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Osteopathien der Kiefer

· Osteopathien sind Systemerkrankungen des Knochens, die eine umfassende, auf das Gesamtskelett bezogene Orientierung erfordern. 

· Im besonderen Maß verantwortungsvoll ist die differentialdiagnostische Abgrenzung der Osteopathien gegenüber Tumoren.
· Auch gegenüber chronisch entzündlichen oder spezifischen Entzündungen muß eine Abgrenzung erfolgen.

Alimentär bedingte Osteopathien (durch Nahrungsmittel hervorgerufen)
Rachitis

 (Erkrankung des Kindesalters)

· 1.Vitamin-D-Mangel-Rachitis

· 2. Vita fibröse dysplasie min-D-resistente-Rachitis
· Vitamin-D-Mangel führt zur mangelhaften Mineralisierung des neugebildeten Knochens. 

· Ursachen können individuelle Stoffwechelstörungen, konstitutionelle Faktoren, Nahrung und unzureichende Ultraviolettebestrahlung sein. 

· Vitamin D ist zur Resorption der Kalksalze aus dem Darm und zu ihrem Einbau in das Skelett erfolderlich. Die Folgen der durch Calciferolmangel unzulänglichen Mineralisation bei normaler Rate an aufgebauter Knochensubstanz sind vor allem Veränderungen in den Wachstumszonen.
· Symptome beim Kind: 

· Verbiegung der Wirbelsäule und Extremitäten.

· Die Fontanellen bleiben offen.

· Kraniotabes = Eindrückbarkeit des Hinterhauptes.

· Rachitischer Rosenkranz = Überschuß an weichem Osteoid an den Knorpel-Knochengrenzen der Rippen.

· Kieferveränderungen durch Druck und Zug der Kau- und Gesichtsmuskulatur

· OK: Kompression - spitzbogenförmig.

· UK: Offener Biß durch die Muskelzüge. Abflachung des Kieferwinkels.

· Zähne: Schmelzhypoplasien.

Osteomalazie

· Mineralisationsstörung des Knochens welche sich beim kind als Rachitis, beim erwachsenen als Osteomalazie manifestiert
· befällt  Erwachsene, vor allem Schwangere und stillende Frauen. 

· Hypovitaminose (Vit. D) (amgelnde Zufuhr bzw. mangelnde Resorption im Darm

· Nierenschädigung mit Verlust von Ca

· unzureichende Bildung von alk. Phosphatase d. Osteoblasten

· mangelhaft mineralisiertes Osteoid (Teilweise im Überschuß gebildet) statt Knochen

· Dentinaufbau gestört 

· Entsprechend der unterschiedlichen Ätiologie unterscheidet puerperale, renale und senile Ostoemalazieformen. Veformungen am Becken und der Wirbelsäule ähneln den rachitischen

· starke Vergrößerung des Pulparaumes besonders bei Schwangeren

· Rö: verwaschenes Bild mit teils fehlender, teils fleckig-geringer Verkalkung des Knochens Aufblätterung der Kompaktaschicht.

· Findet eine Abheilung mit Remineralisation statt, so bleiben verdickte, deformierte Knochen zurück.

Knochenveränderungen bei Skorbut

· (Hungerdystrophien, Möller - Barlowsche Erkrankung beim Kleinkind)

· Auch im Gefolge von Vitamin-C-Mangel kann es zu Knochenentkalkungen kommen.
· Vitamin-C ist für den osteoblastischen Knochenaufbau und Endothelfunktion erforderlich. Normales Knochenmark wird in zell- und gefäßarmes Fasermark umgewandelt. Es kommt zu mangelhafter Knochen - Neubildung, die vor allem an den Epiphysenfugen durch Infraktions- und Trümmerbildung in Erscheinung tritt. Zahnausfall und Gingivitis kommen hinzu.

· gestörtes Skelettwachstum, und Wundheilung

· Blutungsneigung  (Petechien, Ekchymosen, Gingivitis)

Osteoporose

· Osteoporose und Knochenatrophie stehen zueinander in enger Wechselbeziehung, wobei der Schwund von Kompakta und Spongiosa bei wesentlicher Beibehaltung der äußeren Knochenform kennzeichnend ist.

