Опухолеподобные заболевания челюстей, классификация, клиника, 
морфологическая характеристика, диагностика.

Роль челюстно-лицевых хирургов в лечении этих заболеваний
Цель лекции: ознакомить студентов с определением и содер​жанием понятия "опухолеподобные заболевания», рассмот​реть взгляды на патогенез, клинику, уточнить роль челюстно-лицевого хирурга в дигностике и лечении этих заболеваний.

План лекции

1. Определение и классификация опухолеподобных заболева​ний ЧЛО.
2. Фиброзная остесдисплазия, клинико-морфологическая характеристика, диагностика, лечение.

3. Деформирующая остеодистрофия, клинико-морфологичес​кая характеристика, диагностика, лечение.
4. Гиперпаратиреоидная фиброзная остеодистрофия, клинико-морфологическая характеристика, диагностика, роль стомато​лога в лечении.

5. Эозинофильная гранулема, клинико-морфологическая ха​рактеристика, диагностика, лечение.
Опухолеподобные заболевания составляют одну из сложных проб​лем в медицине и стоматологии. До настоящего времени нет единой точки зрения и понимания этиологии этих заболеваний, в основе кото​рых лежат диспластические процессы, сопровождающиеся нарушени​ем формообразования тканей. Видные травматологи и стоматологи (Т.П. Виноградова, С.А. Рейнберг, А.А. Колесов, В.Л. Андрианов и др.) подчеркивают сложность в разграничении диспластических и опухо​левых процессов. Всякая опухоль есть дисплазия, но не всякая диспла​зия — опухоль. Принятое сегодня определение тоже весьма неконкрет​но: «клеточная пролиферация, неопластическая природа которой сом​нительна». В более развернутом определении подчеркивается общ​ность морфологических изменений, для которых характерно развитие дегенеративно-дистрофических процессов в костной ткани. Послед​няя полностью перестраивается, замещаясь фиброзно-волокнистой тканью,' в которой могут формироваться кистоподобные полости с кровоизлияниями или желеподобной массой.

Даже во взглядах на группирование этих заболеваний нет единства. Так, с нашей точки зрения, B.C. Колесов с соавторами не совсем обос​нованно относят в эту группу кисты челюстей и эпулиды. Большин​ство же авторов включают в эту группу фиброзную остеодисплазию -болезнь Брайцева-Лихтенштейна, деформирующую остеодистрофию — болезнь Пэджета, гиперпаратиреоидную остеодистрофию — бо​лезнь Реклингаузена, эозинофилъную гранулему — болезнь Таратынова и другие формы  гистиоцитозов. Распространенность этих заболеваний различна. Диагностика часто затруднена, поэтому ошибки при выяв​лении этих процессов достигают 70%. Все приведенные выше опухоле-иодобные заболевания являются системным поражением костного скелета, что также отличает их от истинных опухолей. В то же время нередко встречаются так называемые монооссальные поражения, что еще больше затрудняет диагностику.

Описанная впервые Брайцевым в 1927 г. и Лихтенштейном в 1937 г. фиброзная дисплазия не является исключением. Кроме моно- и поли-оссальных форм, выделяют еще несколько вариантов течения этого за​болевания: херувизм, синдром Олбрайта, костная львиность лица, или лентиаз. На распространенность заболевания единой точки зрения нет. Большинство авторов считают, что фиброзная дисплазия чаще развивается в возрасте 12-16 лет, хотя описаны ее проявления в лю​бом возрасте. Херувизм чаще встречается у мальчиков, с более яркими проявлениями в 4-10 лет, с последующим затуханием процесса вплоть до полного регресса. Синдром Олбрайта наблюдается у девочек в 8-12-летнем возрасте. Заболевание течет длительно, с ремиссиями до десятков лет. Каких-либо гормональных, метаболических нарушений при обострении процесса не выявлено. При всех вариантах дисплазии морфологические изменения состоят из образования бесструктурной или неорганизованной костной ткани, очагов фиброзной ткани, участ​ков обезыствления, в этой зоне формируются полости — псевдокисты. Это позволяет рентгенологически (Н.А. Рабухина) выделить три фор​мы: кистоподобную, склеротическую и педжоидную.

Начальные стадии заболевания протекают бессимптомно. Поводом обращения к врачу служит появление асимметрии лица или деформа​ции челюсти. Чаще поражается нижняя челюсть в области тела и уг​лов, но не исключено и вовлечение верхней челюсти с полной обтура-цией гайморовой пазухи.

