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ExtERnal REsoRption of tooth haRd tissuEs and alvEolaR bonE – foRmation 
pathomEchanism

summary
on the basis of the literature definition, causative factors, pathogenesis, formation mechanism and histopathological image of 
external resorption was presented. it is a group of physiological or pathological factors leading to loss of tooth hard tissue and/or  
alveolar bone, starting from the surface of cementum. it belongs to the phenomena rarely diagnosed in clinical practice. there 
are several classifications of the process: because of the location, severity, causative factors and clinical and radiological fea-
tures. for an external resorption mechanical and/or chemical damage to tissues of cementum is necessary, and then further 
stimulation of the process by infection or pressure. the main damaging factors are chronic inflammation of periapical tissues, 
mechanical trauma, orthodontic treatment, impacted teeth, teeth whitening (especially the walking bleach technique), aggres-
sive periodontal treatments and proliferative processes of the surrounding tissues.
pathomechanism of external resorption is the damage to cementoblasts and cementoid, covering cement cell, which is very sen-
sitive to the destructive action of osteoclasts. because of that it is imbalance between the apposition activity of cementoblasts 
and resorptive activity of osteoclasts.
in histological examination in most cases the area of resorption has the appearance of inflammatory, vascularized connective 
tissue with infiltration of lymphocytes and polymorphonuclear giant cells.
however, in the microscopic image in the places of destruction of precementum resorptive bays are formed with “attacking” 
osteoclasts on a periphery. Resorptive activity in relation to the surrounding bone was also demonstrated by cells such as: mac-
rophages, monocytes, osteocytes, histiocytes and other cells of blood plasma.
can conclude that external resorption is a complex process, difficult to eradicate in clinical practice.
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WSTĘP

Resorpcja jest zespołem czynników fizjologicznych 
lub patologicznych prowadzących do utraty tkanek 
twardych zęba i/lub kości wyrostka zębodołowego.

Zgodnie z definicją zjawisko resorpcji może występo-
wać zarówno w fizjologii, jak i w warunkach patologii. Re-
sorpcja fizjologiczna dotyczy zębów mlecznych w okresie 
wymiany uzębienia. Rozpoczyna się na 2-4 lata przed wy-
rznięciem stałego następcy. Resorpcja patologiczna zaś 
dotyczy zarówno zębów mlecznych, jak i stałych. Patolo-
giczny proces rozpoczynający się od strony jamy zęba 
zwany jest resorpcją wewnętrzną, natomiast znacznie 
częściej zjawisko to rozpoczyna się od powierzchni ce-
mentu korzeniowego i zwane jest resorpcją zewnętrzną.

W materiale analizowanym przez Opacić-Galić i wsp. 
(1) resorpcję zewnętrzną wykazało 3,79% badanych 

zębów. Dane te upoważniają do stwierdzenia zatem, 
że resorpcja zewnętrzna jest rzadko diagnozowanym 
zjawiskiem. Resorpcja zewnętrzna nieznacznie czę-
ściej dotyczyła szczęki (55,1%) i trzonowców (50,3%) 
niż żuchwy (44,9%) i zębów jednokorzeniowych 
(49,7%). W odniesieniu do wieku najczęściej resorpcje 
zewnętrzne zostały odnotowane u pacjentów w wieku 
21-30 lat (28,4%), najrzadziej dotyczyły najmłodszej 
grupy badanych (5,55%). W analizowanych przypad-
kach 59,04% stanowiła populacja żeńska, a mężczyźni 
40,96%. Może ona zarówno dotyczyć pojedynczych 
zębów, jak i być procesem wieloogniskowym w jamie 
ustnej (2-4).

W piśmiennictwie nie występuje ujednolicony podział 
resorpcji zewnętrznej. Uwzględniając budowę anato-
miczną zęba, można wyróżnić resorpcję zewnętrzną 
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okolicy przyszyjkowej, środkowej części korzenia oraz 
wierzchołka. 

Ze względu na rozległość zmiany chorobowej, wy-
różniamy resorpcję powierzchowną, gdzie resorpcja i 
apozycja kości jest zrównoważona, a proces ulega czę-
sto samoistnemu wyleczeniu. Drugą postacią jest re-
sorpcja głęboka (postępująca). Charakteryzuje się ona 
występowaniem zatok resorpcyjnych, rozległym znisz-
czeniem zmineralizowanych tkanek, często perforacją 
ścian kanału, połączeniem jamy zęba z ozębną oraz 
ogniskami resorpcji kości wyrostka zębodołowego.

