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W rozdziale oméwione sg podstawy anatomii oraz chordb kosci
i twarzy i zatoki szczgkowej. Wigkszo$¢ chordb szczek jest zgbo-
pochodna, ale moga by¢ réwniez one objete procesami ogol-
noustrojowymi oraz miejscowymi patologiami pochodzenia nie-
i zgbowego. Opisane sg takze cechy Kliniczne i radiologiczne
zmian niezakaznych oraz ich obraz patologiczny i leczenie. Za-
palenia i zakazenia ko$ci omowione sg w rozdziale 4.

W zatoce szczekowej rozwijajg sie procesy zapalne, torbie-
le i guzy, czeste sg takze konsekwencje patologii zebowych oraz
procedur leczniczych. Zmiany patologiczne zatoki szczekowej
nierzadko przejawiajg sie bolem zebow.

7.1 Choroby kosci

Czytelnik powinien znac:

* prawidtows strukture kosci szczek,

° proces tworzenia kosci,

* cechy Kkliniczne i radiologiczne chordb, kiére moga
wystepowac w kosciach szczek,

* metody leczenia tych chordb.

Prawidiowe kosci szczek

Kosci szczeki 1 zuchwy w prawidtowych warunkach nie
zawieraja nabtonka z¢botwérczego ani peczkéw na-
czyniowo-nerwowych. Wigkszos$¢ chordb szczek jest
pochodzenia zebowego, lecz moga tu rowniez wyste-
powaé miejscowe zmiany niez¢bopochodne oraz za-
burzenia zwigzane z chorobami ogélnoustrojowymi.
Kos¢ zuchwy sklada si¢ z warstwy korowej oraz
beleczkowanego rdzenia. W okresie rozwojowym wo-
kot slinianki podzuchwowej moze tworzyc si¢ zagle-
bienie w warstwie korowej. Na zdjeciu RTG widocz-
ne jest jako obszar przeja$nienia w okolicy kata zu-
chwy nazywane dolkiem Stafne (ryc. 79). Te prawi-
dlowa strukture kosci, znajdujacy si¢ ponizej kanalu

zebodotowego dolnego, mozna niekiedy mylnie po-
traktowac jako torbiel kostna. Inng wazna prawidlo-
wa struktura jest wal zuchwowy. Waly sa gladkimi
wyniosto$ciami kostnymi, wystepujacymi na jezyko-
wej powierzchni zuchwy ponizej ktéw/zebow przed-
trzonowych (ryc. 80). Czesto wystepuja obustronnie
1 mogg sktadac si¢ z pojedynczej, podwojnej, a nawet
potréjnej wyniostoSci. Szczeka, tworzac zatoke
szczekowa opisang dalej w tym rozdziale, bywa cza-
sem bardzo spneumatyzowana. Podniebienie twarde
tworzy si¢ poprzez uniesienie i zlanie plytek zarod-
kowych. W linii poSrodkowej moze tworzy¢ si¢ wynio-
stos¢ okreslana jako wal podniebienny. Zaréwno
wal podniebienny, jak i haczyk skrzydtowy moga byc¢
powodem zaniepokojenia niektérych pacjentow i wy-
magaé wyja$nienia i uspokojenia.

Pod wzgledem histologicznym ko$¢ sktada sie ze
zmineralizowanej macierzy kolagenowej zawieraja-
cej osteocyty. Jest zorganizowana w zewng¢trzng war-
stwe korowa oraz wewnetrzng warstwe rdzeniowa
(beleczkowana), ktéra adaptuje sie do dziatania na-
prezen (ryc. 81). Powierzchnie §rédkostne sa wyScie-
lone kostnymi komérkami wyScielajacymi; przebudo-
wa zachodzi poprzez skoordynowana w poszczegdl-
nych jednostkach metabolicznych aktywnos$c osteo-
klastow (komorek resorbujacych ko$c) i osteobla-
stow (komoérek tworzacych kosé). Kosc jest pokryta
okostna, ktéra w wielu miejscach jamy ustnej tworzy
ciaglos¢ z btong §luzowa. Unaczynienie koSci pocho-
dzi z naczynh okostnej oraz przestrzeni szpikowych.
W koSciach szczgk moze znajdowac si¢ szpik tlusz-
czowy 1 krwiotworcezy.

Gojenie ztaman koSci oraz zgbodotéw po ekstrak-
cjach odbywa si¢ w podobny sposéb, polegajacy na
rozpuszczeniu skrzepu krwi, tworzeniu utkania kost-
nego na wiéknistym rusztowaniu i nastepowej prze-
budowie, pozwalajacej uzyskaé prawidtowsg architek-
tonike. W zebodotach réwnolegle zachodzi nabtonko-
wanie. Przebudowa wyrostka z¢bodotowego przebie-
ga jeszcze dluzej, powodujgc ostatecznie zaokragle-
nie jego grzbietu. Lamina dura moze by¢ widoczna ra-
diologicznie nawet do dwdch lat od ekstrakeji.
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Ryc. 79 Dofek Stafne. Radiogram pokazuje typowy wyglad dobrze
odgraniczonego przejasnienia z obrzezem z kosci korowej ponizej
kanatu zebodotowego dolnego.

