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Streszczenie
Przerosty dziąseł są patologią, która niesie za sobą mnogie implikacje kliniczne, wywierające wpływ na prawidłowe 
funkcjonowanie zdrowej jamy ustnej. Powiększenie objętości dziąseł może mieć etiologię wieloczynnikową. W pra-
cy przedstawiono aktualnie poglądy dotyczące zmian przerostowych dziąseł, do których można zaliczyć wrodzony 
włóknisty przerost dziąseł (hereditary gingival fibromatosis- HGF) oraz polekowe przerostowe zapalenie dziąseł (drug-
-induced gingival overgrowth, DIGO). Omówiono prawdopodobne czynniki etiologiczne, z uwzględnieniem zmian mo-
lekularnych, oraz towarzyszące objawy kliniczne. Zaprezentowano aktualne zasady leczenia z uwzględnieniem profi-
laktyki nawrotu choroby.

Słowa kluczowe: włóknisty przerost dziąseł, polekowy przerost dziąseł, 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. 
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Wstęp
Przerosty dziąseł są patologią, która może po-
wodować mnogie następstwa zaburzające pra-
widłowe funkcjonowanie zdrowej jamy ustnej. Po-
większenie objętości dziąseł może być związane 
z działaniem czynników miejscowych (obecność 
płytki nazębnej, kamienia nazębnego, nawisają-
cych wypełnień, nawykowego oddychania przez 
usta) oraz zaburzeniami ogólnoustrojowymi (zabu-
rzenia hormonalne, choroby układu krwiotwórcze-
go, niedobory witamin) [1, 2]. Wśród przerostów 
dziąseł o charakterze włóknistym wyróżniamy 
wrodzony włóknisty przerost dziąseł (należący 
zgodnie z klasyfikacją AAP do grupy chorób dzią-
seł niezwiązanych z płytką nazębną) oraz przerost 
dziąseł jako niepożądany skutek przyjmowania le-
ków (wg AAP grupa chorób dziąseł związanych 
z płytką nazębną) [3].

Włóknisty przerost dziąseł – hereditary 
gingival fibromatosis HGF
Wrodzony włóknisty przerost dziąseł (hereditary 
gingival fibromatosis – HGF) jest rzadko spotyka-
ną jednostką chorobową, w której dochodzi do po-

wolnego, postępującego przerostu tkanki łącznej 
dziąsła, prowadzącego do utraty prawidłowego 
przebiegu girlandy dziąsłowej. Choroba ta została 
opisana po raz pierwszy w 1859 r. przez Saltera 
i została uznana za wadę rozwojową [4]. HGF jest 
określane w piśmiennictwie również jako włók-
niakowatość dziąseł (fibromatosis gingiva – GF), 
samoistny przerost dziąseł (hyperplasia gingivalis 
idiopathica), słoniowacizna dziąseł (elephantiasis 
gingivarum) [4, 5].