Для херувизма характерно симметричное поражение нижней че​люсти в области углов, ветви и тела, в результате деформации которых формируется внешний вид ребенка, давший название заболеванию. Большинство авторов склоняется к генетической природе заболева​ния в связи с проявлениями его на протяжении поколений.

Для синдрома Олбрайта характерна триада, позволяющая в боль​шинстве случаев поставить правильный диагноз. К этой триаде отно​сятся поражение костей, появление четко очерченных участков гипер​пигментации кожи светло-коричневого цвета по типу географической карты и раннее половое созревание. Эти изменения автор относит на счет эмбриологических нарушений в зоне гипоталамуса. Появление этих признаков буквально в первые месяцы жизни девочки говорит о врожденном характере заболевания.

Костная львиность характерна для полиоссальной формы, когда диспластические процессы в области лобной, скуловых и верхнечелю​стных костей придают лицу характерную внешность из-за нависания лба. Как правило, поражение костей мозгового и лицевого черепа соче​тается с процессами в бедренных и берцовых костях.

Клинические проявления заболевания скудны и сводятся к опреде​лению плотных, с более или менее четкими границами участков де​формированной кости. Рентгенологическая картина многообразна. Могут отмечаться очаги гомогенного просветления, истончение кост​ного рисунка, появление пятнистой картины за счет чередования оча​гов повышенной плотности и кистозных полостей. Четких границ про​цесс обычно не имеет.

В отношении сроков и объема лечения единой точки зрения не су​ществует. При монооссальной форме рекомендуется радикальная опе​рация удаления или выскабливания очага в пределах здоровой кости. При выявлении херувизма, в связи с возможным обратным развитием процесса, операцию рекомендуется делать после окончания периода полового созревания. Большинство хирургов вообще не рекомендуют хирургическое вмешательство. При полиоссальных поражениях, когда невозможно полностью удалить деформированные участки костей ли​ца, возможны паллативные корригирующие операции.

Деформирующая остеодистрофия, или фиброзный остеит, описа​на в 1876 г. Пэджетом. В названии отражено двойственное отношение к процессу, в котором отмечаются дистрофические и воспалительные явления. В основе процесса — непрерывное рассасывание старой и об​разование новой несовершенной костной ткани при активном участии надкостницы. Болезнь чаще встречается у мужчин в зрелом возрасте. По данным американских исследователей, до 1 % мужчин после 45 лет страдают этим заболеванием. Необходимо отметить, что патологичес​кие изменения происходят в здоровых, полностью сформированных костях, причем ни минеральный, ни эндокринный обмен не страдает. Это может свидетельствовать о генетическом характере заболевания. Поражаются практически все кости, но особенно деформация выявля​ется в опорных костях. Процесс носит медленный, длительный харак​тер. Утолщаются нижняя и верхняя челюсть, поражения иногда сим​метричны. При разрастании костей основания черепа возможны моз​говые и неврологические расстройства, региональные нарушения, по​явление болей. Рентгенологическая картина весьма характерна: выяв​ляются очаги гиперостоза, нарушенная костная структура напоминает хлопья ваты, кортикальные пластинки теряют свою четкость, стано​вятся «лохматыми». Иногда очаги имеют четкие границы. При морфо​логическом исследовании определяется мозаичная картина чередова​ния рассасывающейся и несовершенной новообразованной бесструк​турной кости, костный мозг замещается фиброретикулярной тканью.

Лечение заболевания чаще симптоматическое. В челюстно-лице​вой хирургии преимущество отдают паллиативным коррегирующим вмешательствам. Некоторые авторы отдают предпочтение лучевой те​рапии, но методики ее применения не разработаны.

Описанное Реклингхаузеном в 1891 г. диспластическое поражение скелета, связанное с нарушением функций паращитовидных желез, известно как гиперпаратиреоидная остеодистрофия. Эндокринную природу заболевания в 1925 г. доказал отечественный патолог Руса​ков. Это заболевание обусловлено чаще всего наличием опухоли пара-щитовидной железы и гиперкальциемией, которая приводит к нару​шениям выделительной функции почек. Кость рассасывается с обра​зованием серозных и кровяных кист, возникают частые патологичес​кие переломы. Кальций накапливается в почках, легких, слизистых оболочках желудочно-кишечного тракта. Заболевание чаще встречает​ся у женщин зрелого возраста. В поле зрения стоматолога такие боль​ные попадают в связи с деформацией или патологическим переломом нижней челюсти, расшатыванием, выпадением интактных зубов. Для рентгенологической картины характерны диффузные очаги просвет​ления, сходные с проявлениями диффузного остеомиелита, остеоген-ной саркомы, литической формы ОБК. Больные подлежат оператив​ному лечению у хирургов-эндокринологов. Лечение стоматологичес​ких нарушений — симптоматическое.