Ryc. 80 Wat zuchwowy. A — wyglad kliniczny, B — zdjecie zgryzowe
zuchwy pokazujgce obustronng wyniostos¢ warstwy korowej kosci
po stronie jezykowej.

| VAN
Ryec. 81 Struktury kosci widoczne na przekroju histologicznym
w matym powiekszeniu.

tagodne zmiany wioknisto-kostne

Fagodne zmiany wiéknisto-kostne charakteryzuja
si¢ zast¢gpowaniem prawidlowej koSci tkanka wiok-
nistg zawierajacg zmineralizowang cementowo-kost-
ng macierz.

Dysplazja witoknista

Dysplazja witdknista jest spowodowana mutacja ge-
nu GNAS]1. Prawidtowa koS¢ zostaje zastapiona tkan-
ka wldknista, ktéra z kolei podlega stopniowemu
uwapnieniu. Zmiany moga dotyczy¢ pojedynczej lub
wielu kosci. U okolo 30% chorych zmiany wystepuja
w wielu kosciach.

Obraz kliniczny. Zajcta koS¢ lub obszar kosci ule-
ga bezbolesnemu rozrzedzeniu. Inne objawy sa nie-
liczne, ale jesli zajeta jest podstawa czaszki, mogg
wystepowac objawy neurologiczne, prawdopodobnie
na skutek ucisku na otwory czaszkowe. W szczgkach
czesto objawy dotyczg erupcji z¢gbow 1 zaburzen zgry-
zu. Dysplazja widknista wystepuje dwa razy czesciej
w szczece niz w zuchwie. Zazwyczaj jest jednostron-
na, chociaz moze jednak zajmowac liczne kosci twa-
rzoczaszki 1 przewaznie powoduje widoczng asyme-
trig twarzy (ryc. 82). Choroba rozwija si¢ w dziecin-
stwie z reguly przed 10 r.z., nie wykazuje predylekcji
do plci (z wyjatkiem zespotu Albrighta). Zwykle we
wezesnym wieku dorostym naste¢puje zwolnienie pro-
cesu, ale deformacje pozostaja.

Postac dysplazji wiéknistej obejmujaca wiele kosci
charakteryzuje si¢ jeszcze dodatkowymi objawami
klinicznymi. Wyréznia si¢ tutaj dwa zespoty: Jaffe’a
1 Albrighta. W zespole Jaffe’a zajetych jest wiele ko-
Sci 1 wystepuja zmiany pigmentacyjne na skérze
w postaci plam (zmiany w kolorze okreslanym jako
kawa z mlekiem). W zespole Albrighta, ktérego nie-
typowos¢ polega na tym, ze wystepuje niemal wylacz-



Ryc. 82 Kliniczne cechy dysplazji wiokniste;j.

nie u kobiet, zmianom kostnym towarzysza rozne
nieprawidlowoSci endokrynologiczne w postaci przed-
wezesnego dojrzewania plciowego, nadczynnosci tar-
czycy czy nadczynnoScl przytarczyc.

Obraz histopatologiczny. Wyglad histopatologicz-
ny zmian zalezy od etapu rozwoju choroby. Poczatko-
wo prawidlowa tkanka kostna jest zast¢powana ko-
moérkowa tkanka wldknista, w ktérej w miare poste-
pu choroby tworzg si¢ nieregularne wyspy i delikatne
beleczki metaplastycznego utkania kostnego. W mia-
r¢ dojrzewania zmiany, w tym réwniez tkanki lacz-
nej, zaczyna przewazac kolagen, natomiast ko$c¢ ule-
ga przebudowie 1 przyjmuje postaé blaszkowata.
Zmienione obszary sgsiaduja z prawidlowym utka-
niem kostnym.

Obraz radiologiczny. W obrazie tym widoczne
jest:

* poszerzenie kosci,
* zmieniony rysunck beleczek kostnych,
* ogolnie stabo widoczne brzegi.

