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Streszczenie

Przerosty dzigset sg patologia, ktora niesie za sobg mnogie implikacje kliniczne, wywierajagce wptyw na prawidtowe
funkcjonowanie zdrowej jamy ustnej. Powigkszenie objetosci dzigset moze mie¢ etiologie wieloczynnikowg. W pra-
cy przedstawiono aktualnie poglady dotyczace zmian przerostowych dzigset, do ktérych mozna zaliczyé wrodzony
wibknisty przerost dzigset (hereditary gingival fibromatosis- HGF) oraz polekowe przerostowe zapalenie dzigset (drug-
-induced gingival overgrowth, DIGO). Omoéwiono prawdopodobne czynniki etiologiczne, z uwzglednieniem zmian mo-
lekularnych, oraz towarzyszace objawy kliniczne. Zaprezentowano aktualne zasady leczenia z uwzglednieniem profi-
laktyki nawrotu choroby.

Stowa kluczowe: widknisty przerost dzigset, polekowy przerost dzigset, gingiwektomia, leczenie.

Abstract

Gingival hyperplasia is a pathological process with many clinical implications affecting the functions of the oral cav-
ity. Enlargement of the volume of the gingiva may have a multifactorial aetiology. This paper presents current views
on gingival hypertrophy, which can be identified as hereditary gingival fibromatosis (HGF) or drug-induced gingival
overgrowth (DIGO). Possible aetiological factors, including molecular changes and clinical symptoms, are discussed.

Current therapeutic indications and the possible prevention of recurrences are also presented.

Keywords: hereditary gingival hyperplasia, drug-induced gingival overgrowth, gingivectomy, treatment.

Wstep

Przerosty dzigset sg patologig, ktéra moze po-
wodowa¢ mnogie nastepstwa zaburzajgce pra-
widtowe funkcjonowanie zdrowej jamy ustnej. Po-
wiekszenie objetosci dzigset moze by¢ zwigzane
z dziataniem czynnikbw miejscowych (obecnosc¢
ptytki nazebnej, kamienia nazebnego, nawisaja-
cych wypetnien, nawykowego oddychania przez
usta) oraz zaburzeniami og6éinoustrojowymi (zabu-
rzenia hormonalne, choroby uktadu krwiotwércze-
go, niedobory witamin) [1, 2]. W&rdd przerostow
dzigset o charakterze wibdknistym wyrdzniamy
wrodzony wtoknisty przerost dzigset (nalezacy
zgodnie z klasyfikacjg AAP do grupy choréb dzig-
set niezwigzanych z ptytkg nazebng) oraz przerost
dzigset jako niepozgdany skutek przyjmowania le-
kow (wg AAP grupa choréb dzigset zwigzanych
z ptytkg nazebna) [3].

Widknisty przerost dzigset — hereditary
gingival fibromatosis HGF

Wrodzony wtbknisty przerost dzigset (hereditary
gingival fibromatosis — HGF) jest rzadko spotyka-
ng jednostkg chorobowa, w ktérej dochodzi do po-

wolnego, postepujgcego przerostu tkanki tgcznej
dzigsta, prowadzacego do utraty prawidtowego
przebiegu girlandy dzigstowej. Choroba ta zostata
opisana po raz pierwszy w 1859 r. przez Saltera
i zostata uznana za wade rozwojowg [4]. HGF jest
okreslane w pismiennictwie réwniez jako wiok-
niakowatos¢ dzigset (fibromatosis gingiva — GF),
samoistny przerost dzigset (hyperplasia gingivalis
idiopathica), stoniowacizna dzigset (elephantiasis
gingivarum) [4, 5].

