тактику лечения. Так, при хроническом 

воспалении пульпы доминирует микробный фак-

тор [7], при хроническом апикальном периодон-

тите – кокковая и анаэробная микрофлора, а при 

обострении – стрептококки, нейссерии и энтеро-

бактерии [28]. Вторичное инфицирование корне-

вых каналов микроорганизмами при лечении 

пульпита и периодонтита во время эндодонтиче-

ских манипуляциях и в интервале между посе-

щениями [48], будет определять микробный пей-

заж верхнечелюстного синуса отличного от мик-

рофлоры при синусите, причиной которого стали 

зубы ранее «нелеченные».  

При деструктивных формах хронического 

апикального периодонтита возможна выражен-

ность местной и общей иммунодепрессии [57]. 

Именно наличие или отсутствие костно-

деструктивных изменений в области периодонта 

является решающим фактором в вопросе сохра-

нения «причинных зубов» при верхнечелюстном 

синусите [9]. На фоне хронического генерализо-

ванного пародонтита в альвеолярном отростке в 

области нижней стенки пазухи будут выражены 

микроциркуляторные изменения [26].  

Остается спорным вопрос введения в около-

носовые пазухи растворов антибиотиков, пред-

назначенных для внутримышечного или внутри-

венного введения. Проблема всасывания через 

слизистую оболочку синуса лекарственных 

средств, по своей фармакокинетике не адаптиро-

ванных для данных целей, и отсутствие объек-

тивного дозирования могут привести к нежела-

тельным последствиям [6]. Нерациональная ан-

тибактериальная терапия является причиной 

грибкового синусита в 20,9 % [29].  

Накопившийся на сегодняшний день прак-
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тический и теоретический опыт стоматологов и 

отоларингологов определяет новый уровень в 

понимании проблемы воспалительных заболева-

ний верхнечелюстного синуса. Разработки новых 

алгоритмов лечения синусита в зависимости от 

целого ряда факторов, взаимодействие которых 

формируют клинические формы болезни, ставят 

новую планку комплексной терапии. В качестве 

таких факторов служат: хирургические и стома-

тологические вмешательства, предшествовавшие 

воспалению синуса [23], ороантральное сообще-

ние и сроки его возникновения [20, 45], наличие 

инородного тела в синусе, его происхождение и 

место положения в пазухе [9, 16], нарушение 

анатомических структур внутреннего носа и 

функции остеомеатального комплекса [23, 53], 

наличие кист [19], прием антибиотиков.  

Исходя из вышесказанного, необходимо сис-

тематизировать известные на сегодняшний день 

стоматогенные формы верхнечелюстного сину-

сита для облегчения дифференциации и оптими-

зации их лечения. 

Цель исследования. Повышение эффектив-

ности диагностики ятрогенных верхнечелюстных 

синуситов стоматогенного происхождения за 

счет дифференциации отдельных его форм.  

Материалы и методы исследования. Про-

ведена попытка систематизации ятрогенных 

форм верхнечелюстного синусита, наиболее час-

то встречающегося в практике хирурга стомато-

лога.  

Результаты исследования. Учитывая раз-

нообразие причин возникновения верхнечелюст-

ного синусита, мы их делим на три основные 

группы: 

I. Стоматогенные. 

II. Риногенные. 

III. Травматичекие. 

Стоматогенные синуситы наиболее часто 

встречающиеся в практике врача стоматолога. В 

эту группу входят все воспалительные заболева-

ния верхнечелюстного синуса, сопряженные с 

болезнями и травмами полости рта, медицин-

скими манипуляциями в ротовой полости, меди-

каментозной терапией стоматологических забо-

леваний.  

I. Стоматогенные синуситы мы подразде-

ляем на: острые и хронические 

1. Одонтогенные. 

2. Неодонтогенные. 

3. Ятрогенные. 

Ятрогенные верхнечелюстные синуситы: 

1) Травматический. 

2) Лекарственный (медикаментозный). 

3) Иммунно – токсический. 

4) Инфекционно – аллергический. 

5) Смешанные формы. 

Травматический ятрогенный верхнече-

люстной синусит 

Ороантральное сообщение. 

Ороантральный свищ. 

Травматическая перфорация одной из стенок 

верхнечелюстного синуса. 

Синуситы после хирургических манипуля-

ций (пункция передней стенки, синус-лифтинг, 

апексэктомия и др.). 