Poczatkowo zajety obszar jest cz¢Sciowo przepusz-
czalny dla promieni rentgenowskich (widoczny jako
przejaSnienie), co odzwierciedla obecno$¢ kompo-
nenty widknistej. W miare tworzenia kosci staje si¢
bardziej nieprzepuszczalny dla promieniowania. Za-
uwazalna jest zwlaszcza zmiana wzoru beleczkowa-
nia koSci: beleczki sg bardzo male i cienkie, dajac ob-
raz koSci opisywany jako ,matowe szklo”, chociaz
czesto obserwuje sie takze grubsze beleczkowanie po-
rownywane z wygladu do ,odciskéw palcow” lub
»skorki pomaranczowej” (ryc. 83). W obszarach uze-

Ryc. 83 Zdjecie okotowierzchotkowe pacjenta z dysplazjg wioknistg
szczeki po prawej stronie. Wokot korzenia zeba przedtrzonowego
brak lamina dura, a ko$¢ ma odmienny wyglad z homogennym,
delikatnie punktowanym wzorem beleczek.

bionych kolejnym, cz¢sto obserwowanym objawem
jest utrata lamina dura. Wraz z wiekiem zwiegksza sie
nieprzepuszczalno$¢ zmian dla promieniowania rent-
genowskiego. Z reguly obszary zmienione laczg si¢
plynnie z otaczajacym prawidlowym utkaniem kost-
nym, chociaz zmiany wystepujace w zuchwie czasem
maja bardziej zaznaczone brzegi.

Postepowanie. Nie ma idealnego leczenia dyspla-
zji widknistej. W przypadku malych zmian wlaSciwa
moze by¢ jedynie obserwacja. Jednak pojawienie si¢
objaw6éw necurologicznych lub znieksztalcen jest
wskazaniem do podjecia leczenia, w tym réwniez chi-
rurgicznego. Zabieg chirurgiczny polega na rekontu-
rowaniu obszaréw zmienionej koSci lub resekcji z na-
stepowg rekonstrukcja. Leczenie farmakologiczne
moze obejmowac podawanie lekéw inaktywujacych
osteoklasty (bifosfonianéw), co ogranicza inwazj¢
zmian do prawidiowej koSci. Leczenie prowadzi za-
zwyczaj lekarz ogélny, przy czym nalezy bra¢ pod
uwage niepozadane efekty dziatania tych lekow,
zwlaszcza u dzieci.

Witdkniak cementokostniejgcy

Wi1dkniak cementokostniejacy ma histopatologicznie
wiele cech wspélnych z dysplazja witdknista, pod
wzgledem klinicznym i radiologicznym jednak znacz-
nie si¢ rozni. Zazwyczaj ma charakter fagodnego no-
wotworu umiejscowionego w koSci.

Obraz kliniczny. Wiokniak typowo wystepuje
u 0s6b miodych plci zenskiej, zazwyczaj w zuchwie.
Klinicznie wykazuje cechy nowotworu tagodnego, po-
wodujac powoli narastajacy obrzek 1 asymetri¢ twa-
rzy. Powolny wzrost oznacza, ze warstwa korowa ko-
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Sci zuchwy pozostaje nienaruszona, tak ze obrzek jest
twardy w dotyku 1 niebolesny.

Obraz histopatologiczny. Obraz histopatologicz-
ny wlbkniaka kostniejacego jest podobny do obserwo-
wanego w dysplazji wioknistej, ale w przeciwienstwie
do dysplazji obszar zmienionych tkanek jest wyraz-
nie odgraniczony od otaczajacej zdrowej kosci.

Obraz radiologiczny. We wczesnych etapach do-
minuje komponenta wiéknista, co nadaje zmianie
wyglad ,,podobny do torbieli” czyli dobrze odgrani-
czonego przeja$nienia otoczonego warstwa korowa.
7 czasem pojawiajg si¢ ogniska nieprzepuszczalne
dla promieniowania, ktére staja si¢ coraz liczniejsze,
1 ostatecznie cala zmiana jest nieprzepuszczalna dla
promieniowania (zacienienie). Czesto jednak pozo-
staje cienka linia przepuszczalna dla promieni X wo-
kot nieprzeziernego centrum. Z¢by znajdujace sie
w obszarze zmienionej koSci moga ulegac przemiesz-
czeniu lub resorpcji (tak jak w przypadku kazdej ta-
godnej zmiany)

Postepowanie. Zazwyczaj wystarczajace jest wy-
tuszczenie zmiany.

Choroba Pageta

W chorobie Pageta dochodzi do nieprawidtowego
tworzenia 1 resorpcji kosci. Zmiany zazwyczaj doty-
czg wielu kosci, lecz niektére kosci szkieletu pozosta-
ja prawidlowe, podczas gdy inne sa obj¢te réznymi
stadiami procesu chorobowego. Nie wyklucza si¢ wi-
rusowej etiologii choroby.

