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 ЛЕКЦІЯ: ПУХЛИНОПОДІБНІ НОВОУТВОРЕННЯ ЩЕЛЕП : ОСТЕОДИСПЛАЗІЯ ТА ОСТЕОДІСТРОФІЯ, ЕОЗИНОФІЛЬНА ГРАНУЛЬОМА, ФІБРОМАТОЗ ЯСЕН. ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛАСИФІКАЦІЯ, ГІСТОЛОГІЧНА БУДОВА, КЛІНІКА, ДІАГНОСТИКА, ЛІКУВАННЯ ТА ЗАПОБІГАННЯ УСКЛАДНЕННЯМ- 2 ГОДИНИ

1. Актуальність теми. Обгрунтування теми.
Пухлиноподібні новоутворення характеризуються рядом патологічних процесів кісткової системи, в основі яких лежать розлади внутрішньо - кісткового обміну  або порушення процесу кісткоутворення в ембріональному періоді. Раніше ці форми строго не диференціювались і об’єднувались в групу остеодистрофій.
2. Мета лекції:
· учбова:   викласти патогістологічні зміни у кістці, клінічні прояви, діагностику, диференціальну діагностику і лікування остеодістрофій, остеодисплязій, еозинофільної гранульоми.
            -     виховна:   добитися у студентів онконастороженості при обстеженні хворих з                                                                   різного виду новоутвореннями, особливо  у дітей і додержуватись деонтологічних принципів спілкування з онкологічними хворими. 
3. План і організаційна структура лекції

	Основні етапи лекції і їх зміст
	Цілі в рівнях абстракції
	Тип лекції, оснащення лекції
	Розподіл часу

(в мін.)

	Підготовчий етап
	
	
	

	1. Визначення учбових цілей
	           1
	
	         2

	2. Забезпечення  позитивної мотивації
	           1
	
	         2

	Основний етап
	
	
	

	3. Виклад лекційного матеріалу. План:
	
	Схеми, таблиці, кінофільм
	

	1)Етіологія, патогенез, клініка, диференційна діагностика та лікування хвороби Реклінгаузена – паратіреоїдної остеодістрофії
	            1
	
	          20

	2) Клініка, диференційна діагностика та лікування деформуючого остоза або деформуючої остеодистрофії – хвороби Педжета
	            П
	
	          20

	3) Патогенез,класифікація, клініка, диференційна діагностика та лікування моноосальних та поліосальних форм: херувізм, синдром Олбрайта, леотіаз (кісткова левовість обличчя).
	            П
	
	          20

	4) Еозинофільна гранульома: етіологія, патогенез, клініка, клінічні форми і періоди,  лікування.
	            П
	
	         15

	5)Фіброматоз ясен, клініка, лікування 
	            Ш
	
	          10

	Заключний етап
	
	
	           2

	4. Резюме лекції, загальні висновки
	
	
	           2

	5. Відповіді лектора на можливі питання
	
	
	           1

	6. Завдання для самопідготовки студента
	
	Список літератури, питання, завдання
	          


4. Зміст лекційного матеріалу
· структурно-логічна схема змісту теми

· текст лекції.

До пухлиноподібних захворювань щелепних кісток відносяться фіброзна остеодистрофія або хвороба Реклінгаузена, що деформує остоз або деформуюча остеодистрофія   хвороба Педжета і фіброзна остеодисплазія. А.А. Колесов прираховує до цієї групи захворювань еозинофільну гранульому.

У групу остеодистрофії входить ряд патологічних процесів кісткової системи, речовин, що характеризуються розладом внутрішньокісткового  обміну.  Донедавна ці форми суворо не деференціровали від остеодисплазії і остеобластокластоми.


Перші конкретні повідомлення про вхідні до цієї групи захворювання були зроблені в середині 19 століття і пов'язані з ім'ям Джеймса Педжета (James Peget,  1876) і Рекленгаузена (Recklingausen, 1881). Велику заслугу в цьому питанні мають і вітчизняні дослідники А.І. Абрікосов,  В.Р. Брейцев,  А.В. Русаков,  Т.П. Віноградова.