Ороантральное сообщение:  

Анатомически обусловленное. 

Врачебная ошибка. 

С костным дефектом альвеолярного отростка 

верхней челюсти. 

Без дефекта альвеолярного отростка верхней 

челюсти. 

С нарушением функции естественного соус-

тья. 

Без нарушения функции естественного соус-

тья. 

Ороантральный свищ: 

Анатомически обусловленное. 

Врачебная ошибка. 

С костным дефектом альвеолярного отростка 

верхней челюсти. 

Без костного дефекта альвеолярного отрост-

ка верхней челюсти. 

В сроки до 3 месяцев. 

В сроки более 3 месяцев. 

С нарушением функции естественного соус-

тья. 

Без нарушения функции естественного соус-

тья. 

Лекарственные ятрогенные синуситы: 

Дисбиоз синуса. 

Грибковый синусит. 

Иммуно–токсический ятрогенный сину-

сит 

Постимплантационный верхнечелюстной 

синдром. 

Иммунный конфликт. 

Токсический. 

Инфекционно–аллергический ятрогенный 

синусит 

Инфекционный  

Аллергический  

Смешанные формы ятрогенного синусита 

Инородное тело в просвете синуса: 

Корневой герметик. 

Отломок корня зуба. 

Дентальный имплантат. 

Мицетома (грибковое тело). 

Холестеотома. 

Другие. 

Одномоментное присутствие различных 
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инородных тел в синусе. 

С ороантральным сообщением. 

Без ороантрального сообщения. 

С нарушением функции естественного соус-

тья. 

Без нарушения функции естественного соус-

тья. 

Обсуждение полученных результатов. Ят-

рогенные верхнечелюстные синуситы на сего-

дняшний день составляют наибольшую группу 

стоматогенных синуситов и делятся на первич-

ные и вторичные.  

Ретроспективный анализ историй болезни 

пациентов с верхнечелюстным синуситом, про-

ходивших лечение в стоматологическом стацио-

наре за последние 10 лет, показал, что в этиоло-

гии данной болезни ведущая роль принадлежит 

ятрогенным факторам [12]. 

Перед тем как начать рассмотрение особен-

ностей этиологии и патогенеза различных форм 

данной группы верхнечелюстных синуситов, 

уместно дать определение «первичным» и «вто-

ричным» ятрогенным синуситам. 

Воспаление верхнечелюстного синуса как 

непосредственное следствие врачебных (право-

мерных или ошибочных) действий, мы относим к 

первичным ятрогенным верхнечелюстным сину-

ситам. Случаи, когда врачебная деятельность вы-

звала изменения в течении (как положительные, 

так и отрицательные), уже имеющегося в пазухе, 

патологического процесса, мы относим к вто-

ричным ятрогенным синуситам. Такое разделе-

ние удобно для оценки эффективности ранее 

проводимого лечения и выявления причинно – 

следственных связей возникновения болезни, что 

имеет как медицинское, так и юридическое зна-

чение. 

Травматические ятрогенные верхнечелюст-

ные синуситы можно с уверенностью считать 

наиболее изученной группой стоматогенных си-

нуситов. 

В данную группу входят все формы воспа-

лительного процесса верхнечелюстных пазух со-

пряженные с лечебной или диагностической ме-

ханической травмой, нанесенной медицинским 

персоналом.  

Ороантральное сообщение, оронатральные 

свищи, а также травматическая перфорация 

стенки пазухи часто отмечают как перфоратив-

ные гаймориты.  

Во время удаления зубов, верхушки корней 

которых выстоят в полость верхнечелюстного 

синуса (анатомическая перфорация дна верхне-

челюстного синуса) или костный промежуток 

между верхушкой корня зуба и синусом разру-

шен патологическим очагом (патологическая 

перфорация дна верхнечелюстного синуса), воз-

никает ороантральное соустье (рис. 1, 2, 3).  
 

 
 

Рис. 1 Конусно-лучевая томография верхней челюсти 

(фронтальный срез) больной 38 лет, направленной в стома-

тологический стационар на удаление 2.6.. Вокруг верхушек 

корней 2.6 определяется деструкция косной ткани, что мог-

ло привести к разрушению костной перегородки между 

корнями 2.6 и синусом. Патологическая перфорация дна 

верхнечелюстной пазухи (указано стрелкой). 