Kolejny podział uwzględnia czynniki etiologiczne i 
patogenezę:
1. Resorpcja zapalna towarzysząca zapaleniu tkanek 

okołowierzchołkowych;
2. Resorpcja przyszyjkowa;
3. Resorpcja towarzysząca zębom replantowanym;
4. Resorpcja wywołana głównie urazami mechaniczny-

mi;
5. Resorpcja towarzysząca chorobom ogólnoustrojo-

wym.
Fuss i wsp. (5) w swej klasyfikacji dodatkowo do czyn-

ników sprawczych zaliczyli infekcje przyzębia, guzy no-
wotworowe i zęby zatrzymane oraz siły wywierane pod-
czas leczenia ortodontycznego. Autor wyszczególnił:
1. Resorpcję wywołaną infekcją miazgi;
2. Resorpcję spowodowaną zapaleniem przyzębia;
3. Resorpcję powstałą w trakcie leczenia ortodontycz-

nego;
4. Resorpcję indukowaną przez nacisk zatrzymanego 

zęba bądź zmiany nowotworowej;
5. Resorpcję ankylotyczną wywołaną silnymi urazami 

mechanicznymi.
Podstawowe cechy poszczególnych typów resorpcji 

wg Fussa i wsp. przedstawiono w tabeli 1.
Istnieją też podziały poszczególnych klas resorpcji 

ze względu na stopień zaawansowania procesu i tak 

np. Heithersay (6) resorpcję przyszyjkową agresywną 
podzielił na 4 stadia (ryc. 1):
1. Resorpcja płytko penetrująca zębinę;
2. Wyraźna zmiana sięgająca blisko do miazgi komoro-

wej, jednak w bardzo małym stopniu/ lub nieobejmu-
jąca zębiny korzeniowej;

3. Proces obejmujący już swym zasięgiem 1/3 przyko-
ronowej części korzenia;

4. Zaawansowana resorpcja przekraczająca już 
1/3 przykoronowej części korzenia. 
Uwzględniając cechy kliniczne i radiologiczne, wyróż-

nia się zewnętrzną resorpcję zapalną, powierzchniową i 
zamienną. Ne i wsp. (7) wskazują na istnienie czwartego 
rodzaju resorpcji – ankylozy. Różni się ona od resorpcji 
zamiennej jedynie brakiem tkanki łącznej między kością 
a cementem i zębiną korzeniową.

Proces resorpcji może postępować skośnie w kierun-
ku mezjalno-dystalnym bądź wargowo-podniebiennym.

Zdaniem Trope (8) do wystąpienia resorpcji zewnętrz-
nej niezbędne jest zaistnienie czynników patogennych 
w dwóch fazach: 
1. Mechaniczne i/lub chemiczne uszkodzenie tkanek;
2. Dalsza stymulacja przez infekcję lub ucisk.

Wśród głównych czynników determinujących wy-
stąpienie resorpcji zewnętrznej wyróżniono przewlekłe 
zapalenia tkanek okołowierzchołkowych, urazy mecha-
niczne – najczęściej zwichnięcia i replantacje jako jedna 
z metod leczenia zwichnięć całkowitych. Bardzo często 
zjawisko resorpcji zewnętrznej jest bezpośrednio zwią-
zane z leczeniem ortodontycznym, głównie z zastoso-
waniem aparatów stałych, związanym z przyłożeniem 
zbyt dużych sił w zbyt krótkim czasie. Udowodniono, 
że siły ciągłe z zastosowaniem elementów elastycznych 
zwiększają ryzyko resorpcji w porównaniu z siłami dzia-
łającymi okresowo (9). W praktyce klinicznej powszech-
nie występującym zjawiskiem jest resorpcja wywołana 
zębem zatrzymanym lub nieprawidłowym torem wyrzy-

Tabela 1. Patomechanizm rozwoju resorpcji zewnętrznej w zależności od czynnika sprawczego wg Fussa i wsp.