Фіброзна остеодистрофія.
Паратиреоідна остеодістрофія - хвороба Рекленгаузена.

Назва хвороби пов'язана з ім'ям Рекленгаузена, що дав гістологічну  характеристику основних кісткових змін при цьому захворюванні. У 1891 році їм були опубліковані дані про 16 хворі з генералізованою поразкою кісток зі своєрідною патоморфологічною  картиною. Він вважав, що внаслідок постійного механічного навантаження в судинах рахітичних і остемалятических кісток утвориться застій крові, ведучий до запальних явищ з подальшим розростанням з'єднувальної тканини і розвитком фіброзу кісткового мозку. Тому він запропонував назвати це захворювання поширеним фіброзним оститом.

У подальшому ряд авторів висунули свої гіпотези. Так Stenholm (1924) висловив проти запальної природи цього захворювання і запропонував замість фіброзного оститу застосовувати більш правильну назву: фіброзна остеодистрофія.


У цей час патогенез захворювання добре вивчений завдяки роботі А.В. Русакова (1924), який довів, що хвороба Рекленгаузена   ендокринне захворювання, що розвивається внаслідок гіперфункції паращитовидної залози, внаслідок її опухолевого зростання (аденома паращитовидної залози). Тому синонімом цього захворювання став гіперпаратиріоїдна остеодистрофія.



                 Патологоанатомічна картина.
Кістковий мозок зазнає поступового осередкового розсмоктування і заміщення волокнистою з'єднувальною тканиною; кісткові балочки зазнають лакунарному розсмоктуванню. Утворяться кісткові порожнини, потоншав корковий шар кістки, утворяться серозні і кров'яні кісти.


Внаслідок швидкої декальцинації кісток наступають характерні зміни: в бруньках, легких, травній системі відкладаються солі кальцію.



                      Клініка.
Паратиреоїдною остеодистрофією  боліють в більшості випадків особи середніх років, рідше в молодому або старому віці; жінки в 3 рази частіше, ніж чоловіки. Хвороба розвивається звичайно протягом декількох років без виражених клінічних явищ або випадково виявляється у вигляді остеопороза.


Місцевим виявом цього захворювання, що вражає весь скелет, є поразка щелепних кісток, що приводить до асиметрії, при якій повільно збільшується обличчя 

На перший план виступають загальноклінічні симптоми: м’язова  слабкість, стомлюваність, спрага, поліурія, м’язова гіпотонія, тахікардія. Можуть мати місце симптоми нирковокамінної хвороби, скарги на порушення функції товстого кишечнику, болі, що починаються в кістках. У останню чергу приєднуються деформації кісток.


Основним для диференціального діагнозу є підвищений вміст в сироватці крові кальцію   до 3,5-5 ммоль/л і вище (норма  - 2,25-2,75 ммоль/л) і пониження фосфору до 0,48 ммоль/л (норма   0,97-1,15 ммоль/л), в сечі підвищений зміст кальцію і фосфору.



        Рентгенологічна  картина.
На початку процес виявляється системним остеопорозом з множинними мілкоячеїстими проясненнями. Пізніше наступають витончення кортикального шару, вибухання його назовні; відмічається також велика кількість різної величини кістовидних прояснень. Довгі трубчасті кістки нерівномірно потовщені, деформовані, дугоподібно викривлені.



      Лікування.
Радикальне лікування полягає в хірургічному видаленні уражених паращитовидних залоз. Радіологічний вплив на тканину паращитовидних залоз. Відновлення кісток у разах успішного лікування відбувається звичайно відносно швидкими темпами. 

Деформуюча остеодистрофія ( деформуючий 
остит, хвороба Педжета).

Являє собою один з різновидів фіброзних остеодистрофій. У цей час вважають, що це захворювання є не так рідким, як вважалося раніше. 