Czestotliwos¢ wystepowania wtdknistych prze-
rostéw okresla sig jako 1 na 175 tys. osob, a fre-
kwencja wystepowania HGF u kobiet i mezczyzn
jest podobna [6]. Wibknisty przerost moze wyste-
powac jako zmiana samodzielna lub by¢ sktadowg
zespotu wad genetycznych — jak np. w zespole
Zimmermana-Labanda, w ktérym fibromatoza jest
statg cechg fenotypowa, a oprécz niej obserwuje
sie hipoplazje dystalnych paliczkéw palcow, dys-
plazje paznokci i nadmierng ruchomosé stawow
[7-9]. Zmianami najczesciej powigzanymi z dzie-
dziczng wtékniakowatoscig dzigset sg nadmierne
owtosienie, niedorozwdj umystowy i padaczka [5].
Poczagtek choroby jest czesto skorelowany z poja-
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wieniem sig¢ uzebienia mlecznego lub statego, co
moze by¢ zwigzane z urazem tkanek dzigstowych
podczas wyrzynania zebow [10, 11]. Spotyka sie
rowniez przypadki przerostéw wrodzonych, kt6-
re utrudniajg erupcje uzebienia mlecznego [12].
Wsrdd przyczyn podaje sie takze obecnos¢ czyn-
nika genetycznego — czesciej spotykane dziedzi-
czenie autosomalnie dominujgco lub rzadziej au-
tosomalnie recesywnie. Jesli choroba wystepuje
jako postac izolowana, to geny odpowiedzialne za
HGF zlokalizowane sg na krétkim ramieniu chro-
mosomu 2 —w dwoch locis w obszarze 2p21-2p22
i 5913-Q22 [13, 14]. W przypadku zespotu wad ge-
netycznych obserwuje sie zmiany w wielu genach.
W postaci samodzielnej podejrzewa sie takze mu-
tacje genu SOS-1 (Son-of-Sevenless-1) [12]; jest
to gen ktéry koduje nukleotyd guanidyny biatka
szlaku RAS sygnalizujgce wzrost komérek. Gdy
nie stwierdza sie mutacji w genie jest normalny
wzrost dzigset, w przeciwnym razie dochodzi do
przerostu poprzez zwigkszone odkfadanie kolage-
nu w wyniku mechanizméw post-translacyjnych.
Wzrost kolagenu w formie usieciowanej czyni go
mniej podatnym na degradacje przez metaloprote-
inazy MMP, prowadzgc do powiekszania sig dzig-
sta [13]. Nie wyklucza sie takze mutacji w innych
genach, ktére do tej pory nie zostaty odkryte. HGF
mozemy obserwowac u kilku cztonkow tej samej
rodziny, a stopien przerostdbw moze by¢ rbézny
u kazdej osoby. Wéréd innych przyczyn wskazuje
sie na obecnos¢ urazu (przerost ograniczony do
miejsca dziatania bodzca), zmian hormonalnych
lub przewlektego stresu, ktéry poprzez osrodki
przysadkowo-podwzg6rzowe pobudza wydzie-
lanie hormondow adenokortykotropowych, przy-
czyniajgc sie do rozrostu elementow wtdknistych
w obrebie tkanek dzigstowych [15]. Jesli nie udaje
sie okresli¢ jednoznacznej przyczyny, okresla sie
przerost jako idiopatyczny (IGF) [14].

Mechanizm powstawania przerostéw nie zostat
jeszcze w petni poznany i moze sig rézni¢ w zalez-
nosci od typu czynnika etiologicznego. W bada-
niach molekularnych wykazano réznice pomiedzy
fibroblastami HGF a fibroblastami zdrowego dzig-
sta, w HGF stwierdzono zwigkszong proliferacje
i wzrost produkcji kolagenu typu | i fibronektyny,
bedacych sktadowymi macierzy zewnatrzkomoér-
kowej. W tkankach z dziedzicznym wtbknistym
przerostem wykazano nasilong proliferacje nabton-
kowag, wiekszg ekspresje nabtonkowego czynnika
wzrostu (epidermal growth factor — EGF) oraz jego
receptora wzgledem tkanek zdrowych [2]. W tkan-
kach wykazano zwigkszony poziom interleukiny-6,
ekspresje transformujgcego czynnika wzrostu
(TGF-B1), zwiekszong wrazliwo$¢ fibroblastéw na
TGF-B1, co stymuluje produkcje fibronektyny i ko-