· Markraum wird relativ größer 

· Rö: unregelmäßige Aufhellung

· Im Alter ist ein gewisser Knochenabbau physiologisch, aber der Knochen ist stärkeren Belastungen nicht gewachsen. Pathologisch ist der Knochenabbau, wenn er besonders früh beginnt und besonders stark ist. Mangelnde Zufuhr von Calcium und Phosphat in der Nahrung begünstigen das Krankheitsbild (Unterernährung, Krankheit)

· Senile Osteoporose

· negative Knochenbilanz ab 50

· relative Inaktivität der Osteoblasten

· schlechter Prothesensitz

· Präsenile Osteoporose (Postmenopausen- Osteoporose)

· Östrogenmangel

· schreitet schnell fort

· Kieferknochen bleiben verschont

· Cushing-Osteoporose

· Überproduktion von NNR-Hormonen

· Korisonpräparate (längere Kortokoidtherapie führt ebenfalls zur Osteoporose)

· v.a. Stammskelett

· Fokaler osteoporotischer Knochenmarksdefekt der Kieferknochen

· Herdförmige Hyperplasie von normalem blutbildendem Knochenmark im UK-Molarenbereich mit Schwund der Knochenbälkchen

.

Hormonal bedingte Osteopathien

Akromegalie

· proportionierte Wachstumsstörung, der eine Überfunktion der eosinophilen Zellen des Hypophysenvorderlappens mit vermehrter Produktion des somatotropen Hormons zugrunde liegt.

· Manchmal auch durch Adenome dieser Zellen.
· Zeichen sind bei Erwachsenen: 

· Verdickung der Nase, wulstige Lippen.

· Vergrößerung der Zunge und Ohren.




· Extremes Wachstum des Unterkiefers mit Progenie.




· Vorwölbung der Jochbeine und Erweiterung der Kieferhöhlen.

· Sehstörungen durch den Druck der Hypophyse auf das Chiasma opticum.

· Bei Jugendlichen führt die Überproduktion von Wachstumshormonen zum allgemeinen Riesenwuchs. Im 2. und 3. Lebensjahrzehnt beschränkt sich die Erkrankung auf die Akren. Ohne Therapie schreitet die Erkrankung mit Remissionen bis ans Lebensende fort.

· Therapie:: 

· 1. Mikrochirurgische transsphenoidale Adenomexstirpation (Nicht die Therapie der 1. Wahl)

· 2. Strahlentherapie.

· 3. Medikamentös mit Dopaminantagonisten.

Hypophysärer Zwergwuchs

· Der hypophysärer Zwergwuchs beruht im Gegensatz zur Akromegalie auf einer ungenügenden Sekretion von Wachstumshormonen und Geschlechtshormonen.
· Meist sind Tumoren die Ursache der Zerstörung der Hypophyse. Bei noch nicht abgeschlossenem Knochenwachstum kommt es durch das Fehlen des Wachstumshormons zum hypophysären Zwergwuchs. Auch die Zähne brechen verspätet durch. Da auch andere Hormone ausfallen sind die Patienten sexuell unterentwickelt. Gelegentlich besteht ein Diabetes insipitus. Die geistige Entwicklung ist jedoch nicht gestört.

Osteodystrophia fibrosa generalisata (Morbus Recklinghausen)
· Durch Überfunktion der Nebenschilddrüsen (Parathormon) bedingte Störung des Kalzium-Phosphat-Stoffwechsels

· Ursache: Adenom, diffuse Hyperplasie, Karzinom

· Parathormon + ( im Blut Ca(, Phosphat(
· generalisierter Demineralisationsprozeß

· generalisierten Demineralisationsprozesses ( Markfibrose, Erweichungszysten , die als Ausdruck einer besonderen Art von Blutresorption 

· „brauner Tumor“: (mehrkernige Riesenzellen in gefäßreichem Faserfilz)

· Knochenschmerz, Spontanfrakturen 
· Zahnlockerung

· Nierensteine 

· Rö: milchglasähnliche Trübung des knochens mit multilokulär gelappten Aufhellungsherden + scharf ausgestanzte Aufhellungsherde

· Die einzig sinnvolle Therapie ist die Suche nach dem Nebenschilddrüsenadenom, daß gefunden und entfernt werden muß.

· Nach der Operation erfolgt ein Stillstand der Erkrankung, worauf vorhandene Knochenzysten, Granulome sowie Spontanfrakturen ausheilen.

Anlagebedingte Osteopathien

Osteogenesis imperfecta (a) und Osteopsathyrose (b)
· Bei beiden Krankheitsbezeichungen handelt es sich um ein seltenes Erbleiden, daß sich durch eine abnorme Knochenbrüchigkeit auszeichnet.

· a. Normale Knorpelbildung und mangelhafte endostale und periostale Ossifikation. Folge sind papierdünner brüchiger Knochen. Schon intrauterin sind Knochenbrüche möglich. Die Kinder sind meist nicht lebensfähig.