Течія хвороби надзвичайно повільна, і тривалий час воно себе нічим не виявляє, тому початкові фази захворювання звичайно не виявляються. Частіше захворювання спостерігається у чоловіків, звичайно у віці 40 років і старше. Уражаються переважно плоскі кістки, як правило, в патологічний процес залучаються кістки склепіння черепа. Іноді має місце ізольована поразка окремих кісток скелета.


Походження хвороби не з'ясоване. Спроби зв'язати її з сифілітичною  інфекцією, ревматизмом, ендокринними захворюваннями і травмами не отримали загального визнання.


Більш достовірним потрібно визнати припущення А.В. Русакова про те, що хвороба Педжета відноситься до диспластичних процесів, близьких до пухлин, а можливо і являє собою своєрідну кісткову пухлину.

Структурні зміни, що відбуваються в кістках, вивчені добре. При деформуючої остеодистрофії, так само як і при остеодистрофії Рекленгаузена відбувається розсмоктування старої і утворення нової кістки, але різниця в тому, що разом з розростанням з'єднувальної тканини при хворобі Педжета нарівні з остеоїдною тканиною є гніздні вогнища обваплення новоутворення  кістки, внаслідок чого спостерігається характерний мозаїчний малюнок мікроскопічної будови кістки на гістологічних  зрізах. Виникають потовщення з нерівною поверхнею і викривлення ураженої кістки, однією або декількох. Відмічається активна участь і окістя. Змін в мінеральному складі сироватки крові при цьому захворюванні не відмічається.


Патологічний процес в щелепних кістках звичайно розвивається як приватний вияв при поразці кісток всього черепа. Клінічні вияви при цьому бувають досить характерні. Череп звичайно збільшується в розмірі: великий мозковий череп як би нависає над лицевими кістками, збільшення кола черепа до 70 см, голова звисає на груди, що загалом створює враження погляду спідлоба. Мозковий череп нависає над лицевим. Спостерігається потовщення вилицевих кісток, западання перенісся, потовщення підборіддя. Виникає так зване левове обличчя -  leontiosis ossea. Можливий розвиток невралгії трійникового нерва. Виникають стійкі головні болі. Іноді виникають порушення психіки, спутанність свідомості. 


При рентгенологічному дослідженні виявляється, що щелепні кістки деформовані, збільшені в розмірах, потовщені, горбисті. Нормальний кістковий малюнок зникає, на фоні як би змазаної структури відмічається скупчення темних острівців округло-овальної або химерної форми, що схожі на грудки вати різних розмірів.


Хвороба звичайно прогресує все життя, однак небезпеки для життя не представляє. Зараз достовірно доведено можливість переходу хвороби Педжета в остеогенну саркому (до 20% всіх випадків).


Лікування не розроблене, заходи мають симптоматичний або паліативний характер. Розробляються методи променевої терапії.

Фіброзна дісплазія (фіброзна остеодісплазія,  

хвороба Брейцева-Ліхтенштейна).

Вперше серед групи дистрофічних  процесів кісткової тканини В.Р. Брейцев виділив особливу нозологічну  форму. У 1927 році на Х1Х з'їзді Російських хірургів доповів, а у 1928 він опублікував дані про те, що «суть місцевої фіброзної остеодистрофії складається в функціональному відхиленні остеобластичної  мезенхіми при самому розвитку кістки в ембріональному періоді, внаслідок чого з самого початку створювалася своєрідна кістка з фіброзним мозком, здатним розростатися і давати остеоідну тканину і кістку незавершеного типу».

У 1938 році вийшла робота Lichtenstein, в якій автор запропонував вважати дане захворювання окремою нозологічною  одиницею   поліоссальною фіброзною дисплазією . Він дав виразну характеристику клінічної і патологічної картини.


Хоч в своїй роботі Ліхтенштейн повторив концепцію В.Р. Брейцева,  однак йому потрібно приписати заслугу виділення нової нозологічної  одиниці в кістковій патології, відмінній по своїй суті від хвороби Рекленгаузена і Педжета.