lagenu typu I. TGF-B1 zmniejsza proteolityczne
aktywnosci fibroblastow, sprzyjajgc gromadzeniu
sie sktadnikbw macierzy zewngtrzkomorkowej
i stymuluje proliferacje fibroblastéw, co prowadzi
do zwrotnego hamowania MMP-1 MMP-2. Bada-
nia wskazujg, ze TGF-p1 jest kluczowym regula-
torem biochemicznych mechanizmédw zwigzanych
z patogenezg przerostu dzigset indukowang przez
HGF. Ponadto TGF-pB1 zwieksza proliferacje fibro-
blastéw poprzez skrocenie fazy G1 cyklu komoér-
kowego [16]. Niektérzy autorzy wigzg proliferacje
fibroblastow ze zwiekszong ekspresjg syntazy
kwasow ttuszczowych (FAS), bierze sie pod uwa-
ge takze protoonkogen c-myc [6]. FAS to enzym
katalizujagcy synteze kwasu palmitynowego. Po-
wstajgcy przy udziale FAS kwas palmitynowy jest
niezbedny do syntezy fosfolipidéw (lipidowych
sktadnikédw bton komoérkowych), a w konsekwen-
cji — do proliferacji kombrek, gtébwnie nowotworo-
wych. W normalnych komérkach, z wyjgtkiem tych
o duzej zawartosci tkanki ttuszczowej, aktywnos¢
FAS jest minimalna. W przypadku fibroblastéw
o duzym potencjalne proliferacyjnym stwierdza sie
wiekszg zawartos¢ FAS [17].

Obraz kliniczny i histologiczny HGF
We wtdknistym przeros$cie dzigset dochodzi do fa-
godnego, powolnego przerostu tkanki tgcznej [15].
Przerost obejmuje dzigsto brzezne, przyczepione
oraz brodawki miedzyzebowe, nie rozprzestrze-
nia sie¢ poza potaczenie Sluzédwkowo-dzigstowe.
Wyréznia sie posta¢ zlokalizowang: miejsca naj-
czesciej objete przerostem to okolice guzowato-
§ci szczeki oraz policzkowe powierzchnie dolnych
trzonowcédw, oraz uogélniong: symetryczne prze-
rosty powierzchni policzkowej, podniebiennej oraz
jezykowej dzigset [18]. Przerosty moga przyjmowac
posta¢ guzkowg (mnogie powiekszenia w obrebie
dzigsta) lub gtadkg [4, 6]. Przerostom poczgtkowo
nie towarzyszg dolegliwosci bélowe ani stany za-
palne. Zmiana ksztattu dzigsta oraz zwigkszenie
jego wymiarébw moze powodowac patologiczng
migracje zebbéw, opdzniaC wyrzynanie, przyczyniac
sie do powstawania wad ortodontycznych, diastem
oraz sprzyja¢ akumulacji ptytki nazebnej, co moze
powodowac wystepowanie chordb przyzebia oraz
obecnos$¢ nieprzyjemnego zapachu z jamy ustnej
[5]. Proces chorobowy trwa zazwyczaj kilka lat.
Choroba nieleczona moze rozprzestrzenia¢ sie na
gtebiej potozone struktury przyzebia, powodujgc
destrukcje ozebnej i kosci wyrostka zebodotowego,
doprowadzajgc ostatecznie do utraty zebdéw [19].
W obrazie histologicznym przerostu stwierdza
sie wydtuzone brodawki nabtonkowe, wnikajgce
w podscielisko tgcznotkankowe. Pomiedzy bro-
dawkami stwierdza sie¢ akantolityczny nabtonek.
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W podscielisku stwierdza sie tkanke tgczng z duzg
zawartoscig wtdkien kolagenowych i wtdkien oksy-
talanowych oraz niewielkg iloScig wtdkien elastycz-
nych, mozna zaobserwowac¢ miejscowe zwapnie-
nia oraz wystepowanie stanu zapalnego [4, 8].