Częstotliwość występowania włóknistych prze-
rostów określa się jako 1 na 175 tys. osób, a fre-
kwencja występowania HGF u kobiet i mężczyzn 
jest podobna [6]. Włóknisty przerost może wystę-
pować jako zmiana samodzielna lub być składową 
zespołu wad genetycznych – jak np. w zespole 
Zimmermana-Labanda, w którym fibromatoza jest 
stałą cechą fenotypową, a oprócz niej obserwuje 
się hipoplazję dystalnych paliczków palców, dys-
plazję paznokci i nadmierną ruchomość stawów 
[7–9]. Zmianami najczęściej powiązanymi z dzie-
dziczną włókniakowatością dziąseł są nadmierne 
owłosienie, niedorozwój umysłowy i padaczka [5]. 
Początek choroby jest często skorelowany z poja-
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wieniem się uzębienia mlecznego lub stałego, co 
może być związane z urazem tkanek dziąsłowych 
podczas wyrzynania zębów [10, 11]. Spotyka się 
również przypadki przerostów wrodzonych, któ-
re utrudniają erupcję uzębienia mlecznego [12]. 
Wśród przyczyn podaje się także obecność czyn-
nika genetycznego – częściej spotykane dziedzi-
czenie autosomalnie dominująco lub rzadziej au-
tosomalnie recesywnie. Jeśli choroba występuje 
jako postać izolowana, to geny odpowiedzialne za 
HGF zlokalizowane są na krótkim ramieniu chro-
mosomu 2 – w dwóch locis w obszarze 2p21–2p22 
i 5q13-Q22 [13, 14]. W przypadku zespołu wad ge-
netycznych obserwuje się zmiany w wielu genach. 
W postaci samodzielnej podejrzewa się także mu-
tację genu SOS-1 (Son-of-Sevenless-1) [12]; jest 
to gen który koduje nukleotyd guanidyny białka 
szlaku RAS sygnalizujące wzrost komórek. Gdy 
nie stwierdza się mutacji w genie jest normalny 
wzrost dziąseł, w przeciwnym razie dochodzi do 
przerostu poprzez zwiększone odkładanie kolage-
nu w wyniku mechanizmów post-translacyjnych. 
Wzrost kolagenu w formie usieciowanej czyni go 
mniej podatnym na degradację przez metaloprote-
inazy MMP, prowadząc do powiększania się dzią-
sła [13]. Nie wyklucza się także mutacji w innych 
genach, które do tej pory nie zostały odkryte. HGF 
możemy obserwować u kilku członków tej samej 
rodziny, a stopień przerostów może być różny 
u każdej osoby. Wśród innych przyczyn wskazuję 
się na obecność urazu (przerost ograniczony do 
miejsca działania bodźca), zmian hormonalnych 
lub przewlekłego stresu, który poprzez ośrodki 
przysadkowo-podwzgórzowe pobudza wydzie-
lanie hormonów adenokortykotropowych, przy-
czyniając się do rozrostu elementów włóknistych 
w obrębie tkanek dziąsłowych [15]. Jeśli nie udaje 
się określić jednoznacznej przyczyny, określa się 
przerost jako idiopatyczny (IGF) [14].

Mechanizm powstawania przerostów nie został 
jeszcze w pełni poznany i może się różnić w zależ-
ności od typu czynnika etiologicznego. W bada-
niach molekularnych wykazano różnice pomiędzy 
fibroblastami HGF a fibroblastami zdrowego dzią-
sła, w HGF stwierdzono zwiększoną proliferację 
i wzrost produkcji kolagenu typu I i fibronektyny, 
będących składowymi macierzy zewnątrzkomór-
kowej. W tkankach z dziedzicznym włóknistym 
przerostem wykazano nasiloną proliferację nabłon-
kową, większą ekspresję nabłonkowego czynnika 
wzrostu (epidermal growth factor – EGF) oraz jego 
receptora względem tkanek zdrowych [2]. W tkan-
kach wykazano zwiększony poziom interleukiny-6, 
ekspresję transformującego czynnika wzrostu 
(TGF- 1), zwiększoną wrażliwość fibroblastów na 
TGF- 1, co stymuluje produkcję fibronektyny i ko-

lagenu typu I. TGF- 1 zmniejsza proteolityczne 
aktywności fibroblastów, sprzyjając gromadzeniu 
się składników macierzy zewnątrzkomórkowej 
i stymuluje proliferacje fibroblastów, co prowadzi 
do zwrotnego hamowania MMP-1 MMP-2. Bada-
nia wskazują, że TGF- 1 jest kluczowym regula-
torem biochemicznych mechanizmów związanych 
z patogenezą przerostu dziąseł indukowaną przez 
HGF. Ponadto TGF- 1 zwiększa proliferację fibro-
blastów poprzez skrócenie fazy G1 cyklu komór-
kowego [16]. Niektórzy autorzy wiążą proliferację 
fibroblastów ze zwiększoną ekspresją syntazy 
kwasów tłuszczowych (FAS), bierze się pod uwa-
gę także protoonkogen c-myc [6]. FAS to enzym 
katalizujący syntezę kwasu palmitynowego. Po-
wstający przy udziale FAS kwas palmitynowy jest 
niezbędny do syntezy fosfolipidów (lipidowych 
składników błon komórkowych), a w konsekwen-
cji – do proliferacji komórek, głównie nowotworo-
wych. W normalnych komórkach, z wyjątkiem tych 
o dużej zawartości tkanki tłuszczowej, aktywność 
FAS jest minimalna. W przypadku fibroblastów 
o dużym potencjalne proliferacyjnym stwierdza się 
większą zawartość FAS [17].