Фіброзна остеодисплазія (дисплазія) є природженою вадою розвитку кісткової тканини. Нормальний процес остеогенеза може бути порушений на хрящовій, фіброзній або остеоїдній стадіях. Це пояснює різноманіття клінічних, морфологічних і рентгенологічних  виявів цього захворювання.


Фіброзна дисплазія,  як всякий диспластичний  процес, є переважно хворобою дитячого і юнацького віку і серед різних новоутворень лицевого скелета у дітей займає біля 20% (А.А. Колесов і В.В. Рогинський). Серед первинних пухлин і пухлиноподібних утворень кістки щелепи фіброзна дісплазія становить 7,5%.


Поразка кісток обличчя  фіброзної дисплазії виявляється у вигляді монооссальної поразки однієї з кісток обличчя, без зміни в інших кістках скелета і у вигляді поліоссального «херувізма», синдрому Олбрайта і так званої кісткової левиності обличчя .

При монооссальної формі фіброзної дисплазії кісток лицевого скелета процес звичайно локалізується у верхній або нижній щелепі. Частіше хвороба виявляється у дітей у віці 8-15 років. Однак початок захворювання потрібно віднести на більш ранні терміни.


Найбільш інтенсивний розвиток вогнищ фіброзної дисплазії в цих вікових періодах зумовлена прорізанням постійних зубів, активізацією діяльності ендокринних органів, інтенсивним зростанням лицевого скелета. При фіброзній дисплазії в патологічний процес залучаються щелепні кістки, зростаючі найбільш активно і швидко. Частіше в процес залучається верхня щелепа.



Клініка.


Клінічна картина монооссальної форми фіброзної дисплазії мало характерна і пов'язана з локалізацією і ступенем поширення процесу. У ранньому дитячому віці спостерігається немало випадків з бурхливим темпом зростання.


Нерідко спостерігається циклічність розвитку захворювання: бурхливе зростання зміняється періодом затишшя і припиненням поширення процесу. Больовий симптом часто відсутній, але нерідко спостерігаються легкі ниючі болі. Ведучим симптомом  фіброзної дисплазії є потовщення (як би здуття)  обох верхньої і нижньої щелеп за рахунок розширення остеоїдної тканини. Спочатку здуття розповсюджується у вестибулярну, рідше в язичну або піднебінну сторону. При обширних поразках в процес досить часто залучається альвеолярний  відросток. 


Певної локалізації в щелепах фіброзна дісплазія не має. У верхній щелепі можуть зустрічатися як невеликі вогнища, так і дифузна поразка всієї щелепи. При великому поширенні процесу на верхню щелепу можуть наступати повторній деформації і порушення функції сусідніх органів: утруднене носове дихання, порушення нюху і зору, екзофтальм, хронічне запалення і гіпертрофія слизової оболонки порожнини носа . 


Поразка нижньої щелепи дифузна. Функція нижньої щелепи, як правило, не страждає. Дуже рідко обмежена рухливість нижньої щелепи і відкривання рота. 


При пальпації визначається обмежене, щільне вибухання з рівними або горбистими краями, іноді з відносно чіткими краями. Пальпація, як правило, безболісна .


Лабораторні дослідження: фосфорно-кальцієвий обмін не порушений, а також активність лужної фосфатази крові.


У ряді випадків відбувається озлоякіснення  фіброзної дисплазії  -  розвивається саркома.


                    Рентгенологічна  картина.
Рентгенологічна  картина при фіброзній дисплазії лицевих кісток різноманітна. Характерне збільшення кістки в об'ємі за рахунок розростання остеоідної тканини. Кортикальний шар місцями витончений, але іноді не уривається. Витончені ділянки  можуть чергуватися з ділянками  його компенсаторного потовщення. Структура кістки рівномірно ущільнена або носить трабекулярний характер. Пористий малюнок на рентгенограмі утворюється не за рахунок істинних кіст, а внаслідок неоднакової щільності патологічної тканини. Розсмоктування коренів зубів в осередку ураження не відмічене. Періостальні нашарування, як правило, відсутні.