Leczenie przerostow dzigset u pacjentow
chorujacych na HGF

Wybér metody leczenia jest uwarunkowany wielko-
Scig przerostéw. W przypadku przerostéw obser-
wowanych w uzebieniu mlecznym lub mieszanym
powstaje pytanie o wtasciwy czas przeprowadzenia
zabiegu. Autorzy rekomendujg przeprowadzenie
zabiegu, gdy wszystkie zgby state ulegty wyrznie-
Ciu, co ma zmniejszy¢ ryzyko nawrotu choroby [13,
19]. W przypadku niewielkich przerostow regularna
kontrola ptytki nazebnej poprzez usuwanie ztogow
nazebnych oraz dobra higiena domowa moze byé
wystarczajgca, aby utrzymaé zdrowg jame ust-
ng. W przypadku rozlegtych zmian konieczna jest
interwencja chirurgiczna. Czesto korzystne jest
przeprowadzenie skojarzonego leczenia ortodon-
tyczno-periodontologicznego, ktére ma na celu
przywrocenie prawidtowych kontaktow miedzy-
zebowych, korekte przebiegu girlandy dzigstowej
oraz prawidtowe ustawienie zebéw [2]. Prawidtowo
wykonane zabiegi chirurgiczne nie chronig pacjen-
ta przed nawrotem choroby, jednak poprzez elimi-
nacje czynnikow draznigcych i poprawe warunkow
miejscowych (wyciecie nadmiaru dzigsta, przywro-
cenie wygladu i funkcjonalno$ci) moga przyczynic
sie do zmniejszenia ryzyka nawrotu. Jako metody
leczenia stosuje sig gingiwektomig, gingiwoplasty-
ke, operacje ptatowg wykonywang przy pomocy
ostrzy chirurgicznych, pomocne moze by¢ stoso-
wanie lasera CO, i elektrokoagulacji [1, 18, 20].
Zabiegi chirurgiczne wykonywane tradycyjnie przy
pomocy ostrzy chirurgicznych dajg przewidywalne
wyniki leczenia, nie wymagajg specjalistyczne-
go i dodatkowego instrumentarium, ale niosg za
sobg duze ryzyko krwawienia srédzabiegowego
[13]. Zabiegi z wykorzystaniem elektrokoagulaciji
zapewniajg hemostaze podczas zabiegu, sg wiec
przydatne podczas wykonywania zabiegow z wy-
soki ryzykiem krwawienia. Rany po zabiegu gojg
sie dtuzej ze wzgledu na powstawanie martwicy.
Elektrokoagulacji nie mozna stosowa¢ u pacjen-
toéw z rozrusznikiem serca oraz zawierajgcych uzu-
petnienia metalowe w jamie ustnej. Stosowanie
laseréw stomatologicznych zapewnia doktadnosé
ciecia, odpowiednig hemostaze, minimalizuje do-
legliwosci bélowe oraz obrzek po zabiegu. Laser
CO, zapewnia szybkie i precyzyjne cigcia, a jego
dtugos¢ fali jest najefektywniej pochtaniana przez
tkanki miekkie ze wzgledu na duzg zawarto$¢
wody. W badaniach zaobserwowano, ze technika

laserowa hamuje szybko$¢ powstawania nawro-
téw w poréwnaniu z metodg tradycyjng [21].

W profilaktyce nawrotéw choroby niezwykle
istotna jest dobra wspotpraca z pacjentem, stata
motywacja i wdrozenie profesjonalnych zabiegdéw
higienicznych [22]. Badania sugeruja, ze ponowne
powstawanie przerostéw nastepuje w ciggu kilku
lat po zabiegu, dlatego niezbedne jest objecie pa-
cjenta kompleksowg opiekg i wdrozenie fazy pod-
trzymujacej. Odkrycie doktadnych mechanizméw
powstawania przerostow witdknistych, w tym me-
tabolizmu kwasu ttuszczowego, ktéry uczestniczy
w proliferacji fibroblastow, moze stanowi¢ istotny
cel terapeutyczny.