Obraz kliniczny i histologiczny HGF
We włóknistym przeroście dziąseł dochodzi do ła-
godnego, powolnego przerostu tkanki łącznej [15]. 
Przerost obejmuje dziąsło brzeżne, przyczepione 
oraz brodawki międzyzębowe, nie rozprzestrze-
nia się poza połączenie śluzówkowo-dziąsłowe. 
Wyróżnia się postać zlokalizowaną: miejsca naj-
częściej objęte przerostem to okolice guzowato-
ści szczęki oraz policzkowe powierzchnie dolnych 
trzonowców, oraz uogólnioną: symetryczne prze-
rosty powierzchni policzkowej, podniebiennej oraz 
językowej dziąseł [18]. Przerosty mogą przyjmować 
postać guzkową (mnogie powiększenia w obrębie 
dziąsła) lub gładką [4, 6]. Przerostom początkowo 
nie towarzyszą dolegliwości bólowe ani stany za-
palne. Zmiana kształtu dziąsła oraz zwiększenie 
jego wymiarów może powodować patologiczną 
migrację zębów, opóźniać wyrzynanie, przyczyniać 
się do powstawania wad ortodontycznych, diastem 
oraz sprzyjać akumulacji płytki nazębnej, co może 
powodować występowanie chorób przyzębia oraz 
obecność nieprzyjemnego zapachu z jamy ustnej 
[5]. Proces chorobowy trwa zazwyczaj kilka lat. 
Choroba nieleczona może rozprzestrzeniać się na 
głębiej położone struktury przyzębia, powodując 
destrukcję ozębnej i kości wyrostka zębodołowego, 
doprowadzając ostatecznie do utraty zębów [19].

W obrazie histologicznym przerostu stwierdza 
się wydłużone brodawki nabłonkowe, wnikające 
w podścielisko łącznotkankowe. Pomiędzy bro-
dawkami stwierdza się akantolityczny nabłonek. 
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W podścielisku stwierdza się tkankę łączną z dużą 
zawartością włókien kolagenowych i włókien oksy-
talanowych oraz niewielką ilością włókien elastycz-
nych, można zaobserwować miejscowe zwapnie-
nia oraz występowanie stanu zapalnego [4, 8].