Дифузні форми також характеризуються розрідженням, але кордони поразки розпливчаті. 


Прогноз для життя при монооссальної формі фіброзної дисплазії сприятливий, але неблагополучний в функціонально-косметичному відношенні.


Значно рідше зустрічаються поліоссальні поразки. Звичайно спостерігається регіонарна форма   поразка декількох кісток однієї анатомічної області.


Своєрідною формою фіброзної дисплазії лицевого скелета є херувізм.


Сімейно-спадковий характер захворювання відмічається однаково часто як по лінії матері, так і батька. Хвороба передається від одного з батьків не всім дітям, в потомстві можуть бути здорові діти. Поразка зустрічається в одному або багатьох поколіннях. Статева вибірковість в успадкуванні не відмічається.



Клінічна картина.
Херувізм виявлений тільки у дітей. Хвороба виявляється не відразу після народження дитини, а значно пізніше у віці від 2,5 до 7 років.


Одна з характерних ознак хвороби -  симетрична деформація обличчя  -  припухлість обох щік на рівні кутів нижньої щелепи. У окремих випадках однаково уражається тіло, кути і гілка нижньої і верхньої щелепи. У таких хворих обличчя набуває майже квадратну форму. Вказані зміни у вигляді обличчя  дає мотив назвати хворобу херувізмом.


Не завжди деформація обличчя  буває симетричною. Більш бурхливий розвиток процесу на одній стороні відбувається в період статевого дозрівання   від 10 до 16 років.


Течія херувізма безболісна, але в окремих випадках відмічаються болі.


При об'єктивному обстеженні можна пальпувати набухаючи новоутвори в області від 4!4 або 6!6 зубів до гілок. Ці утворення неправильної куполоподібної форми з горбистою поверхнею. Вони розташовані на зовнішній поверхні кістки щелепи; з язичної сторони змін не спостерігається. Щільність утворень не скрізь однакова.

Період найбільш інтенсивного зростання патологічних вогнищ доводиться на вік 5-7 років. З настанням статевої зрілості процес стабілізується і відмічається тенденція до інтенсивного кістоутворення. До 40 років основні вияви захворювання зникають.
При херувізмі може бути одночасно поразка обох щелеп. Обличчя дитини приймає «надутий», маскообразний вигляд. Носогубні складки згладжені, міміка порушена, мережа підшкірних  судин може бути декілька розширена

.
        Рентгенологічна  картина . 
Відмічаються множинні кістовидні прояснення різних розмірів і форм. Ячеісті кістоподобні новоутворення  чергуються з грубими, безформними кістковими трабекулами. З віком кількість осередків меншає і кордони їх стають нечіткими.


Своєрідність гістологічні  картини при херувізмі полягає в тому, що відмічаються розростання фіброзної тканини і досить вираженою остеокластическою реакцією.


З віком основним виявом картини захворювання служать наслідки порушення зубоутворення: адентія, ретенція зубів, дистопія і раннє випадання зубів. 

Хірургічного лікування не потрібно. 

                            Синдром Олбрайта (F. Albrigt ,1938).
Описаний у дівчаток синдром, що полягає в поєднанні раннього статевого дозрівання з інтенсивною пігментацією деяких ділянок шкіри і розсіяними вогнищами розрідження кісток скелета. Пігментація шкіри виражається у вигляді дрібних або великих плоских плям коричневого кольору. Частіше вона одностороння, буває природженою або з'являється незабаром після народження.
Кісткові поразки, нерідко, служать причиною патологічних переломів і деформацій різних кісток. У цей час більшість авторів розглядають синдром Олбрайта як одну з форм фіброзної остеодисплазії,  що має своєрідну клініко-рентгенологічну картину і    супроводяться ендокринними порушеннями,   природженими аномаліями гіпоталамусу.
З усіх форм фіброзної дисплазії при цій формі прогноз самий сприятливий.
При фіброзній дисплазії щелеп можливі варіанти хвороби -  від появи невеликих одиночних вогнищ до розвитку великих множинних вогнищ і дифузних поразок всіх лицевих кісток. У літературі ця форма захворювання описується під назвою кісткового леонтіазу, або кісткової левовісті обличчя.