Resorpcja wywołana infekcją miazgi 
Najczęstszy rodzaj resorpcji. Bakterie z zainfekowanej miazgi poprzez kanaliki  
zębinowe uszkadzają pracement, aktywując osteoklasty szpary ozębnej 

Resorpcja spowodowana zapaleniem  
przyzębia 

Bakterie z przyzębia, uraz mechaniczny, drażniące chemicznie środki (np. do 
wybielania), leczenie ortodontyczne lub agresywne zabiegi na przyzębiu indukują 
rozwój procesu w kierunku dokoronowym lub dowierzchołkowym wzdłuż ozębnej 
i wgłąb korzenia 

Resorpcja powstała w trakcie leczenia 
ortodontycznego 

Postać przywierzchołkowa resorpcji, tu uraz przyzębia wywołany jest ciągłym  
naciskiem na 1/3 przywierzchołkową korzenia co aktywuje osteoklasty tej okolicy 

Resorpcja indukowana przez nacisk zatrzy-
manego zęba bądź zmiany nowotworowej 

Nacisk na korzeń wywołuje uraz przyzębia, a patologiczne zmiany stymulują osteoklasty 
do rozwoju procesu 

Resorpcja ankylotyczna 

Silne urazy mechaniczne mogą wywołać tak duże uszkodzenie powierzchni korzenia, 
że z procesu gojenia wyłączony jest cement i jego komórki. W tym przypadku nie 
jest potrzebna dalsza stymulacja dla postępu procesu, gdyż kość ulega przebudowie 
bez specjalnego udziału organicznej zewnętrznej, uszkadzanej przy urazie warstwy 
korzenia. Osteoklasty są w bezpośrednim sąsiedztwie zębiny i kość jest odkładana 
w miejscu niszczonej zębiny, która po urazie straciła swą ochronną warstwę 
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nania się zęba powodującym ucisk zębów sąsiednich 
(10, 11). Wraz z rozwojem stomatologii estetycznej od-
notowuje się większą (choć wciąż niewielką) liczbę przy-
padków resorpcji zewnętrznej wywołanej wybielaniem 
zębów z zastosowaniem nadtlenku wodoru, nadboranu 
sodu i nadtlenku mocznika (12). Zjawisko najczęściej 
dotyczy zębów bezmiazgowych wybielanych wewnętrz-
nie. Zapalenia przyzębia, np. ziarniniak ropotwórczy, i 
zbyt agresywne zabiegi periodontologiczne poprzez 
uszkodzenie warstwy cementoblastów mogą również 
przyczynić się do aktywacji procesu. Patologiczne pro-
cesy rozrostowe, m.in. torbiele, nowotwory o rozpręża-
jącym charakterze wzrostu, uciskając, także resorbują 
twarde tkanki zęba. Odnotowano resorpcję zewnętrzną 
związaną ze zlokalizowanym przerostem dziąsła (13). 
Patologiczna resorpcja zewnętrzna jest jedną z cech ra-
diologicznych urazu zgryzowego. 

Do znacznie rzadszych przyczyn etiologicznych re-
sorpcji zewnętrznej należą zespoły genetyczne – syn-
drom Kabuki (14), zaburzenia endokrynologiczne, me-
taboliczne. 

W literaturze opisano również przypadek resorpcji 
zewnętrznej korzenia z towarzyszącym ubytkiem sąsia-
dującej kości, spowodowany uciskiem zwłókniałych tka-
nek miękkich u pacjenta ze sklerodermią (15). Ponadto 
podejrzewa się związek pomiędzy występowaniem re-
sorpcji zewnętrznej a ogniskową mucynozą jamy ust-
nej – ogniskowym zwyrodnieniem śluzowatym śluzówki 
jamy ustnej (16).

Wykazano istnienie szeregu czynników predysponu-
jących do wystąpienia resorpcji zewnętrznej: choroby 
ogólnoustrojowe, płeć, przyjmowane leki, a zwłaszcza 
podatność genetyczna u osób posiadających typ B 
interleukiny 1. Homozygoty tego genu są bardziej po-

datne na uszkodzenie przyzębia, a więc pośrednio na 
resorpcję zewnętrzną (17-20). Oprócz wyżej wymienio-
nych uwzględnić należy również higienę jamy ustnej, 
morfologię uzębienia i istniejące nawyki.

Bardzo rzadko spotyka się resorpcję zewnętrzną o 
niewyjaśnionej etiologii.

PATOMECHANIZM

Wszystkie wcześniej wymienione czynniki jedynie 
pośrednio inicjują proces resorpcji. Natomiast bezpo-
średnią przyczyną resorpcji cementu jest uszkodzenie 
cementoblastów i cementoidu (czyli pracementu), po-
krywającego cement komórkowy, który jest mało wraż-
liwy na niszczące działanie osteoklastów. W związku z 
tym zostaje zachwiana równowaga pomiędzy działal-
nością apozycyjną cementoblastów i resorpcyjną oste-
oklastów. Procesem tym objęta jest również otaczająca 
kość wyrostka zębodołowego. 