Obraz kliniczny

Choroba Pageta wystepuje u os6b w Srednim 1 star-
szym wieku. Objawy kliniczne sg wyrazem powiek-
szenia 1 ostabienia koSci, spowodowanego toczacym
si¢ procesem patologicznym. Powolnie narastajacy
obrzek koSci moze prowadzi¢ do zmiany ksztaltu i po-
wickszenia czaszki i szczek (ryc. 84). Znieksztalcenia
widoczne sg szczegdlnie w koSciach poddanych fizjo-
logicznemu obcigzeniu, obserwuje si¢ np. lukowate
wygiecie koniczyn dolnych i zwigkszenie krzywizny
kregostupa. Moze wystepowac bél, a w przypadku za-
jecia podstawy czaszki pojawiajg sie rézne objawy
neurologiczne.

Czesciej zajeta jest szczeka niz zuchwa. W przeci-
wienstwie do dysplazji widknistej w koSciach szczek
zmiany wystepujg obustronnie. Moze pojawic si¢ szpa-
rowatos¢ z¢bow, a uzytkowana dotad proteza przesta-
je pasowac. Z powodu hipercementozy i ankylozy eks-
trakcje z¢bbw sg trudne i czesto powikiane nadmier-
nym krwawieniem, zakazeniem i powolnym gojeniem
rany pockstrakcyjnej. Do innych powiktan choroby Pa-
geta naleza: niewydolno$¢ serca oraz zwickszone ryzy-
ko wystapienia miesaka, zwlaszcza migsaka kostnego.

Ryc. 84 Fotografia kliniczna pokazujaca wydfuzong szczeke
z powodu ekspansji kosci pacjentki z chorobg Pageta.

Obraz patologiczny

W chorobie Pageta mozna wyr6zni¢ trzy naktadajace
sie fazy. Podczas pierwszej fazy dominuje aktywnos¢
osteoplastyczna i resorbowana jest prawidtowa koS¢,
ktora zostaje zastapiona dobrze unaczyniona, bogata
w komérki widkniste tkankg faczna. Przy powierzch-
ni koSci znajduje sie obwddka z olbrzymich osteokla-
stow pozostajacych w lakunach Howshipa. W miare
trwania choroby osteolizie towarzyszy osteogeneza,
poniewaz w bogatokomérkowej tkance kostnej two-
rzy si¢ w drugiej fazie choroby nowa ko$§¢. Kombina-
cja resorpcji i depozycji koSci daje klasyczny wyglad
koSci poréwnywany do mozaiki (ryc. 85). Linie zasa-
dochlonne, ktére tworzg zarysy ,,kawatkow mozaiki”,
pokazujg zwrot aktywnosci od resorpcji kosci do de-
pozycji. Ostatecznie w trzeciej fazie dominuje aktyw-
nos¢ osteoplastyczna i beleczki kostne zlewaja si¢ ra-
zem, prowadzac do powstania gestej, sklerotyczne;j
1 wzglednie nieunaczynionej kosci. Cement w choro-
bie Pageta jest objety podobnymi zmianami powodu-
jacymi hipercementoz¢, a w przypadku fuzji cemen-
tu 1 koSci — dochodzi do ankylozy.



Ryc. 85 Obraz histopatologiczny w chorobie Pageta przypominajacy
mozaike.

Ryc. 86 Radiogram wewnatrzustny zuchwy bezzgbnego pacjenta
z chorobg Pageta. Zwracajg uwage dwie cechy: zmieniony rysunek
beleczek kostnych dajgcych wrazenie linearnego/rownolegtego
uktadu linii oraz obszary gestego zacienienia (cienie podobne

do kwiatow bawetny) widoczne mezjalnie i dystalnie.

Obraz radiologiczny
Wyréznia si¢ trzy etapy:

*  stadium osteolityczne (przepuszezalnosci dla promieni X):
resorpcja kosci powoduje przejasnienie 1 zacienie-
nie warstwy korowej koSci, moze zniknac lamina
dura wokot zebow;

* mieszany: beleczkowy wzér kosci jest zmieniony
1 cz¢sto wygladem przypomina ,,matowe szklo”
lub moze przypominaé uktad tgczacych sie linii
(ryc. 86). W obrebie kosci widoczne moga by¢ nie-
przepuszczalne dla promieniowania obszary;

*  stadium osteoplastyczne (nieprzepuszczalnosci dla promie-
niowania): z czasem zwicksza si¢ liczba obszaréw
nieprzepuszczajacych promieni, ktére powieksza-
jasi¢ ilacza ze soba. Korzenie z¢ghbéw moga wyka-
zywaé hipercementoze.

Ryc. 87 Zdjecie panoramiczne pacjenta z chorobg Pageta.
W zuchwie wida¢ wiele gestych zacienien. Najwieksze z nich,
w okolicy dolnego lewego trzeciego zeba trzonowego, objete
byto zakazeniem i sekwestracja.