 

 
 

Рис. 2. Конусно-лучевая томография (саггитальный срез) 

пациентки 30 лет, направленной в стоматологический ста-

ционар для исключения одонтогенного происхождения си-

нусита. Определяется анатомическая особенность строения 

дна верхнечелюстного синуса, проявляющаяся в отсутствие 

костной перегородки в области верхушки корня интактного 

1.7. Анатомическая перфорация дна верхнечелюстного си-

нуса (указано стрелкой). 

 

В короткие сроки края раны в области сооб-

щения эпителизируются с формированием стой-

кого свища [46]. Выбор способа закрытия ороан-

тральных соустий зависит от многих факторов: 

их количества и состояния окружающих тканей, 

размеров и положения дефекта, наличия инфек-

ции, давности возникновения соустья [18].  

Диагностика данной формы синусита не 

представляет особых трудностей. Информация о 
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степени изменения слизистой оболочки синуса и 

характере обструкции верхних дыхательных пу-

тей складывается из данных о давности заболе-

вания, результатов эндоскопического и компью-

терно-томографического исследований [5]. 
 

 
 

Рис. 3. Конусно-лучевая компьютерная томография паци-

ентки 39 лет, госпитализированной в стоматологический 

стационар по поводу обострения хронического воспаления 

в правой верхнечелюстной пазухе. Определяется разруше-

ние костной стенки между дном лунки удаленного 1.6 и си-

нусом. Размеры костного дефекта и данные анамнеза ука-

зывают на травматическую природу ороантрального сооб-

щения (показано стрелкой). 

 

В первые 3-4 недели после возникновения 

ороантрального сообщения в слизистой оболочке 

нижних отделов верхнечелюстного синуса на-

блюдается картина острого воспаления, в слизи-

стой оболочке передней стенки – умерено выра-

женная картина острого воспаления. Спустя 3 

месяца в слизистой оболочке передней стенки 

метаплазии эпителия не выявлено, в слизистой 

нижних отделов верхнечелюстного синуса на-

блюдается картина продуктивного воспаления с 

метаплазией многорядного цилиндрического 

реснитчатого эпителия в переходно-клеточный 

эпителий [20]. 

Синуситы после хирургических манипуля-

ций (пункция передней стенки, синсус-лифтинг, 

апексэктомия и др.) 

При проведении различных операций на 

альвеолярном отростке верхней челюсти воз-

можно возникает послеоперционный отек слизи-

стой оболочки, с последующим развитием вос-

паления. Переход послеоперационного отека на 

область естественного соустья верхнечелюстной 

пазухи, располагающегося в области остиомеа-

тального комплекса, способствует развитию 

данного осложнения [36].  

Факторами риска при проведении являются: 

нарушения анатомического строения полости 

носа и остиомеатального комплекса.  

Для диагностики и устранения анатомиче-

ских нарушений зоны остиомеатального ком-

плекса рекомендуется использование эндоскопи-

ческой техники, в силу ее высокой эффективно-

сти и малой инвазивности [43]. 

Смешанные формы ятрогенного верхне-

челюстного синусита 

Инородное тело в просвете синуса. Со-

гласно разным источникам литературы инород-

ные тела, представленные осколками и корнями 

зубов, пломбировочным материалом, денталь-

ными имплантатами, грибковым телом и др., по-

павшие в просвет верхнечелюстной пазухи, яв-

ляются причиной хронического верхнечелюстно-

го синусита от 6,6 % до 25,9 % случаев [14, 18].  

Характер патологических изменений слизи-

стой оболочки верхнечелюстного синуса в зна-

чительной степени определяется длительностью 

течения воспалительного процесса, а также ха-

рактером и природой инородного тела в просвете 

пазухи [16]. 

Пломбировочный материал (корневой 

герметик) в просвете синуса 

Трудности своевременной диагностики дан-

ной формы ятрогенного синусита обусловлены 

поздними появлениями первых клинических 

признаков заболевания (от нескольких месяцев 

до года и более) [14]. 

Степень микробной обсемененности верхне-

челюстного синуса в присутствии корневого 

герметика доходит до 10
8
 КОЕ/тампон. В бакте-

риальной флоре обнаруживаются грибы рода 

Candida, преобладают ассоциации аэробов с до-

минированием Streptоcoccaceae (44,5 %). Сте-

пень активности уреазы – маркера микробного 

обсеменения, в пределах 0,140±0,016 мккат/л. 