Leczenie przerostów dziąseł u pacjentów 
chorujących na HGF
Wybór metody leczenia jest uwarunkowany wielko-
ścią przerostów. W przypadku przerostów obser-
wowanych w uzębieniu mlecznym lub mieszanym 
powstaje pytanie o właściwy czas przeprowadzenia 
zabiegu. Autorzy rekomendują przeprowadzenie 
zabiegu, gdy wszystkie zęby stałe uległy wyrznię-
ciu, co ma zmniejszyć ryzyko nawrotu choroby [13, 
19]. W przypadku niewielkich przerostów regularna 
kontrola płytki nazębnej poprzez usuwanie złogów 
nazębnych oraz dobra higiena domowa może być 
wystarczająca, aby utrzymać zdrową jamę ust-
ną. W przypadku rozległych zmian konieczna jest 
interwencja chirurgiczna. Często korzystne jest 
przeprowadzenie skojarzonego leczenia ortodon-
tyczno-periodontologicznego, które ma na celu 
przywrócenie prawidłowych kontaktów między-
zębowych, korektę przebiegu girlandy dziąsłowej 
oraz prawidłowe ustawienie zębów [2]. Prawidłowo 
wykonane zabiegi chirurgiczne nie chronią pacjen-
ta przed nawrotem choroby, jednak poprzez elimi-
nację czynników drażniących i poprawę warunków 
miejscowych (wycięcie nadmiaru dziąsła, przywró-
cenie wyglądu i funkcjonalności) mogą przyczynić 
się do zmniejszenia ryzyka nawrotu. Jako metody 
leczenia stosuje się gingiwektomię, gingiwoplasty-
kę, operację płatową wykonywaną przy pomocy 
ostrzy chirurgicznych, pomocne może być stoso-
wanie lasera CO2 i elektrokoagulacji [1, 18, 20]. 
Zabiegi chirurgiczne wykonywane tradycyjnie przy 
pomocy ostrzy chirurgicznych dają przewidywalne 
wyniki leczenia, nie wymagają specjalistyczne-
go i dodatkowego instrumentarium, ale niosą za 
sobą duże ryzyko krwawienia śródzabiegowego 
[13]. Zabiegi z wykorzystaniem elektrokoagulacji 
zapewniają hemostazę podczas zabiegu, są więc 
przydatne podczas wykonywania zabiegów z wy-
soki ryzykiem krwawienia. Rany po zabiegu goją 
się dłużej ze względu na powstawanie martwicy. 
Elektrokoagulacji nie można stosować u pacjen-
tów z rozrusznikiem serca oraz zawierających uzu-
pełnienia metalowe w jamie ustnej. Stosowanie 
laserów stomatologicznych zapewnia dokładność 
cięcia, odpowiednią hemostazę, minimalizuje do-
legliwości bólowe oraz obrzęk po zabiegu. Laser 
CO2 zapewnia szybkie i precyzyjne cięcia, a jego 
długość fali jest najefektywniej pochłaniana przez 
tkanki miękkie ze względu na dużą zawartość 
wody. W badaniach zaobserwowano, że technika 

laserowa hamuje szybkość powstawania nawro-
tów w porównaniu z metodą tradycyjną [21]. 

W profilaktyce nawrotów choroby niezwykle 
istotna jest dobra współpraca z pacjentem, stała 
motywacja i wdrożenie profesjonalnych zabiegów 
higienicznych [22]. Badania sugerują, że ponowne 
powstawanie przerostów następuje w ciągu kilku 
lat po zabiegu, dlatego niezbędne jest objęcie pa-
cjenta kompleksową opieką i wdrożenie fazy pod-
trzymującej. Odkrycie dokładnych mechanizmów 
powstawania przerostów włóknistych, w tym me-
tabolizmu kwasu tłuszczowego, który uczestniczy 
w proliferacji fibroblastów, może stanowić istotny 
cel terapeutyczny.