Диференціальна діагностика.

Потрібно провести з хворобою Рекленгаузена і Педжета, а також з остеобластоклас-томою.

	
	Остеобластичний варіант фіброзної дисплазії (херувізм)
	Остеобластокластома

	Стать
	Хлопчики  і дівчинки захворюють однаково 
	Хлопчики захворюють частіше (62%)

	Вік
	Від 2,5 до 13 років
	У 73% спостережень від 

8 до 15 років

	Форма обличчя
	Симетричне 
Ураження 
	Асиметрія 

	Локалізація
	Симетричне потовщення тільки нижньої щелепи або верхньої і нижньої щелепи
	Одностороннє потовщення нижньої і верхньої щелепи

	Інтенсивність зростання 
	У 5-7 років, з настанням статевої зрілості   кісткоствореня в патологічних вогнищах
	Прогресивне зростання у віці від декількох місяців до 10 років

	Рентгенологічна картина
	Кістозно-ячеіста структура. Часта ретенція зубів. Розсмоктування коренів зубів не спостерігається.
	Найчастіше літична форма, рідше  ячеїста. Розсмоктування коренів в ряді випадків. 

	Сімейний вияв хвороби 
	Спостерігається 
	Не спостерігається

	Лікування 
	Оперативне лікування при необхідності
	Обов'язкове оперативне лікування

	Мікроскопічна картина
	Клітинно-волокниста тканина. Вузлики з кліток гігантів-остеокластів. Одиночні примітивні кісткові балочки. Кров'яні острівці відсутні.
	Велика кількість гігантських кліток-остеокластів. Кров'яні острівці.




Лікування.


Лікування фіброзної дисплазії хірургічне. Осередки ураження кісткової тканини підлягають вискобленню в межах здорових тканин. У тих випадках, коли рентгенологічно або клінічно не вдається чітко визначити кордони поразки кістки, а осифікація патологічного вогнища не виражена, вдаються до резекції ділянки щелепи. Виражена осифікація уражених ділянок щелепи супроводиться деформацією обличчя. При відсутності вогнищ розрідження і розм'якшення кістки можна провести тільки видалення розростаючої тканини.


Херувізм хірургічного втручання не вимагає. З віком деформація обличчя меншає і перестає непокоїти хворих.


Променева терапія при фіброзній остеодисплазії неефективна. 

 Еозінофільная гранульома (хвороба Таратинова).


Еозинофільна гранульома щелепних кісток порівняно рідке і мало вивчене захворювання.

Вперше еозинофільну гранульому описав російський лікар Н.І.Таратинов в 1913 р. У 1941 Lichtenstein і Jaffe описали солітарну поразку кісток з наявністю великої кількості еозинофільних лейкоцитів в патологічному вогнищі і назвали захворювання «еозинофільною гранульомою». Зараз цей термін найбільш поширений. У вітчизняній літературі застосовується також термін «хвороба Таратинова».



Етіологія і патогенез еозинофільної гранульоми кісток остаточно не з'ясовані. Одні дослідники відносять її до пухлин, інші   до гранульоматозних процесів запального характеру. Ряд дослідників розглядають еозинофільну гранульому як різновид ретикуло-гістіоцитозів. Деякі дослідники велике значення в етіології еозинофільної гранульоми дають травмі, інфекції, яка провокує запальний процес з боку кісткового мозку, ведучу роль надають вірусу, як наслідок алергічної реакції.