Bardzo istotnym klinicznie jest fakt, że osteoklasty 
kolonizują i resorbują tkanki twarde korzenia jedynie 
przy obecności czynnika stymulującego. Jego nieobec-
ność sprawia, że proces ulega zahamowaniu, a powsta-
łe ubytki pokrywają się osteoblastami odbudowującymi 
utracone tkanki.

W zębie z żywą, zdrową miazgą warstwy zębiny oko-
łokomorowej i prezębiny zachowują ciągłość podczas 
procesu resorpcji zewnętrznej. Dzieje się tak dzięki 
obecności inhibitora wędrówki makrofagów w organicz-
nej, niekolagenowej składowej zębiny, co hamuje dal-
sze ich przenikanie w kierunku miazgi (21).

Wykazano, że utrata składników mineralnych cemen-
tu następuje wcześniej niż komponenty organicznej. 
Tkanki twarde ulegają niszczeniu poprzez uwalnianie 
czynników demineralizujących oraz enzymów, następ-

Ryc. 1. Etapy rozwoju resorpcji zewnętrznej według Heithersay.
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nie produkty degradacji są usuwane na drodze fagocy-
tozy. Poszczególne etapy rozwoju resorpcji zewnętrznej 
przedstawia tabela 2.

W badaniu histologicznym w rejonie resorpcji najczę-
ściej stwierdza się zapalną, unaczynioną tkankę łączną 
z naciekami z limfocytów i wielojądrzastych komórek 
olbrzymich z cytoplazmatycznymi wakuolami, budowie 
odpowiadających osteoklastom. Są one pochodzenia 
szpikowego, a powstają z krwiopochodnych leukocy-
tów (22, 23).

W obrazie mikroskopowym w miejscach destrukcji 
pracementu powstają zatoki resorpcyjne, na których ob-
wodzie znajdują się „atakujące” osteoklasty. Wykazano 
także resorpcyjną aktywność w stosunku do okolicznej 
kości takich komórek, jak makrofagi (24), monocyty 
(25), osteocyty (26), histiocyty i inne komórki osocza 
krwi (23). 

Gassmann i wsp. udowodnili, że resorpcja przybie-
ra różny obraz w zależności od czynnika sprawczego. 
Przykładowo, przewlekłe zapalenie przyzębia prowadzi 
do powstania nieregularnego obszaru płytkiej resorpcji 
w miejscach destrukcji cementu, kiedy ostre zapalenie 
powoduje agresywną, szybko postępującą głęboką za-
tokę resorpcyjną. 

W przypadku resorpcji fizjologicznej zębów mlecz-
nych w mikroskopie skaningowo-elektronowym spo-
strzega się liczne, nieregularne zatoki, a niektóre regio-
ny sprawiają wrażenie „wyłyżeczkowanych”. Ziarniniaki 
zapalne dają obraz gładkiej, przypominającej kształtem 
skorupkę jajka resorpcji, z wyraźną linią demarkacyjną 
pomiędzy tkanką patologiczną a zdrową. Podczas le-
czenia ortodontycznego w miejscu nacisku korzenia na 
blaszkę zbitą kości jego powierzchnia ma liczne niere-
gularności, w zatokach resorpcyjnych stwierdza się też 
miejsca regeneracji cementu, natomiast po stronie roz-
ciągania włókien ozębnej nie występują ślady resorpcji. 
Zjawisko to stwierdza się już przy krótkim działaniu sła-
bych sił ortodontycznych. Guzy zębopochodne wywo-
łują resorpcję o różnych wzorach, jednak zwykle pod 
postacią ostro odciętych wierzchołków korzeni, jak też 

o poszarpanych brzegach (27). Wyraźnie nieuporząd-
kowany obraz resorpcji oraz nieregularna, poszarpana 
powierzchnia ubytku sugerują agresywną postać guza 
z cechami nasilonej anaplazji komórkowej. 

Bazując na przytoczonej w artykule literaturze, wnio-
skować można, że resorpcja zewnętrzna to proces zło-
żony, w którym zachodzi szereg interakcji międzykomór-
kowych, a indukowany jest on licznymi przyczynami. 
Resorpcja zewnętrzna jest wciąż zjawiskiem nie w pełni 
poznanym, a jej wystąpienie trudne do przewidzenia i 
wyeliminowania w pracy klinicznej.
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