Polekowe przerostowe zapalenie dzigset —
drug-induced gingival overgrowth

Polekowe przerosty dzigset (drug-induced gingival
overgrowth, DIGO) manifestujg sie jako nieprawi-
dtowy przerost dzigsta w wyniku dziatania niepo-
zgdanego lekéw przeciwpadaczkowych (fenyto-
ina, hydantoina, barbiturany, kwas waltproinowy),
immunosupresyjnych (cyklosporyna A-CsA) oraz
blokeréw kanatu wapniowego (nifedypina, wera-
pamil, diltiazem) [23]. W zalezno$ci od rodzaju leku
oraz czynnikbw zwigzanych z pacjentem (wiek,
obecnosé czynnikbw miejscowych) przerosty ob-
serwuje sie u okoto 3-93% pacjentéw (fenytoina)
[24] 0-84,5% (cyklosporyna) [25] i 15-83% (nifedy-
pina) [26]. Przerosty pojawiajg sie zwykle w ciggu
1-3 miesiecy od momentu rozpoczecia farmako-
terapii, czesciej umiejscawiajg sie w przednim od-
cinku uzebienia zuchwy i szczeki, chociaz mozna
je obserwowaé w catej jamie ustnej. Najczesciej
przerosty obserwuje sie u mtodych os6b [27].
Analizy uwzgledniajgce pte¢ sa niejednoznaczne
[2, 25]. Przerosty moga pojawi¢ sie takze w przy-
padku bezzebnego wyrostka zebodotowego lub
wokét implantéw [26]. Znaczenie obecnosci ptytki
nazebnej w etiopatogenezie przerostéw poleko-
wych zostato uwzglednione w klasyfikacji chorob
przyzebia wg Amerykanskiej Akademii Periodon-
tologicznej — choroby dzigset zwigzane z obec-
noscig ptytki nazebnej modyfikowane przez leki.
Badania wykazaty, ze ptytka nazebna nie ma
wptywu na zainicjowanie przerostu, ale wptywa
na stopien jego zaawansowania [28, 29]. Poziom
higieny jamy ustnej wykazuje Scisty zwigzek z na-
sileniem przerostow dzigset. Niektorzy autorzy
opisujg wspbtzaleznos¢ pomiedzy stopniem za-
awansowania przerostébw a dawka leku, czasem
przyjmowania oraz osigganym stezeniem leku we
krwi i ptynie dzigstowym [25, 26]. W przypadku
fenytoiny wykazano bezposrednig zalezno$é mie-
dzy stopniem przerostu a poziomem leku w $linie,
w przypadku cyklosporyny nie uzyskano jedno-
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znacznych wynikéw [30]. W badaniach wykazano
akumulacje cyklosporyny w ztogach nazebnych
[31]. Pomimo intensywnych badan nie udato sie
jednoznacznie okresli¢ patomechanizmu lekoza-
leznych przerostow dzigset. Mimo odmiennego
dziatania farmakologicznego kazdy z tych prepa-
ratbw posiada podobny mechanizm dziatania na
poziomie komorkowym poprzez hamowanie we-
wnatrzkomoérkowego naptywu wapnia, wszystkie
wywierajg wiec podobny wtérny wptyw na tkanke
taczng dzigsta, przyczyniajgc sie do powstawa-
nia przerostow [29]. Dziatanie lekbw na poziomie
komérkowym moze byé kluczem do zrozumienia,
dlaczego zupetnie odmienne grupy lekéw posia-
dajg wspolne skutki niepozadane. Warto zwrécié
takze uwage na fakt, iz nie u wszystkich pacjentow
leczonych wyzej wymienionymi lekami obserwuje
sie zmiane objetosci dzigset. Pozwala to wysnuc¢
podejrzenie, iz za przerost odpowiedzialne sg ra-
czej produkty metaboliczne stosowanych lekéw
niz same leki [32]. Zwraca sie takze uwage na pre-
dyspozycje osobniczg, ktéra moze odgrywac duzg
role w powstawaniu przerostéw. W patomechani-
zmie przerostow polekowych zwraca sie uwage na
udziat fibroblastéw, cytokin zapalnych oraz macie-
rzy zewnatrzkomoérkowe;.

W$r6d hipotez zwrécono uwage na obecnosé
genetycznie zdeterminowanych subpopulacji fi-
broblastéw wrazliwych na leki i lub ich metabo-
lity. Podejrzewano, iz fenytoina stymuluje wzrost
receptoréw fibroblastow przez nabtonkowy czyn-
nik wzrostu (EGF), za$ cyklosporyna zwigksza ak-
tywnos$¢ genu tego czynnika, jego receptora oraz
ekspresje biatka nabtfonkowego czynnika wzrostu.
Fenytoina moze takze nasilaé metabolizm testo-
steronu przez fibroblasty, co przyczynia si¢ do
zwiekszenia produkcji kolagenu oraz zmniejsze-
nia aktywnosci kolagenazy. Podczas stosowania
cyklosporyny obserwuje sie wzmozong synteze
kolagenu typu | i zwiekszony poziom interleukiny
6 w tkankach [25, 33]. Interleukina 6 jest cytoking
prozapalng, biorgcg udziat w procesie wtdknienia,
stymuluje profileracje fibroblastéw, przyczynia sie
do zwiekszonego odktadania kolagenu oraz pro-
teoglikanéw [34]. Gtéwny metabolit CsA OL17 re-
aguje z subpopulacjg fibroblastéw, przyczyniajgc
sie do zwiekszonej proliferacji oraz nasilonej syn-
tezy biatek.