С.А.Рейнберг (1964) зазначає, що еозинофільною гранульомою захворюють переважно діти і юнаки. Обличчя чоловічої статі захворюють в 3-4 рази частіше. Захворювання в щелепно-лицевій області носить або солітарний, або множинний характер. 


Эозинофильная гранулема зустрічається на верхній і на нижній щелепі, причому поразка останньою буває більш обширною. Нерідко процес розповсюджується на обидві половини нижньої щелепи, захоплюючи тіло щелепи і альвеолярні відростки.


Нарівні з одиночними дільницями поразки верхньої або нижньої щелепи у ряду хворих відмічається множинна поразка еозинофільною гранульомою верхньої і нижньої щелепи і навіть кісток черепа.


Захворювання розвивається повільно, непомітно, і протягом ряду років може протікати безсимптомно. Іноді першою ознакою служить біль в області патологічного вогнища. У деяких хворих може з'являтися лихоманка, невеликий лейкоцитоз із збільшенням числа еозинофілів до 10-20%,  гіпохромна анемія. Однак ці зміни крові необов'язкові.


Поразка нижньої щелепи у більшості хворих буває більш обширною, чим верхньої щелепи (при цьому деструктивний процес на нижній щелепі, як правило носить двосторонній характер і в основному розташовується в області альвеолярного відростка і тіла нижньої щелепи (відповідно малим і великим кореням зубів). Кількісні зміни на верхній і нижній щелепах, можна пояснити тим, що еозинофільна гранульома є пухлиноподібним новоутворенням , що розвивається з кровоносної тканини   кісткового мозку щелепних кісток.


У течії еозинофільної гранульоми А.А.Колесов (1969) виділяє 3 періоди. У перший період захворювання переважають симптоми, характерні для поразки альвеолярного відростка. Виникає біль і почуття зуду в області зубів, що знаходяться в осередку ураження. Емаль їх змінює колір, в ній з'являються тріщини. Слизова альвеолярного відростка набрякає, набуває синюшного кольору, міжзубні сосочки гіпертрофуються, з'являється кровоточивість і неприємний запах з рота. Клінічна картина еозинофільної гранульоми в цей період нагадує пародонтит.


У другий період з'являються абсцеси на альвеолярних відростках. М'які тканини набрякають на значному протязі,  інтактні зуби стають рухливими, підвищується температура тіла, нерідко виникає абсцес. Клінічна картина в цей період має багато спільних рис з  відмежованим хронічним остеомієлітом.


У третій період нарівні з прогресуванням вказаних клінічних виявів визначаються специфічні рентгенологічні  симптоми. Основним рентгенологічним  виявом еозинофільної гранульоми,  по даним Н.А.Рабухіної (1974) є остеолітичне  вогнище округлої або неправильної форми розміром до 3-4 см в діаметрі. Множинні поразки щелеп характеризуються однотипністю остеолітичних вогнищ. У деяких випадках остеолітичні  вогнища зливаються між собою і контури їх стають неправильними, поліциклічними . По периферії даних вогнищ склероз не виявляють. Зуби в області поразки можуть зміщатися, випадати, корені їх розсовується, але не резорбуються. Остеоліз має неоднорідний характер. У одних ділянках, переважно по периферії, зберігається структура кісткової тканини у вигляді ніжного малюнка. У центральних відділах поразки ознак кістки виявити не вдається.


Температура тіла в межах норми або ж можуть бути підйоми від субфебрильної до більш високих показників. Вміст еозинофілів в циркулюючій крові як правило не перевищує 2-5%,  однак при поширеному процесі може досягати 10-25%,  відмічатися гіпохромна анемія.


Л.Н.Цигельник (1963) виділяє 3 клініко-рентгенологічні  форми:

1. Осередкова або гніздна форма   розвивається у віддалених від альвеолярного відростка дільницях щелепи і виявляється в появі злегка болючої припухлості без вираженого гострого запалення і без змін на яснах.