Интенсивность перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) – показатель выраженности воспаления 

составляет 0,85 ± 0,19 ммоль/л, активность лизо-

цима – выраженность местных факторов неспе-

цифического иммунитета – 5,14±1,05 ед/мг бел-

ка. Наличие эозинофильного инфильтрата в сли-

зистой оболочке верхнечелюстной пазухи 10,53 

% больных с пломбировочным материалом в си-

нусе свидетельствует о присоединении аллерги-

ческого компонента. Превалируют в слизистой 

фиброз (в 91 % случаев), некроз (82 %) и наличие 

колонии грибов (36 %) [10, 17].  

На рентгенограммах и компьютерных томо-

граммах, выведенный в просвет верхнечелюсно-

го синуса пломбировочный материал, в боль-

шинстве наблюдений выявляется в виде скопле-

ния рентгеноконтрастных масс различного раз-

мера, неправильной формы и неровными краями, 

расположенных в разных участках синуса, но 

чаще – в альвеолярной бухте (рис. 4). Рентгено-

логическая плотность по HU до 2500 [15]. 

 



32 
«Інновації в стоматології», № 2, 2015 

 

 
 

Рис. 4. Конусно-лучевая компьютерная томография пациентки 55 лет, госпитализированной в стоматологический 

стационар по поводу обострения хронического верхнечелюстного синусита слева и наличия инородного тела в пазухе. 

Проведена операция «ревизия верхнечелюстного синуса», в ходе которого из пазухе удалены полипы и пломбировочный 

материал (указано стрелкой). 

 

 
 

Рис. 5. Конусно-лучевая компьютерная томография пациента 25 лет, госпитализированного в стоматологический стационар 

по поводу хронического верхнечелюстного синусита, незаконченной экстракции 1.5 и наличия отломка корня 1.5 в просвете 

пазухи (указано стрелкой). По центру инородного тела просматривается тень в виде тонкой полоски – корневой канал. 

 

Отломок корня зуба в просвете синуса. 

Одной из особенностей данной формы ятроген-

ного синусита можно отметить раннюю обра-

щаемость пациентов с травматической перфора-

цией дна верхнечелюстного синуса, сопровож-

дающую проталкивание отломка корня в просвет 

синуса [14]. Своевременно проводимая противо-

воспалительная терапия способствуют ограниче-

нию патологического процесса в слизистой обо-

лочке пазухи. Образовавшееся сообщение верх-
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нечелюстного синуса с полостью рта в раннем 

периоде развития воспалительного процесса мо-

жет играть благоприятную роль для оттока экс-

судата из синуса [10]. 

При хроническом ятрогенном верхнечелю-

стном синусите с наличием отломка корня зуба в 

пазухе микробная обсемененность в среднем со-

ставляет 10
5
 КОЕ/тампон, преобладают смешан-

ные ассоциации с доминированием бактерий ро-

да Staphilococcaceae (41,7 %). Показатель интен-

сивности перекисного окисления липидов в пре-

делах 0,74±0,08 ммоль/л, активность уреазы – 

0,081±0,012 мккат/л, показатели неспецифиче-

ского иммунитета – 6,78±1,33 ед/мг белка. Выяв-

ляется метаплазия (50 %) и утолщение (66,7 %) 

мембраны Шнайдера [17]. Небольшой фрагмент 

корня зуба, протолкнутый в просвет верхнече-

люстного синуса, на рентгенограммах и компью-

терных томограммах визуализируется в виде те-

ни округлой или неправильной формы (рис. 5).  

По центру тени крупных отломков можно 

просмотреть участок просветления по центру 

инородного тела – тень корневого канала. Пока-

затель плотности отломка корня в синусе в пре-

делах 800-900 HU [15].  

Дентальный имплантат в просвете синуса. 

Механизм возникновения синусита при по-

падании в верхнечелюстной синус дентального 

имплантата обусловлен, в основном, механиче-

ской травмой слизистой оболочки инородным 

телом. Травматический фактор приводит к изме-

нению механо-сенситивных свойств покровного 

мерцательного эпителия, что в свою очередь 

приводит к изменению муко-циллиарного кли-

ренса и способствует развитию воспалительного 

процесса на фоне присоединения вторичной ин-

фекции. Значение маркера микробного обсеме-

нения уреазы составляет 0,066±0,009 мккат/л, 

интенсивность ПОЛ – 0,47±0,05 ммоль/л, выра-

женность местных факторов неспецифического 

иммунитета – 17,79±2,80 ед/мг белка. Пи этом 

микробная обсемененность в среднем составляет 

10
3
 КОЕ/тампон, преобладают монокультуры аэ-

робов с доминированием бактерий рода 

Мoraxella (100 %), выявляется атрофия (100 %) 

слизистой оболочки [18].  