Polekowe przerostowe zapalenie dziąseł – 
drug-induced gingival overgrowth
Polekowe przerosty dziąseł (drug-induced gingival 
overgrowth, DIGO) manifestują się jako nieprawi-
dłowy przerost dziąsła w wyniku działania niepo-
żądanego leków przeciwpadaczkowych (fenyto-
ina, hydantoina, barbiturany, kwas waltproinowy), 
immunosupresyjnych (cyklosporyna A-CsA) oraz 
blokerów kanału wapniowego (nifedypina, wera-
pamil, diltiazem) [23]. W zależności od rodzaju leku 
oraz czynników związanych z pacjentem (wiek, 
obecność czynników miejscowych) przerosty ob-
serwuje się u około 3–93% pacjentów (fenytoina) 
[24] 0–84,5% (cyklosporyna) [25] i 15–83% (nifedy-
pina) [26]. Przerosty pojawiają się zwykle w ciągu 
1–3 miesięcy od momentu rozpoczęcia farmako-
terapii, częściej umiejscawiają się w przednim od-
cinku uzębienia żuchwy i szczęki, chociaż można 
je obserwować w całej jamie ustnej. Najczęściej 
przerosty obserwuje się u młodych osób [27]. 
Analizy uwzględniające płeć są niejednoznaczne 
[2, 25]. Przerosty mogą pojawić się także w przy-
padku bezzębnego wyrostka zębodołowego lub 
wokół implantów [26]. Znaczenie obecności płytki 
nazębnej w etiopatogenezie przerostów poleko-
wych zostało uwzględnione w klasyfikacji chorób 
przyzębia wg Amerykańskiej Akademii Periodon-
tologicznej – choroby dziąseł związane z obec-
nością płytki nazębnej modyfikowane przez leki. 
Badania wykazały, że płytka nazębna nie ma 
wpływu na zainicjowanie przerostu, ale wpływa 
na stopień jego zaawansowania [28, 29]. Poziom 
higieny jamy ustnej wykazuje ścisły związek z na-
sileniem przerostów dziąseł. Niektórzy autorzy 
opisują współzależność pomiędzy stopniem za-
awansowania przerostów a dawką leku, czasem 
przyjmowania oraz osiąganym stężeniem leku we 
krwi i płynie dziąsłowym [25, 26]. W przypadku 
fenytoiny wykazano bezpośrednią zależność mię-
dzy stopniem przerostu a poziomem leku w ślinie, 
w przypadku cyklosporyny nie uzyskano jedno-
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znacznych wyników [30]. W badaniach wykazano 
akumulację cyklosporyny w złogach nazębnych 
[31]. Pomimo intensywnych badań nie udało się 
jednoznacznie określić patomechanizmu lekoza-
leżnych przerostów dziąseł. Mimo odmiennego 
działania farmakologicznego każdy z tych prepa-
ratów posiada podobny mechanizm działania na 
poziomie komórkowym poprzez hamowanie we-
wnątrzkomórkowego napływu wapnia, wszystkie 
wywierają więc podobny wtórny wpływ na tkankę 
łączną dziąsła, przyczyniając się do powstawa-
nia przerostów [29]. Działanie leków na poziomie 
komórkowym może być kluczem do zrozumienia, 
dlaczego zupełnie odmienne grupy leków posia-
dają wspólne skutki niepożądane. Warto zwrócić 
także uwagę na fakt, iż nie u wszystkich pacjentów 
leczonych wyżej wymienionymi lekami obserwuje 
się zmianę objętości dziąseł. Pozwala to wysnuć 
podejrzenie, iż za przerost odpowiedzialne są ra-
czej produkty metaboliczne stosowanych leków 
niż same leki [32]. Zwraca się także uwagę na pre-
dyspozycję osobniczą, która może odgrywać dużą 
rolę w powstawaniu przerostów. W patomechani-
zmie przerostów polekowych zwraca się uwagę na 
udział fibroblastów, cytokin zapalnych oraz macie-
rzy zewnątrzkomórkowej.

Wśród hipotez zwrócono uwagę na obecność 
genetycznie zdeterminowanych subpopulacji fi-
broblastów wrażliwych na leki i lub ich metabo-
lity. Podejrzewano, iż fenytoina stymuluje wzrost 
receptorów fibroblastów przez nabłonkowy czyn-
nik wzrostu (EGF), zaś cyklosporyna zwiększa ak-
tywność genu tego czynnika, jego receptora oraz 
ekspresję białka nabłonkowego czynnika wzrostu. 
Fenytoina może także nasilać metabolizm testo-
steronu przez fibroblasty, co przyczynia się do 
zwiększenia produkcji kolagenu oraz zmniejsze-
nia aktywności kolagenazy. Podczas stosowania 
cyklosporyny obserwuje się wzmożoną syntezę 
kolagenu typu I i zwiększony poziom interleukiny 
6 w tkankach [25, 33]. Interleukina 6 jest cytokiną 
prozapalną, biorącą udział w procesie włóknienia, 
stymuluje profilerację fibroblastów, przyczynia się 
do zwiększonego odkładania kolagenu oraz pro-
teoglikanów [34]. Główny metabolit CsA OL17 re-
aguje z subpopulacją fibroblastów, przyczyniając 
się do zwiększonej proliferacji oraz nasilonej syn-
tezy białek. 