Рентгенологічно  визначаються в щелепі зубчаті вогнища округло-овальної форми що нагадують остеомієлітичну  (гніздну) форму.


Ураження щелеп може бути одиничне (солітарне) і множинне.

2. Дифузна форма   починається з альвеолярного відростка і розповсюджується на тіло і гілку щелепи.


Розрізнюють початковий період і період виражених явищ.


Початковий період   характеризується відчуттям неприємного зуду або стійкими болевіми відчуттями у зовні здорових зубах. Ясна стають набряклими, синюшними, ясеневі сосочки дещо гіпертрофуються, ясна кровоточать при найменшій травмі; неприємний запах з рота; змінюється колір емалі, в ній з'являються тріщини; збільшується розхитаність зубів, частіше малі і великі корінні зуби на нижній щелепі, рідше на верхній щелепі.


Рентгенологічно: розсмоктування міжзубних перегородок. 


Клінічна картина значною мірою нагадує початкові стадії розвитку пародонтоза.


Другий період   виражених явищ   наступає поступово (через декілька років).


Відмічається гостре запалення по типу абсцедування в області уражених зубів, набряк м'яких тканин, підвищення температури, озноб, з'являється патологічна рухливість інтактних зубів (III, IV ст.). Після їх видалення залишаються болюча лунка, що не загоюється.


З боку крові: лейкоцитоз до 15-17 тис., еозинофіли до 10-15%.



Рентгенологічна    осередкова або дифузна поразка альвеолярного відростка  і тіла щелепи у вигляді деструкції кісткової тканини з дефектами округлої або овальної форми з поїденими контурами.

3. Генералізована форма   протікає  не тільки  в щелепі, але й в інших кістках по типу осередкової або дифузної поразки.



Гістологічна будова. Еозинофільна гранульома має досить типову морфологічну картину і полів ретикулярних кліток з блідо забарвленими округло-овальними ядрами, розташованими в центрі, з досить добре окресленою протоплазмою. Серед ретикулярних кліток дифузно або у вигляді групових скупчень розташовується більша або менша кількість еозинофілів, нерідко великих. Часто еозинофіли розташовуються в просвітах між волокнами з'єднувальної тканини. Між клітками гранульоми проходять дрібні кровоносні судини, капілярного типу з набряклим ендотеліем.



Діагностика еозинофільної гранульоми значно утруднена, оскільки клінічна і рентгенологічна картина не має характерних особливостей, властивих тільки цьому захворюванню.


Диференціювати еозинофільну гранульому з пародонтитом, запальними процесами   виразковим гінгівітом (гніздна форма), остеомієлітом, періоститом, остеобластокластомой, саркомою Юїнга, остеогенною саркома.



Лікування.


Лікування осередкової форми еозинофільної гранульоми хірургічне. Для повного видалення патологічного вогнища вдаються до екскохлеації. При дифузній формі захворювання призначають променеву терапію в комбінації з вискобленням осередку ураження. При лікуванні генералізованної форми еозинофільної гранульоми обмежуються тільки променевою терапією.



Прогноз.


Залежить від поширеності процесу. При одиночних вогнищах деструкции кісткової тканини він сприятливий, при множинних   більше песимістичний.
5. Матеріали  активізації студентів під час викладу лекції:
Чим патогенетично розрізняються  фіброзна дістрофія та фіброзна дісплазія? 
6. Загальне матеріальне і методичне забезпечення лекції:
· учбове приміщення   лекційний зал ОКСП (вул. Торгова 15)

· телевізор, відеомагнітофон
· кодоскоп, діапроектор

· відеофільм.

7. Література, використана лектором для підготовки лекції.

1              1.Тимофеев А.А. Челюстно-лицевая хирургия. – Киев, ВСИ «Медицина», - 2010, с.152-206.
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              3.Маланчук В.О. Хірургічна стоматологія і щелепно-лицева хірургія  в 2-х томах , – Київ, «Логос». – 2011. – т.1.,  с.163-182.
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