На рентгенограммах и томограммах на по-

верхности инородного тела хорошо выражены 

особые признаки резбовой конструкции (рис. 6).  

 

 
 

Рис. 6. Ортопантомография пациента 45 лет, направленный в стоматологический стационар на консультацию по поводу 

хронического правостороннего верхнечелюстного синусита и наличия дентального имплантата (указано стрелкой) в просве-

те пазухи. 

 

Мицетома (грибковое тело) верхнечелю-

стного синуса. 

Заболевание может развиться как осложне-

ние после инвазивных стоматологических про-

цедур. Цинк, потенциально освобождающийся из 

пломбировочного материала, способствует росту 

грибов Aspergillus [58]. Исследования последних 

лет показали, что в верхнечелюстной пазухе 

цинк абсорбируется хитином гриба из окружаю-

щих тканей при повышении содержания в очаге 

хронического воспаления концентрации Zn-

содержащих металлопротеиназ [27].  

Основными клиническими признаками хро-

нического синусита, ассоциированного с грибко-

вой инфекцией, является затяжное течение, рези-

стентность к стандартной терапии, частые реци-

дивы заболевания.  

Среди клинических методов обследования 

надо отдать предпочтение конусно-лучевой ком-

пьютерной томографии верхнечелюстных сину-

сов и эндоскопическому исследованию полости 

носа [18, 32]. 

Мицетома в верхнечелюстном синусе на 

рентгенограммах и томограммах представлена 
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резко контрастной одиночной тень округлой 

формы с ровными краями металлическим бле-

ском (рис. 7). Часто фиксирована к слизистой 

оболочке передней или внутренней стенок гай-

моровой пазухи на естественного назо-

антрального сообщения. Показатель плотности 

мицетомы достигает до 3000 HU [10]. 
 

 
 

Рис. 7. Конусно-лучевая томография пациентки 57 лет, 

госпитаизированной в стоматологический стационар по по-

воду обострения хронического верхнечелюстного синусита 

и наличия инородного тела в просвете синуса. Мицетома 

левого верхнечелюстного синуса (указано стрелкой). 

 

Холестеотома верхнечелюстного синуса. 

Клинические симптомы и радиологические про-

явления холестеатомы верхнечелюстной пазухи 

трудно отличимы от опухолевого процесса [56]. 

При постепенном росте появляется боль, которая 

может со временем усиливаться. На КТ холе-

стеатома имеет вид распространенного гомоген-

ного образования. На МРТ он представляет чет-

кий сигнал низкой интенсивности на Т1-

взвешенных томограммах, и высокой интенсив-

ности – на Т2-взвешенным томограммах [59]. 

Юинг предположил, что холестеатомы воз-

никают вторично после прямого попадания эпи-

телия вследствие травмы, после хирургии носа 

или околоносовых пазух [52].  

По данным Mahendra Ch. (2011) при холе-

стеатоме верхнечелюстного синуса наблюдается 

частичное или полное замещение слизистой обо-

лочки ороговевающим эпителием, с формирова-

нием кератизированных масс [54].  

Необходимая картина болезни при травма-

тических ятрогенных синуситах складывается из 

данных анамнеза, результатов клинического об-

следования, данных спиральной, конусно-

лучевой компьютерной рентгенографий, и эндо-

скопического исследования [9, 18].  

 

 
 

 

Рис. 8 Конусно-лучевая 

компьютерная томогра-

фия пациентки 58 лет, 

госпитализированной в 

стоматологический ста-

ционар по поводу хрони-

ческого верхнечелюстно-

го синусита справа и на-

личия инородного тела в 

пазухе (указано стрел-

кой). Проведена ревизия 

синуса, удалены полипы 

и грибковые массы 

Грибковый верхнечелю-

стной синусит справа.  

 

 

 

 

Рис. 9. Грибковые массы и полипы, удаленные из 

просвета верхнечелюстной пазухи. 
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Лекарственные ятрогенные синусита. 