Zmieniona chorobowo koS¢ jest zawsze powiekszo-
na. Zmiany wyst¢pujace w szczg¢ce obejmuja zatoke
szczekowa, powodujac czesto jej catkowita oblitera-

cje (ryc. 87).

Postepowanie

Przy podejrzeniu choroby Pageta nalezy oznaczy¢ ste-
zenie fosfatazy alkalicznej w surowicy. Jest ono pod-
wyzszone przy jednocze$nie prawidiowych poziomach
wapnia i fosforanow. Obserwacja jest wskazana jedy-
nie u bezobjawowych pacjentéw w starszym wieku.
Natomiast w przypadku wystepowania bélu lub obja-
wow neurologicznych podejmuje sie leczenie polega-
jace na podawaniu kalcytoniny i bifosfonianow, ktére
hamuja aktywnos¢ osteoklastéw. Leczenie spowalnia
postep choroby, lecz go nie zatrzymuje. Nalezy w mia-
re mozliwoSci unikaé zabiegéw chirurgicznych w ja-
mie ustnej, a w razie koniecznosci przeprowadzac je
w ostonie antybiotykowej.

Ziarniniak olbrzymiokomérkowy
(ziarniniak olbrzymiokomaérkowy centrainy)

Ziarniniak olbrzymiokomérkowy jest nienowotworo-
wa zmiang w koScl.

Obraz kliniczny

Ziarniniak olbrzymiokomoérkowy wystepuje przewaz-
nie w mtodszej grupie wiekowej pacjentéw (pomie-
dzy pierwsza a trzecig dekada zycia) 1 cz¢Sciej doty-
czy plci zeniskiej. Zazwyczaj zmiana wyst¢puje w zu-
chwie z predylekcja do przedniego odcinka. Objawia
si¢ w postaci niebolesnego obrzeku, ktéremu moze
towarzyszyC przemieszczenie z¢bow.

Obraz patologiczny

Po wzgledem histologicznym zmiana jest identyczna
jak nadzig$lak olbrzymiokomérkowy (ziarniniak ol-
brzymiokomérkowy obwodowy) oraz brunatne guzy
w nadczynnoSci tarczycy (zob. ponizej) i na podstawie
obrazu klinicznego musi by¢ z nimi réznicowana.
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Ziarniniak olbrzymiokomoérkowy charakteryzuje si¢
obecnoscig wielojadrzastych komérek olbrzymich po-
dobnych do osteoklastow, ktére lezg w bardzo unaczy-
nionym zr¢bie. Komérki olbrzymie réznia si¢ rozmia-
rem, ksztaltem, intensywnoscia barwienia oraz licz-
ba jader. Zrab zbudowany z fibroblastow jest ge¢stoko-
moérkowy i1 bogaty w naczynia wlosowate, ktore sg cze-
sto bardzo blisko zwigzane z komérkami olbrzymimi.
Moze by¢ réwniez obecna wynaczyniona krew i depo-
zyty hemosyderyny. Niekiedy widoczne jest wapnienie
dystroficzne oraz metaplastyczne tworzenie koSci. Na
nicktérych zmianach przegrody widkniste rozdziela-
ja ogniska komérek olbrzymich.

Obraz radiologiczny

Przedstawia sie jako okragle lub owalne, dobrze odgra-
niczone zmiany nieotoczone warstwa korows. Cze¢sta
cecha jest rozdecie kosci ze Scienieniem warstwy koro-
wej, a czasami takze perforacjg i tworzeniem mas tka-
nek mickkich. Niekiedy obserwuje si¢ drobne zwapnie-
nia wewngtrzne. Przemieszczenie z¢bow jest czeste,
natomiast rzadziej dochodzi do ich resorpcji (ryc. 88).

Postepowanie

Bardzo istotne jest zr6znicowanie ziarniniaka olbrzy-
miokomérkowego z nadczynnoScig przytarczyc. Za-
zwyczaj pomocna jest ocena st¢zenia wapnia w surowi-
cy, ktéry w nadczynnosci przytarczyc jest podwyzszo-
ny. Pacjentéw z nadczynnoScia przytarczyc kieruje si¢
do lekarza ogélnego celem dalszej diagnostyki i lecze-
nia (zob. ponizej). Natomiast w przypadku ziarninia-
ka olbrzymiokomoérkowego zazwyczaj wystarczajacy
jest kiretaz chirurgiczny, ktéry moze wymagac powto-
rzenia w razie nawrotu. Czasami konieczna jest wick-
sza resekcja. Tak jak w przypadku kazdej tagodnej
zmiany kostnej, radioterapia jest przeciwwskazana.