· b. Spätform (führt zu Glasknochen): Dysfunktion von Osteoblasten und Zementoblasten. Die Kinder kommen scheinbar gesund zur Welt. Erst wenn sie laufen lernen kommt es zu Knochenbrüchen.
· Zahnbildungsstörungen - Odontogenesis imperfecta
· Meist findet sich auch eine Innenohrschwerhörigkeit, blaue Skleren, Mesenchymschwäche mit pathologischen Gefäßveränderungen mit Blutungsneigungen.

Dysostosis cleidocranialis (Saiton - Scheuthauer - Marie - Syndrom)

· Verknöcherungsstörung der bindegewebigen präformierten Knochen von Schädel und Schlüsselbeinen zugrunde. Hypoplasie sämtlicher bindegeweblicher Anteile des Skelettes

· Die Fontanellen können zeitlebens offen bleiben.

· Beide Schlüsselbeine fehlen oder sind unvollständig.

· Nasenwurzelbereich liegt meist zurück. Kleiner OK.

· Multiple Zahnretentionen, follikuläre Zysten, Fistelbildungen.

· Pseudoprogenie des UK.
Chrondrodysplasie
· Der Chondrodysplasie liegt eine Störung der körpereigenen Knochenneubildung zugrunde.

· Der Knorpel in den Epiphysenfugen proliferiert unzureichend und ungeordnet

· das Längenwachstum der knorpelig präformierten Röhrenknochen und der Schädelbasis bleibt hinter dem Dickenwachstum zurück. 

· Es kommt zum unproportionierten Zwergwuchs mit starker Verkürzung der Extremitäten bei normalem Kopf und Rumpf. 

· Die Sattelnase und ein enger hoher Gaumen mit Protrusion der oberen Front ist ebenfalls charakteristisch.

Marmorknochenkrankheit (Albers – Schönberg)
· hereditär bedingte Osteopathie, bei der das reguläre Knochengewebe der Spongiosa - und Markräume eine regelrechte Vermauerung erfährt.

· Röntgenbild: Marmorartige, massige Verdichtung der Knochenstruktur (Osteopetrosis)

· Entwicklungsstörungen der Zähne: Schmelzhypoplasien, Kronen - und Wurzelmißbildungen

· Hochgradige Sklerose - verstärkte Brüchigkeit - schlechte Heilungstendenz des Knochens!

· Verdrängung des Marks kann zur Blutbildungsstörung/Anämie führen. Hohe Infektanfälligkeit des Knochens und Gefahr der Osteomyelitis im Kiefer schon bei kleinen Wunden (Extraktion)

· DD: Lues connata, Rachitis, im späteren Alter auch eine Leukämie.

Osteopathien unklarer Genese

Fibröse Dysplasie (Jaffé - Lichtenstein), Osteofibrosis deformans juvenilis (Uehlinger)
Skelettsystemerkrankung bei Jugendlichen zwischen 5 - 15 Jahre.

· Monoostotische fibröse Dysplasie: nur (beide!) Kieferknochen betroffen

· Polyostotische fibröse Dysplasie: auch an den langen Röhrenknochen (Albrightsche Erkrankung wenn kaffeebraune Flecken der haut und endokrine Störungen)

· Im Vordergrund der Erkrankung steht die Bindegewebsvermehrung in den Knochenmarkräumen, die mit fortschreitendem Abbau des Spongiosagerüsts immer mehr an Umfang zunimmt, so daß die Markräume sich erweitern und von einem derbfaserigen, reich durchbluteten Bindegewebe durchzogen sind. 

· Die Abbauvorgänge greifen von der Spongiosa auch auf die Kompakta über. Das fibröse Markgewebe wird in fibrösen Faserknochen umgebaut. Durch die Ausdehnung des fibrösen Herds wird eine exzentrische Ausweitung der verdünnten Kortikalis hervorgerufen.

· Auftreibungen des Kieferknochens ( erhebliche Deformierungen im Kiefer - Gesichts - Bereich und zu uneinheitliche Röntgenbefunde

· Zahnverdrängungen und Kippungen

· Röntgen:

· 1.scharf begrenzte Aufhellung des Knochens mit feiner Trabekelstruktur

· 2. trabekelstruktur erscheint gefleckt

· 3. milchglasartige Trübung mit orangenschalenartige Tüpfelung

· DD: Ossifizierendes Fibrom (hat eine Kapsel; FD nicht!) , chronisch sklerosierende Osteomyelitis, fibrösen Dysplasie, Tumoren, zystische Prozesse

· Bei Jugendlichen sollte man bei Oberkieferveränderungen immer an die systemische Röntgenuntersuchung des übrigen Skelettes denken. Der Verlauf der Erkrankung hat zwischen dem 20.- 30. Lebensjahr seinen Höhepunkt und verläuft dann eher stationär.