Дисбиоз синуса. Тяжесть течения хрониче-

ского синусита усугубляется необоснованным 

назначением антибактериальных препаратов, 

приводящему к дисбиозу в гайморовой пазухе и 

нарушению местного иммунитета. Нерациональ-

ная антибиотикотерапия может способствовать 

бессимптомному течению синусита и подавле-

нию местного и общего иммунитета [30].  

Грибковый ятрогенный синусит. Рост им-

мунодефицитных состояний, неблагоприятная 

экологическая обстановка, нерациональное при-

менение антибиотиков, иммуносупрессивная те-

рапия и другие причины лежат в основе заболе-

ваний, объединенных общим термином «грибко-

вые синуситы» [22]. Доминирующее (83 %) 

этиологическое значение при грибковых имеет 

плесневая микобиота (Aspergillus spp., 

Penicillium spp.) [46].  

При инвазивной форме аспергиллезного си-

нусита в слизистой оболочке отмечаются при-

знаки гранулематозного воспаления [3] (рис. 8, 

9). 

Иммуно–токсические ятрогенные синуси-

ты. 

Постимплантационный верхнечелюстной 

синдром. 

Постимплантационный синдром, встречается 

практически у всех пациентов после этого вида 

протезирования независимо от количества им-

плантационных единиц видимых функциональ-

ных и эстетических нарушений.  

Как показали клинические наблюдения, в 

основе процесса патогенеза гайморита после им-

плантации на верхней челюсти первично лежит 

не банальное инфицирование синуса и инициа-

ция острого, подострого и/или хронического 

воспаления, а значимый местный иммунологиче-

ский конфликт (снижение трансплантационного 

иммунитета), обусловленный пребыванием ино-

родного тела (имплантата) в костных тканях 

верхней челюсти. При этом выявлены характер-

ные дистрофические, патоморфологические из-

менения в синусе [34, 35]. 

Иммунный конфликт. В настоящее время 

для замещения костных изъянов с целью преду-

преждения деформаций и атрофии альвеолярных 

гребней и для восстановления объема костной 

ткани в области челюстей существует большой 

выбор остеозамещающих материалов биологиче-

ского происхождения и искусственно синтезиро-

ванных. При применении ксеноматериалов часто 

наблюдается реакция отторжения, в основе кото-

рой лежит иммунный конфликт [25, 33]. 
 

 
 

Рис. 10. Конусно-лучевая компьютерная томография (фронтальный и саггитальный срезы) пациентки 28 лет, госпитализи-

рованной в стоматологический стационар по поводу обострения хронического верхнечелюстного синусита слева и хрониче-

ского периодонтита 2.6, 2.7. Определяется некачественная обтурация корневых каналов медиально-щечного корня 2.6, оча-

ги костной деструкции в области верхушек корней 2.6, 2.7, выраженный отек слизистой оболочки пазухи.  

 

 

 
 

Рис. 11. Конусно-лучевая компьютерная томография пациентки 2.4 лет. После пломбирования корневых каналов появилось 

сукровичное отделяемое из носа, лечилась у ЛОР врача, напроавлена в стоматологический стационар на консультацию для 

подтверждения одонтогенной природы верхнечелюстного синусита. Определяется локальный отек участка слизистой обо-

лочки пазухи, находящ деструкции костной ткани вокруг корней нет, а обтурация корневых каналов удовлетворительное.  
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Токсический ятрогенный синусит. Наибо-

лее выраженные деструктивные изменения отме-

чаются при контакте тканей с резорцин-

формалиновой пастой [38]. Сирак С. В. с соавт., 

(2013) наблюдали развитие глубокой дистрофии, 

некробиоза и некроза в сроки от 1 суток до 3 ме-

сяцев в тканях, прилежащих к депозитам плом-

бировочного материала, выведенного через вер-

хушки корней зубов кроликов [40].  

Выведение гуттаперчи и корневого гермети-

ка через корень в верхушечный периодонт может 

привести к некробиотическим и некротическим 

изменениям с формированием персистирующих 

очагов хронического гранулематоза по типу «не-

иммунных гранулем инородных тел» [39].  

Инфекционно–аллергические ятрогенные 

синуситы. Инфекционный ятрогенный сину-

сит. 

Ятрогенный верхнечелюстной синусит воз-

никает как следствие распространения инфекции 

при лечении периодонтитов, пульпитов, хирур-

гии пародонта и др. Воспалительный процесс в 

апикальном периодонте развивается как следст-

вие некроза пульпы и обусловлен поступлением 

инфекционно-токсического содержимого корне-

вых каналов зубов через верхушечное отверстие 

(рис. 10). Эндотоксины (анти гены), проникая в 

апикальный периодонт, приводят к запуску це-

лого каскада реакций на клеточном, микроцир-

куляторном, иммунном уровнях, следствием чего 

является деструкция апикального периодонта и 

прилегающей к нему кости [57]. 