Bierze się pod uwagę także mechanizm wy-
dzielania TGF-beta przez limfocyty T oraz komórki 
śródbłonka. W badaniach wykazano niższy po-
ziom ekspresji genu TGF- 1 w osoczu pacjentów 
z przerostem, co może być określane jako jeden 
z czynników ryzyka. Polimorfizm genu TGF- 1 
miał wpływ na wystąpienie przerostów u pacjen-
tów leczonych cyklosporyną [35]. Metabolizm 

przyjmowanych leków odbywa się przy udziale 
enzymu: cytochromu p450. Geny kodujące tej en-
zym cechują się zmiennością, która może przy-
czyniać się do zróżnicowanej odpowiedzi dziąsła 
na stosowane leki. Podczas badań genetycznych 
antygenów leukocytarnych HLA zauważono, iż 
u pacjentów z przerostami rzadziej występuje ge-
notyp HLA-DR1, a częściej HLA-DR2. Badania te 
dały podstawę do sugestii, iż antygeny zgodności 
tkankowej HLA-DR1 mogą wykazywać działanie 
ochronne przed przerostem [27]. Badając przero-
sty wywołane przez blokery kanału wapniowego, 
wysnuto hipotezę o hamowaniu przez nie apap-
tozy, prowadzącym do zwiększenia wymiarów 
tkanki. Blokowanie napływu wapnia do komórek 
przyczynia się do produkcji BCL12 białka, który 
hamuje apaptozę, a stymuluje produkcję białka 
Bax, odpowiedzialnego za stymulację apapto-
zy [27]. Podejrzewa się, iż kluczowe znaczenie 
w polekowym przeroście dziąseł odgrywa skład 
macierzy zewnątrzkomórkowej. Przeprowadzone 
niedawno badania wykazały, że pod wpływem 
stosowania cyklosporyny wykazano obniżone po-
ziomy metaloproteinazy MMP-1 i MMP-3, co może 
się przyczyniać do zwiększenia ilości macierzy 
zewnątrzkomórkowej. W przerostach po fenyto-
inie dominuje macierz niekolagenowa, z kolei po 
CsA i nifedypinie obserwuje się zwiększoną ilość 
proteoglikanów [34]. Zwrócono również uwagę na 
udział komórek tucznych w procesach włóknienia. 
Wykazują one właściwości immunomodulujące 
i prozapalne. Badania potwierdziły udział komórek 
tucznych w powstawaniu przerostów polekowych, 
ale wymagane są dalsze badania [36].

Obraz kliniczny i histologiczny polekowego 
przerostowego zapalenia dziąseł
Punktem wyjścia przerostu jest brodawka między-
zębowa zębów siecznych, skąd przerost rozszerza 
się na dziąsło brzeżne. Przerost niepowikłany za-
paleniem jest niebolesny, dziąsła są bladoróżowe, 
sprężyste, twarde, a ich powierzchnia może być 
wygładzona lub z charakterystycznym groszko-
waniem, dziąsła nie mają skłonności do krwawie-
nia. Zmiana konturów dziąsła utrudnia utrzymanie 
właściwej higieny, przyjmowanie pokarmów, może 
zaburzać okluzję oraz przyczyniać się do pato-
logicznej wędrówki zębów pomimo braku bez-
pośredniego wpływu na głębiej położone tkanki 
przyzębia. W wyniku akumulacji płytki nazębnej 
może rozwinąć się stan zapalny i zmianom przero-
stowym może towarzyszyć krwawienie, rozpulch-
nienie oraz obrzęk dziąseł [2, 26, 32].