Osteoporoza jest chorobg charakteryzujaca si¢ znisz-
czeniem mikroarchitektury koSci oraz niskg zawarto-
Scia zwiazkéw mineralnych w kosci, co prowadzi do
zwigkszonej kruchosci kosci 1 zwigksza ryzyko ztaman.
Jest to choroba uogdélniona, ktérej skutki majg naj-
wigksze znaczenie kliniczne w odniesieniu do biodra,
kregostupa i przedramienia, ale réwniez moga doty-
czy¢ szczek.

Objawy kliniczne

Osteoporoza moze by¢ pierwotna lub pojawiaé sig¢
wtoérnie w skojarzeniu z inng chorobg lub leczeniem
farmakologicznym (np. stosowaniem glikokortykoste-
roidéw). W danej populacji wystepuje pewna prawi-
dlowa dystrybucja gesto§ci mineralnej kosci (BMD).
Osteoporoz¢ w konkretnej kosci definiuje si¢ jako
BMD nizszy niz 2,5 standardowego odchylenia poni-
zej Sredniej warto$ci dla mlodej osoby tej samej plci.
Choroba cz¢sciej dotyczy kobiet. Utrata mineralow
jest przyspieszona w okresie menopauzy oraz po hi-
sterektomii. Moze dochodzi¢ do obnizenia wysokosci
ciata, powstania kifozy oraz wigckszej podatnosci na
zfamania. Wskaznik powodzenia leczenia implanto-
logicznego bywa obnizony. Obserwuje si¢ skojarzenie
z utratg koSci z powodéw periodontologicznych i re-
sorpcja, pozostatego wyrostka zebodotowego.

Obraz patologiczny

Charakterystyczne jest Scieficzenie 1 zmniejszenie
liczby beleczek koSci gabczastej oraz przerwanie ich
ciaglosci. W kosci korowej nastepuje Srodkostna
1 podokostnowa resorpcja, ktéra ostatecznie moze po-
wodowag, ze histologicznie przypomina ona koS¢ gab-
czasta.

Ryc. 88 Ziarniniak. A — Zdjecie panoramiczne 20-letniej kobiety, ktéra zgtosita sig z niebolesnym obrzgkiem zuchwy po prawej stronie
i przemieszczeniem zebow; B — zdjecie zgryzowe tej samej pacjentki, pokazujace znaczng ekspansje kosci po stronie jezykowej i policzkowej.
Blaszka korowa kosci w obszarze zmiany jest bardzo cienka, co sugeruje szybki wzrost.



Ryc. 89 Fragmenty dwoch bezzebnych zuchw widoczne na zdjgciu panoramicznym. A — na dolnej granicy zuchwy wida¢ gruba warstwe
korowg; B — Scienczata warstwa korowa jest typowg cechg u pacjentéw z osteopenig lub osteoporoza.

Obraz radiologiczny

Obserwuje si¢ wicksza przepuszczalnos¢ kosci dla
promieniowania oraz Scieficzenie warstwy korowej.
W zebrach dochodzi do ztaman kompresyjnych. Dol-
ny brzeg zuchwy staje si¢ cienszy (ryc. 89), a wzor be-
leczkowy jest rzadki.

Postepowanie

Postepowanie obejmuje farmakoterapie, ¢wiczenia fi-
zyczne 1 zalecenia dotyczace stylu zycia. W leczeniu sto-
suje sie hormonalng terapie zastepcza (u kobiet), leki
z grupy bifosfoniandéw, witamine D, zwigzki fluoru i in.

NadczynnosS¢ przytarczyc

Nadczynno$¢ przytarczyc jest zaburzeniem hormonal-
nym, w ktérym uwalniana jest nadmierna ilo§¢ para-
thormonu (PTH). Powoduje to resorpcje kosci i hiper-
kalcemig¢. Choroba moze by¢ pierwotna, spowodowana
nadmierng produkcjg parathormonu przez guz przy-
tarczyc (zazwyczaj czynny hormonalnie gruczolak) lub
wystepuje wtérnie do hipokalcemii spowodowanej nie-
prawidlowa dieta, zlym wchianianiem wit. D, choroba
nerek lub watroby.

Obraz kliniczny

Choroba zazwyczaj dotyczy os6b w §rednim wieku
1 czeSciej wystepuje u kobiet. Hiperkalcemia prowa-
dzi do kamicy nerkowej, owrzodzen peptycznych, po-
woduje takze bél kosci i zaburzenia psychiczne. W za-
kresie szcz¢k moze dochodzi¢ do zwigkszonej rucho-
mosci zebbw, a nawet ich eksfoliacji.

Obraz patologiczny

Zmianami bardziej dotkni¢ta jest kos¢ korowa niz
gabczasta. Zwickszenie aktywnosci osteoklastow po-

woduje $cienczenie warstwy korowej 1 utrate lamina
dura. Szpik kostny zostaje zastapiony tkanka widkni-
sto-naczyniowg; mogg rozwijac si¢ guzy nadczynnosci
przytarczyc o brazowym zabarwieniu (ryc. 90).