Аллергический ятрогенный синусит. Ал-

лергический ятрогенный синусит возникает 

вследствие различных аллергических реакций на 

применяемые лекарственные средства и стома-

тологические материалы (рис. 11). 

Выводы. 1. Анализ причин и механизмов 

развития верхнечелюстных синуситов, наиболее 

часто встречающихся в практике врача – стома-

толога, позволил выделить отдельную группу 

данного заболевания, сопряженную с патологи-

ческими состояниями полости рта, как стомато-

генные верхнечелюстные синуситы, включаю-

щую 3 группы воспалительных заболеваний 

верхнечелюстной пазухи: одонтогенные, неодон-

тогенные, ятрогенные. 

2. Группа верхнечелюстных синуситов ят-

рогенной природы наиболее обширная среди 

стоматогенных синуситов и включает в себя 

травматические, лекарственные, иммуно-

токсические, инфекционно-аллергические и 

смешанные формы болезни. 
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ТЕОРЕТИЧНА ФІЗИКО-МАТЕМАТИЧНА МОДЕЛЬ  

РОЗПОВСЮДЖЕННЯ РІДИНИ, ЯКА ЗНАХОДИЛАСЬ  

У УЯВНОМУ КІСТКОВОМУ ЛОЖІ, ПІСЛЯ УСТАНОВКИ ІМПЛАНТАТІВ  

НА НИЖНІЙ ЩЕЛЕПІ 
 

При формуванні кісткового ложа для імплантату завжди утворюється крововилив в ділянці травмування 

кістки. Кров з кісткового ложа під впливом тиску імплантату, який встановлюють, розповсюджується в 

оточуючу кісткову тканину. Отже наявне одноразове поширення нестислої рідини в пористій кістковій тка-

нини під дією тиску, ініційованого переміщенням імплантату в циліндровому каналі кісткового ложа, який 

спочатку заповнений рідиною. Після проведення розрахунків було доведено, що при формуванні кісткового ло-

жа для імплантату об’єм крові, який розповсюджується з кісткового ложа у кісткову тканину після установ-

ки імплантату, має незмінну масу в кожному рухомому об’ємі. 

Ключеві слова: дентальний імплантат, кісткова рана, крововилив, фізико-математична модель. 
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ ФИЗИКО-МАТЕМАТИЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ  

РАСПРОСТРАНЕНИЯ ЖИДКОСТИ, КОТОРАЯ НАХОДИЛАСЬ  

В ВООБРАЖАЕМОМ КОСТНОМ ЛОЖЕ, ПОСЛЕ УСТАНОВКИ ИМПЛАНТАТОВ  

НА НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ 
 

При формировании костного ложа для имплантата всегда образуется кровоизлияние в области травми-

рованния кости. Кровь из костного ложа под давлением имплантата, который устанавливают, распростра-

няется в окружающую костную ткань. Таким образом мы имеем одноразовое распространение несжатой 

жидкости в пористой костной ткани под действием давления, инициированного перемещением имплантата в  

  
© Маланчук В. О., Ціленко О. Л., Грабовецький П. В., 2015. 

http://www.google.com.ua/imgres?start=443&sa=X&biw=1280&bih=684&tbm=isch&tbnid=4bc8KVyjkpMSrM:&imgrefurl=http://sevelina.ru/fotoshopiki/fotoshopiki-dlya-druzej-ili-prosto-znakomym/&docid=kxdtruO1pni6dM&imgurl=http://sevelina.ru/images/uploads/2012/07/%D0%90%D0%BD%D0%B8%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%BC%D0%B0%D1%88%D0%BA%D0%B8-%D0%A0%D0%B0%D0%B7%D0%B4%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D1%82%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B5-%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D0%B8%D0%B8-5.gif&w=385&h=55&ei=Rc-yUsreL-aZ4wSR3oHYAw&zoom=1&iact=hc&vpx=615&vpy=400&dur=63&hovh=44&hovw=308&tx=145&ty=25&page=17&tbnh=35&tbnw=231&ndsp=34&ved=1t:429,r:47,s:400,i:145