Histologicznie stwierdza się zwiększoną pro-
liferację fibroblastów dziąsłowych, zaburzenie 
równowagi syntezy i degradacji kolagenu, zwięk-
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szoną produkcję amorficznej tkanki podstawowej, 
zahamowanie apaptozy oraz wzrost ilości masto-
cytów [25].

W diagnostyce różnicowej przerostów włókni-
stych warto wykluczyć zaburzenia hormonalne, 
niedobór witaminy C, zaburzenia hematologiczne 
(białaczkę) oraz zmiany nowotworowe [29].

Leczenie przerostów dziąseł u pacjentów 
z DIGO
W leczeniu zmian przerostowych niezwykle istot-
ne jest ustalenie protokołu leczenia, w miarę moż-
liwości warto brać pod uwagę zmianę leków bez 
uszczerbku dla zdrowia pacjenta. Odstawienie 
leków często prowadzi do samoistnego regresu 
przerostu [2]. W przypadku napadów padaczko-
wych, zmiana protokołu leczenia jest całkiem pro-
sta odkąd wprowadzono leki nowej generacji [37]. 
W przypadku leczenia uporczywego nadciśnienia 
oraz u pacjentów po przeszczepach w przypadku 
braku możliwości zamiany leków zmiany przero-
stowe są traktowane jako niezagrażające życiu 
skutki niepożądane.

Niezwykle istotne staje się ustalenie protoko-
łu higienizacyjnego, aby poprzez redukcję płytki 
nazębnej eliminować obecność stanu zapalnego 
oraz zmniejszać konieczność interwencji chirur-
gicznej. Regularne wykonywanie profesjonalnych 
zabiegów higienizacyjnych (oczyszczanie zębów, 
usuwanie złogów nazębnych nad- i poddziąsło-
wych – wraz z polerowaniem powierzchni korze-
nia, stosowanie miejscowych środków przeciw-
zapalnych oraz przeciwbakteryjnych) [24, 26, 38]. 
Przeprowadzono badania, które wykazały, że 
w leczeniu przerostów lekozależnych może być 
pomocne stosowanie flutamidu – niesteroidowego 
leku przeciwzapalnego o działaniu antyandroge-
nowym [29]. W przypadku przerostów o dużym na-
sileniu możliwa jest korekta chirurgiczna. Zawsze 
należy rozpocząć od etapu higienizacji, a następ-
nie można wykonać zabiegi: gingiwektomii, gingi-
woplastyki, operacji płatowej, zabiegów z wyko-
rzystaniem wiązki lasera CO2 [30]. W przypadku 
zmiany leków warto zachować 6–12-miesięczny 
okres obserwacji przed podjęciem decyzji o ko-
rekcie chirurgicznej.

Podsumowanie
Dziedziczny przerost dziąseł jest rzadko występu-
jącą jednostką chorobową o powolnym przebie-
gu. Może występować jako postać samodzielna 
lub być składową zespołów genetycznych. Z kolei 
przerost polekowy występuje w ciągu pierwszych 
kilku miesięcy od momentu rozpoczęcia leczenia 
przez podatnych pacjentów. Rozpoznanie klinicz-
ne stawia się na podstawie wywiadu, badania 

klinicznego, badania histopatologicznego tkanki 
dziąsłowej, pomocne mogą być badania labora-
toryjne – diagnostyka radiologiczna, badanie ge-
netyczne. Warto zwrócić uwagę na właściwą dia-
gnostykę różnicową oraz zachowanie czujności 
onkologicznej i wykluczenie rozrostowych zmian 
nowotworowych.

Na chwilę obecną molekularne mechanizmy 
przerostów nie są w pełni poznane. Niezbędne 
są dalsze badania nad interakcją leków, mecha-
nizmami odpowiedzi immunologicznej, czynnikami 
wzrostu, komórkami tkanki łącznej.

Lepsze zrozumienie molekularnej ścieżki po-
wstawania przerostów pozwoli być może na sku-
teczniejszą i mniej inwazyjną terapię, bez koniecz-
ności chirurgicznej interwencji.
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