Obraz radiologiczny

Wystepuje zwickszona przepuszczalno$é kosci dla pro-
mieniowania, ktéra moze by¢ uogdlniona lub zlokali-
zowana. Najwczesniejszym objawem jest podokostno-
wa resorpcja w paliczkach dalszych. W koSciach
szczek zazwyczaj nastepuje utrata blaszki zbitej (lami-
na dura) wokoét zebéw oraz warstwy korowej wzdtuz ka-
nalu z¢bodotowego dolnego. Moze dochodzi¢ do de-
mineralizacji warstwy korowej dolnego brzegu zu-
chwy. W calym uktadzie kostnym widoczne sg umiej-
scowione, dobrze odgraniczone obszary przeja$nienia
(guzy brazowe), aczkolwiek sg one cz¢stsze w koSciach
twarzy niz w innych cze¢$ciach szkieletu (ryc. 91).

Ryc. 90 Obraz histopatologiczny guza brunatnego w nadczynnosci
przytarczyc, pokazujacy liczne wielojgdrzaste komaorki olbrzymie.

AINQGOIS 1VizZazo



Rozpziat si6pmy: Choroby kosci i zatoki szczekowej

Ryc. 91 Guz brunatny w przebiegu nadczynnosci przytarczyc

w okolicy spojenia zuchwy. Widoczne sg dwa dos¢ dobrze odgra-
niczone zacienienia. Sg to guzy brunatne. Wokot zebdw trudno jest
zidentyfikowac blaszke zbitg. Przejasnienie w okolicy zeba 12 ma
charakter raczej zapalny, niezwigzany z chorobg ogolnoustrojowa.

Postepowanie

W przypadku podejrzenia nadczynno$ci przytarczyc
nalezy oznaczy¢ w surowicy stezenie wapnia, fosfora-
néw i fosfatazy alkalicznej. St¢zenie wapnia w suro-
wicy 1 w moczu oraz st¢zenie w surowicy parathor-
monu sg zazwyczaj podwyzszone przy obnizonym ste-
zeniu fosforanéw. W ciezkich postaciach choroby ob-
serwuje si¢ podwyzszenie stezenia fosfatazy alkalicz-
nej. Najczestsza przyczyng pierwotnej nadczynnosci
przytarczyc jest gruczolak przytarczyc.

Chorohy genetyczne
Kosci szezgk moga by¢ zaj¢te w wielu réznych choro-

bach genetycznych. W diagnostyce poszczegdlnych,
indywidualnych przypadkéw chorobowych dobrym

zrédlem referencyjnym jest baza danych On-line
Mendelian Disorders in Man (OMIM) (Attp:/www.ncbi.
nlm.nih.gov./Omim). Wsrdéd choréb genetycznych, kt6-
re daja rowniez objawy w koSciach szczg¢k sa m.in.:

* Rodzinna polipowato$¢ (zespot Gardnera): w szcze-
kach moga wystepowac mnogie kostniaki i zebiaki,
a takze skleroza i hipodoncja. W jelicie grubym two-
rzg si¢ liczne polipy i istnieje bardzo duze ryzyko ze-
zlosliwienia (z powstaniem gruczolakoraka jelita).

*  Osleogenesis imperfecta: po niewielkich nawet ura-
zach moga wyst¢powaé mnogie ztamania koSci;
tkanki mickkie sg wiotkie, moga tworzyc si¢ prze-
pukliny, twardéwka bywa niebieska, a u niektérych
pacjentow wystepuje nieprawidfowe tworzenie ze-
biny (dentinogenesis imperfecta). Typowa jest niska po-
stura ciala.

*  Marmurowato$¢ kosci (osteopetrosis): jamy szpikowe
wypelniaja si¢ gesta koScia; zatoka szczekowa mo-
ze nie ulega¢ pneumatyzacji, a ko$¢ na zdje¢ciach
RTG wyglada na gesta i bezstrukturalng; moze do-
chodzi¢ do czeSciowego zatrzymania erupcji z¢bow.

e Krzywica witamino-D-oporna (hipofosfatemia).

* Dysplazja obojczykowo-czaszkowa.

* Dysplazja cementowo-kostna.

* Zespol Albrighta-McCune’a.