Bierze sie pod uwage takze mechanizm wy-
dzielania TGF-beta przez limfocyty T oraz komorki
srodbtonka. W badaniach wykazano nizszy po-
ziom ekspresji genu TGF-f1 w osoczu pacjentow
z przerostem, co moze by¢ okreslane jako jeden
z czynnikbw ryzyka. Polimorfizm genu TGF-31
miat wptyw na wystgpienie przerostédw u pacjen-
téw leczonych cyklosporyng [35]. Metabolizm

przyjmowanych lekbw odbywa sie przy udziale
enzymu: cytochromu p450. Geny kodujace tej en-
zym cechujg sie zmiennosciag, ktéra moze przy-
czynia¢ sie do zréznicowanej odpowiedzi dzigsta
na stosowane leki. Podczas badan genetycznych
antygenéw leukocytarnych HLA zauwazono, iz
u pacjentéw z przerostami rzadziej wystepuje ge-
notyp HLA-DR1, a czeéciej HLA-DR2. Badania te
daty podstawe do sugestii, iz antygeny zgodnosci
tkankowej HLA-DR1 moga wykazywa¢ dziatanie
ochronne przed przerostem [27]. Badajac przero-
sty wywotane przez blokery kanatu wapniowego,
wysnuto hipoteze o hamowaniu przez nie apap-
tozy, prowadzgcym do zwigkszenia wymiarow
tkanki. Blokowanie naptywu wapnia do komoérek
przyczynia sie do produkcji BCL12 biatka, ktéry
hamuje apaptoze, a stymuluje produkcje biatka
Bax, odpowiedzialnego za stymulacje apapto-
zy [27]. Podejrzewa sig, iz kluczowe znaczenie
w polekowym przeroécie dzigset odgrywa skfad
macierzy zewnatrzkomoérkowej. Przeprowadzone
niedawno badania wykazaty, ze pod wptywem
stosowania cyklosporyny wykazano obnizone po-
ziomy metaloproteinazy MMP-1 i MMP-3, co moze
sie przyczynia¢ do zwigkszenia ilosci macierzy
zewnagtrzkomérkowej. W przerostach po fenyto-
inie dominuje macierz niekolagenowa, z kolei po
CsA i nifedypinie obserwuje sie zwiekszong ilo$¢
proteoglikanéw [34]. Zwrécono réwniez uwage na
udziat komérek tucznych w procesach wtdknienia.
Wykazujg one witasciwosci immunomodulujgce
i prozapalne. Badania potwierdzity udziat komérek
tucznych w powstawaniu przerostow polekowych,
ale wymagane sg dalsze badania [36].

Obraz kliniczny i histologiczny polekowego
przerostowego zapalenia dzigset
Punktem wyjscia przerostu jest brodawka migdzy-
zebowa zebdw siecznych, skad przerost rozszerza
sie na dzigsto brzezne. Przerost niepowiktany za-
paleniem jest niebolesny, dzigsta sg bladorézowe,
sprezyste, twarde, a ich powierzchnia moze byc¢
wygtadzona lub z charakterystycznym groszko-
waniem, dzigsta nie majg sktonnosci do krwawie-
nia. Zmiana konturéw dzigsta utrudnia utrzymanie
wtadciwej higieny, przyjmowanie pokarméw, moze
zaburza¢ okluzje oraz przyczynia¢ sie do pato-
logicznej wedréwki zebéw pomimo braku bez-
posredniego wptywu na gtebiej potozone tkanki
przyzebia. W wyniku akumulacji ptytki nazebnej
moze rozwing¢ sie stan zapalny i zmianom przero-
stowym moze towarzyszy¢ krwawienie, rozpulch-
nienie oraz obrzek dzigset [2, 26, 32].
Histologicznie stwierdza sie zwiekszong pro-
liferacje fibroblastéw dzigstowych, zaburzenie
rébwnowagi syntezy i degradacji kolagenu, zwigk-
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szong produkcje amorficznej tkanki podstawowej,
zahamowanie apaptozy oraz wzrost iloéci masto-
cytow [25].