· In klinischen Kontrollen sollten diese Patienten jedoch bleiben, da eine maligne Entartung möglich ist. Angaben zur Häufigkeit einer derartigen Malignisierung schwanken zwischen 0,1 - 3 %.

· Therapieversuche mit ionisierenden Strahlen und wiederholte chirurgische Eingriffe spielen dabei eine fördernde Rolle. Manchmal kann man aus funktioneller und prothetischer Indikation nicht darauf verzichten.

Cherubismus

· Sonderform der fibrösen Dysplasie, steht den Riesenzellgeschwülsten nahe.

· Klinisch stehen hierbei Deformitäten im Kiefer - Gesichts - Bereich im Vordergrund, die bisweilen schon im Säuglingsalter in Erscheinung treten, im 2. Lebensjahr ihren Höhepunkt erreichen, und sich nach Wachstumsabschluß bis zur völligen Ausheilung zurückbilden können.

· Im Unterkiefer beginnt die Entwicklung von zystischen Knochenveränderungen im Bereich des Kieferwinkels und der Muskelfortsätze und dann nach ventral. Die Kinder haben ein extrem pausbäckiges Aussehen.

· Im OK konzentriert sich der Prozeß besonders auf die Tubera, und macht manchmal den Mundschluß unmöglich. Form,- Zahl,- und Stellungsanomalien der Zähne, sowie frühzeitige PA-Schäden sind Begleitsymptome.

· Entscheident für die Diagnose ist das Röntgenbild. Knöcherne Auftreibungen, die zystische Hohlraumbildungen einschließt. 

· Das histologische Bild gleicht dem der fibrösen Dysplasie.. Einlagerung multipler, vielgestaltiger Riesenzellen lassen eine vielgestaltiges Bild entstehen. 

· Die gute Rückbildungstendenz sollte vor zu großen therapeutischen Eingriffen beachtet werden.

Osteodystrophia deformans ( Morbus Paget)
· Charakteristisch ist der gesteigerte Umbauprozeß der Knochensubstanz unbekannter Genese!

· Die Erkrankung betrifft vornehmlich die höheren Altersklassen und tritt nicht vor dem 30.-35. Lebensjahr auf. Bei Männern häufiger als bei Frauen.

· Für den Morbus Paget charakteristisch ist das chronische Fortschreiten des Leidens, das monostotisch und polyostotisch auftreten kann und sich in der Verdickung und Deformierung der betroffenen Skelettanteile äußert.

· Ursache der Deformierung ist das im Überschuß gebildete funktionell minderwertige Knochengewebe, das den schleichenden Abbauvorgängen folgt.

· Im Kopfbereich fallen besonders auf: 

· Vergrößerung der Schädelkalotte.

· Auftreibung des Mittelgesichtes (Maxilla).

· Zementhyperplasien an den Wurzeln.

· Behinderte Nasenatmung.

· BSG ist im späteren Stadium vergrößert.

· Knochenschmerz am Kopf, Kopfweh, neuralgiformen Beschwerden und Parästhesien, Taubheit infolge Kompression des N. cochlearis im Felsenbein, Blindheit oder Sehstörungen infolge Komression des Sehnerven, Lähmung des N. facialis 

· Einengung der Nervenaustrittspunkte

· Kopf vergrößert sich allmählich, Extremitäten werden dicker, Brust wird flacher, der Pat. wird insgesamt kleiner und macht einen affenartigen Eindruck 

· Massive Sklerosierung im Bereich der Schädelbasis.

· Löwengesicht durch Schädelverbreiterung

· OK wird breiter, Gaumen flacher, Zähne rücken auseinander und werden locker

· „Kleinerwerden“ der Prothesen und der Hüte

· Zähne : Hyperzementose, gelegentlich Wurzelspitzenresorptionen

· Röntgenbild: Watteflockenstruktur.

· exzessive Erhöhung der alk. Serumphosphatase

· DD: Fibröse Dysplasie

· Histologisch: Überstürzter Knochenumbau - Mosaikstruktur (Auch bei anderen Dysplasieformen)

· Therapie: Es gibt keine kausale Therapie!!

· Symptomatische Behandlung durch modellierende Eingriffe an den Gesichtsknochen. Calcitonin und Vitamin-D-Gabe.

· Eine sarkomatöse Entartung der befallenen Knochen ist möglich. Sie liegt nach ungefähren Durchschnittsangaben in der Literatur bei einer Häufigkeit von 2-10%. Osteosarkome wachsen rasch und metastasieren früh.
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