Guzy kosci

Prosta klasyfikacja guzow kosci jest podana w ramce 9.
Kostniaki najczesciej wystepujg w zatokach przynoso-
wych oraz w zatoce szczekowej. Pierwotne guzy ztosliwe
sa rzadkie. Naleza do nich: mig¢sak kostny, chrzestnia-
komigsak 1 szpiczak mnogi. Natomiast w przypadkach
zaawansowanych zmian nowotworowych w jamie ust-
nej czesto dochodzi do bezposredniej inwazji koSci przez
raka plaskonablonkowego rozwijajacego si¢ w blonie
Sluzowej. Przerzuty nowotworowe guzéw okreznicy,
pluc, sutka, nerki oraz innych ognisk pierwotnych sg
czestsze w koSciach szczek niz pierwotny migsak koSci.

tagodne

Wat zuchwowy i wat podniebienny
Egzostozy reaktywne

Chrzestniak kostny

Naczyniak

Kostniak

Kostniak zarodkowy

Chrzestniak

Ziarniniak olbrzymiokomaorkowy centralny
Dysplazja wtoknista

Witdkniak cementowo-kostny
Dysplazja cementowo-kostna

Ramka 9 Prosta klasyfikacja guzow kostnych na podstawie objawu rozdecia kosci szczek

Ziosliwe

Miesak kostny
Chrzestniakomigsak

Szpiczak

Przerzuty nowotworowe do kosci




7.2 Choroby zatoki szczekowej

Czytelnik powinien:

* znac budowe zatoki szczekowej,

* wiedzie¢, w jaki sposob moze by¢ objeta zapaleniem lub
procesem rozrostowym,

e zna¢ wptyw chordéb zebdw oraz procedur stomatolo-
gicznych na powstawanie chorob zatoki szczekowe;.

Istnieje Scisty zwigzek anatomiczny i patologiczny
micdzy zatoka szcz¢gkowa a jama ustna. Ma to w sto-
matologii duze znaczenie kliniczne, poniewaz:

* pacjenci z zapaleniem zatoki szczekowej lub in-
nymi zmianami patologicznymi w zatoce zgla-
szaja si¢ do dentysty w przekonaniu, ze jest to bol
zcba;

* u pacjentéw z patologiami zgbdéw szczeki moga
rozwijac si¢ wtérne objawy ze strony zatoki szcze-
kowej;

* dentysci ingeruja w zatoke szczekowg podczas za-
biegéw chirurgicznych lub innych procedur sto-
matologicznych.

Budowa anatomiczna zatoki

Prawidifowa zatoka ma u osoby dorostej ksztatt pira-
midy. Po urodzeniu jest bardzo mata i rosnie w kierun-
ku bocznym w stosunku do swojego pierwotnego poto-
zenia ponad malzowing nosowg dolng az do czasu, kie-
dy w wieku okoto 8 lat rozciaga sie az do kosci jarzmo-
wej. Boczny wzrost ustaje w 15 r.z. Radiologicznie na
zdjeciu w projekeji potyliczno-brédkowej zatoka przed-
stawia si¢ w postaci trojkatnego przejasnienia. Na
zdjeciu wewnatrzustnym zatoka szczekowa jest od-
dzielona wydatna blaszka zbitg Scian zatoki. Cechg
zmienng jest wyst¢powanie jednej lub wigcej przegrod
w Swietle zatoki. Wewnatrzustne zdj¢cia radiologiczne
uwidaczniaja réwniez kanaly nerwowo-naczyniowe,
tworzace rowki w Scianie 1 przedstawiajace si¢ jako
przepuszczalne dla promieni linie (ryc. 93).

Budowa histologiczna

Zatoka jest wyScielona rzekomowarstwowym rz¢sko-
wym nabtonkiem kolumnowym, bogatym w wydzie-
lajace §luz komorki kubkowe. Glgbiej znajduje si¢
blaszka wiasciwa zbudowana z luznej tkanki tacznej,
§luzu i gruczoléw surowiczych.

Anomalie

Czesto widuje sie hipoplazje lub hiperplazje zatok
szcz¢ckowych. Anomalie te moga by¢ jednostronne
lub obustronne 1 sg przypadkowo wykrywane na zdje-
ciach radiologicznych. Hipoplazja moze by¢ mylnie
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Ryec. 92 Prawidtowy obraz widoczny na zdjeciu w projekciji
potyliczno-brédkowej. Zatoki szczekowe widoczne sg jako
jednolite przejasnienia (po prawej stronie pacjenta zatoka jest
zaznaczona strzatkami).

Ryc. 93 Zdjecie okotowierzchotkowe okolicy gérnych lewych
trzonowcow. Na tle korzeni zebdw trzonowych widoczne jest
prawidtowe dno zatoki szczekowej z pionowg przegroda bezpo-
Srednio powyzej. W poprzek zatoki biegnie zakrzywiajgce sie
pasmo przejasnienia. Jest to rowek w kostnej Scianie zatoki,
zawierajacy nerw zebodotowy tylny gorny i naczynia krwionosne.

interpretowana jako zacienienie zatoki spowodowane
procesem chorobowym, natomiast hiperplazja si¢ga-
jaca do przedniego odcinka wyrostka z¢bodotowego
moze by¢ uznana za torbiel.