Эозинофильная гранулема, описанная Таратыновым в 1913 г., от​носится к ретикулогистиоцитозам. Чаще встречается в детском и юно​шеском возрасте. Преимущественно поражаются кости черепа, плос​кие кости скелета. Этиология заболевания неизвестна. Существует ви​русная теория его происхождения, не имеющая еще достаточно веских подтверждений, ряд авторов не исключают причину врожденной не​полноценности передней доли гипофиза.

Процесс характеризуется интенсивной пролиферацией гистиоцитарных элементов с большим количеством эозинофилов. В крови тоже может отмечаться до 10-12% эозинофилов. Кроме того, в зоне поражения обнаруживается значительное число лимфоцитов, моноцитов, плазматических клеток, остеокластов. Макроскопически процесс выг​лядит как разрастания рыхлой, кровоточащей грануляционной ткани, выполняющей возникающий дефект челюсти. Зубы в зоне поражения подвижны. Выраженных воспалительных явлений не отмечается. За​болевание протекает медленно. Встречаются монооссальные — более трудные для диагностики — и полиоссальные поражения.

Выделяют три периода течения: ранний, когда первичные проявле​ния симулируют начальный период пародонтита — боли и кровоточи​вость десен, расшатывание зубов. Во втором периоде деструктивные процессы нарастают, возникают признаки общей интоксикации, тече​ние напоминает острый остеомиелит, в отличие от которого не отмеча​ется гнойного воспаления. В третьем периоде на первый план выходят деструктивные процессы в костной ткани, определяемые рентгеноло​гически. Характерным признаком заболевания, выявляемым рентге​нологически, является наличие четко очерченных овальных, круглых («пробитых пробойником») очагов деструкции кости, особенно в плоских костях и костях свода черепа. С другой стороны, рентгеноло​гические проявления эозинофильной гранулемы в челюстях многооб​разны — от явлений вертикальной или горизонтальной резорбции аль​веолярных отростков, напоминающих изменения при пародонтите, до гомогенных полицикличных участков лизиса костной ткани разной протяженности и величины, что чаще бывает на нижней челюсти. Яв​лений склероза кости по границе с поражением не выявляется. Корни зубов литическим изменениям не подвергаются и «плавают» в очаге деструкции.

По характеру течения выделяют три формы эозинофильной грану​лемы: очаговую, когда, преимущественно при монооссальной форме, поражаются угол, ветвь, тело челюсти; диффузную — поражение зах​ватывает всю челюсть, возможно, и другие кости лицевого скелета, и генерализованную — при полиоссальном типе поражения.

Диагностика складывается из анализа клинических проявлений, данных рентгенологического и морфологического заключения. При по​дозрении на эозинофильную гранулему челюстных костей необходимо обязательное рентгенологическое обследование других костей. Лече​ние преимущественно хирургическое — выскабливание очагов с удале​нием вовлеченных в процесс зубов, а также различные варианты резек​ции челюсти. Предлагаемые методы лучевой терапии или использова​ние цитостатиков пока широкого распространения не получили.

Контрольные вопросы

1. Определение понятия и основные характеристики опухолепо-добных заболеваний.

2. Классификация и структура опухолеподобных заболеваний.

3. Клиника и симптоматика болезни Брайцева-Лихтенштейна, формы ее проявления, диагностика, лечения.

4. Клиника и симптоматика болезни Пэджета, роль и задачи стоматолога в диагностике и лечении.

5. Дифференциальная диагностика ОБК, кист, болезни Пэджета и Брайцева-Лихтенштейна.

6. Гиперпаратиреоидная остеодистрофия, роль и задачи стоматолога при выявлении этих заболеваний.

7. Эозинофильная гранулема, периоды и характер течения.

8. Рентгенологические признаки эозинофильной гранулемы, показания и методы лечения.