W diagnostyce réznicowej przerostow wtokni-
stych warto wykluczy¢ zaburzenia hormonalne,
niedobo6r witaminy C, zaburzenia hematologiczne
(biataczke) oraz zmiany nowotworowe [29].

Leczenie przerostow dzigset u pacjentow

z DIGO

W leczeniu zmian przerostowych niezwykle istot-
ne jest ustalenie protokotu leczenia, w miare moz-
liwosci warto bra¢ pod uwage zmiane lekéw bez
uszczerbku dla zdrowia pacjenta. Odstawienie
lekbw czesto prowadzi do samoistnego regresu
przerostu [2]. W przypadku napadéw padaczko-
wych, zmiana protokofu leczenia jest catkiem pro-
sta odkad wprowadzono leki nowej generacji [37].
W przypadku leczenia uporczywego nadcisnienia
oraz u pacjentébw po przeszczepach w przypadku
braku mozliwosci zamiany lekéw zmiany przero-
stowe sg traktowane jako niezagrazajgce zyciu
skutki niepozagdane.

Niezwykle istotne staje sie ustalenie protoko-
tu higienizacyjnego, aby poprzez redukcje ptytki
nazebnej eliminowaé obecnos$¢ stanu zapalnego
oraz zmniejsza¢ koniecznos¢ interwencji chirur-
gicznej. Regularne wykonywanie profesjonalnych
zabiegbw higienizacyjnych (oczyszczanie zgbow,
usuwanie ztogébw nazebnych nad- i poddzigsto-
wych — wraz z polerowaniem powierzchni korze-
nia, stosowanie miejscowych $rodkéw przeciw-
zapalnych oraz przeciwbakteryjnych) [24, 26, 38].
Przeprowadzono badania, ktére wykazaty, ze
w leczeniu przerostéw lekozaleznych moze by¢
pomocne stosowanie flutamidu — niesteroidowego
leku przeciwzapalnego o dziataniu antyandroge-
nowym [29]. W przypadku przerostow o duzym na-
sileniu mozliwa jest korekta chirurgiczna. Zawsze
nalezy rozpoczg¢ od etapu higienizacji, a nastep-
nie mozna wykonac¢ zabiegi: gingiwektomii, gingi-
woplastyki, operacji ptatowej, zabiegébw z wyko-
rzystaniem wigzki lasera CO, [30]. W przypadku
zmiany lekébw warto zachowaé 6-12-miesieczny
okres obserwacji przed podjeciem decyzji o ko-
rekcie chirurgiczne;.

Podsumowanie

Dziedziczny przerost dzigset jest rzadko wystepu-
jaca jednostkg chorobowg o powolnym przebie-
gu. Moze wystepowaé jako postaé samodzielna
lub by¢ sktadowg zespotéw genetycznych. Z kolei
przerost polekowy wystepuje w ciggu pierwszych
kilku miesiecy od momentu rozpoczecia leczenia
przez podatnych pacjentéw. Rozpoznanie klinicz-
ne stawia sie na podstawie wywiadu, badania

klinicznego, badania histopatologicznego tkanki
dzigstowej, pomocne mogg by¢ badania labora-
toryjne — diagnostyka radiologiczna, badanie ge-
netyczne. Warto zwréci¢ uwage na wtasciwg dia-
gnostyke roznicowg oraz zachowanie czujnosci
onkologicznej i wykluczenie rozrostowych zmian
nowotworowych.

Na chwile obecnhg molekularne mechanizmy
przerostéw nie sg w petni poznane. Niezbedne
sg dalsze badania nad interakcjg lekéw, mecha-
nizmami odpowiedzi immunologicznej, czynnikami
wzrostu, komérkami tkanki tgcznej.

Lepsze zrozumienie molekularnej Sciezki po-
wstawania przerostéw pozwoli by¢é moze na sku-
teczniejszg i mniej inwazyjng terapie, bez koniecz-
nosci chirurgicznej interwenciji.
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