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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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WSTEP

Resorpcja jest zespotem czynnikéw fizjologicznych
lub patologicznych prowadzacych do utraty tkanek
twardych zeba i/lub kosci wyrostka zebodotowego.

Zgodnie z definicja zjawisko resorpcji moze wystepo-
wac zaréwno w fizjologii, jak i w warunkach patologii. Re-
sorpcja fizjologiczna dotyczy zebéw mlecznych w okresie
wymiany uzebienia. Rozpoczyna sie na 2-4 lata przed wy-
rznieciem statego nastepcy. Resorpcja patologiczna za$
dotyczy zaréwno zebow mlecznych, jak i statych. Patolo-
giczny proces rozpoczynajacy sie od strony jamy zeba
zwany jest resorpcjg wewnetrzng, natomiast znacznie
czesciej zjawisko to rozpoczyna sie od powierzchni ce-
mentu korzeniowego i zwane jest resorpcjg zewnetrzna.

W materiale analizowanym przez Opacié-Gali¢ i wsp.
(1) resorpcje zewnetrzng wykazato 3,79% badanych

zebow. Dane te upowazniajg do stwierdzenia zatem,
ze resorpcja zewnetrzna jest rzadko diagnozowanym
zjawiskiem. Resorpcja zewnetrzna nieznacznie cze-
$ciej dotyczyta szczeki (55,1%) i trzonowcow (50,3%)
niz zuchwy (44,9%) i zebdéw jednokorzeniowych
(49,7%). W odniesieniu do wieku najczesciej resorpcje
zewnetrzne zostaty odnotowane u pacjentéw w wieku
21-30 lat (28,4%), najrzadziej dotyczyly najmfodszej
grupy badanych (5,55%). W analizowanych przypad-
kach 59,04% stanowita populacja zenska, a mezczyzni
40,96%. Moze ona zaroéwno dotyczy¢ pojedynczych
zebow, jak i byé procesem wieloogniskowym w jamie
ustnej (2-4).

W pismiennictwie nie wystepuje ujednolicony podziat
resorpcji zewnetrznej. Uwzgledniajac budowe anato-
miczng zeba, mozna wyrdzni¢ resorpcje zewnetrzng
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okolicy przyszyjkowej, srodkowej czesci korzenia oraz
wierzchotka.

Ze wzgledu na rozlegto$¢ zmiany chorobowej, wy-
rézniamy resorpcje powierzchowna, gdzie resorpcija i
apozycja kosci jest zréwnowazona, a proces ulega cze-
sto samoistnemu wyleczeniu. Drugag postacia jest re-
sorpcja gteboka (postepujgca). Charakteryzuje sie ona
wystepowaniem zatok resorpcyjnych, rozlegtym znisz-
czeniem zmineralizowanych tkanek, czesto perforacjg
$cian kanatu, potaczeniem jamy zeba z ozebng oraz
ogniskami resorpcji kosci wyrostka zebodotowego.

Kolejny podziat uwzglednia czynniki etiologiczne i
patogeneze:

1. Resorpcja zapalna towarzyszaca zapaleniu tkanek
okotowierzchotkowych;

2. Resorpcja przyszyjkowa;

3. Resorpcja towarzyszaca zebom replantowanym;

4. Resorpcja wywotana gtéwnie urazami mechaniczny-

mi;

5. Resorpcja towarzyszgaca chorobom ogdlnoustrojo-
wym.

Fuss i wsp. (5) w swej klasyfikacji dodatkowo do czyn-
nikéw sprawczych zaliczyli infekcje przyzebia, guzy no-
wotworowe i zeby zatrzymane oraz sity wywierane pod-
czas leczenia ortodontycznego. Autor wyszczegdlnit:

1. Resorpcje wywotang infekcja miazgi;

2. Resorpcje spowodowang zapaleniem przyzebia;

3. Resorpcje powstatg w trakcie leczenia ortodontycz-
nego;

4. Resorpcje indukowana przez nacisk zatrzymanego
zeba badz zmiany nowotworowej;

5. Resorpcje ankylotyczng wywotang silnymi urazami
mechanicznymi.

Podstawowe cechy poszczegdinych typow resorpciji
wg Fussa i wsp. przedstawiono w tabeli 1.

Istniejg tez podziaty poszczegoinych klas resorpcji
ze wzgledu na stopien zaawansowania procesu i tak

np. Heithersay (6) resorpcje przyszyjkowg agresywng

podzielit na 4 stadia (ryc. 1):

1. Resorpcja ptytko penetrujgca zebine;

2. Wyrazna zmiana siegajaca blisko do miazgi komoro-
wej, jednak w bardzo matym stopniu/ lub nieobejmu-
jaca zebiny korzeniowej;

3. Proces obejmujacy juz swym zasiegiem 1/3 przyko-
ronowej czesci korzenia;

4. Zaawansowana resorpcja przekraczajgca juz
1/3 przykoronowej czesci korzenia.

Uwzgledniajgc cechy kliniczne i radiologiczne, wyréz-
nia sie zewnetrzng resorpcje zapalng, powierzchniowg i
zamienna. Ne i wsp. (7) wskazujg na istnienie czwartego
rodzaju resorpcji — ankylozy. Rdzni sie ona od resorpcji
zamiennej jedynie brakiem tkanki tagcznej miedzy koscia
a cementem i zebing korzeniowa.

Proces resorpcji moze postepowac sko$nie w kierun-
ku mezjalno-dystalnym badz wargowo-podniebiennym.

Zdaniem Trope (8) do wystgpienia resorpcji zewnetrz-
nej niezbedne jest zaistnienie czynnikéw patogennych
w dwoch fazach:

1. Mechaniczne i/lub chemiczne uszkodzenie tkanek;

2. Dalsza stymulacja przez infekcje lub ucisk.

Wsréd gtownych czynnikow determinujacych wy-
stgpienie resorpcji zewnetrznej wyrdzniono przewlekte
zapalenia tkanek okotowierzchotkowych, urazy mecha-
niczne — najczesciej zwichniecia i replantacje jako jedna
z metod leczenia zwichnie¢ catkowitych. Bardzo czesto
zjawisko resorpcji zewnetrznej jest bezposrednio zwia-
zane z leczeniem ortodontycznym, gtéwnie z zastoso-
waniem aparatéw statych, zwigzanym z przytozeniem
zbyt duzych sit w zbyt krotkim czasie. Udowodniono,
ze sity ciggte z zastosowaniem elementéw elastycznych
zwiekszajg ryzyko resorpcji w poréwnaniu z sitami dzia-
fajacymi okresowo (9). W praktyce klinicznej powszech-
nie wystepujacym zjawiskiem jest resorpcja wywotana
zebem zatrzymanym lub nieprawidtowym torem wyrzy-

Tabela 1. Patomechanizm rozwoju resorpcji zewnetrznej w zalezno$ci od czynnika sprawczego wg Fussa i wsp.

Resorpcja wywotana infekcjg miazgi

Najczestszy rodzaj resorpciji. Bakterie z zainfekowanej miazgi poprzez kanaliki
zebinowe uszkadzajg pracement, aktywujac osteoklasty szpary ozebnej

Bakterie z przyzebia, uraz mechaniczny, draznigce chemicznie $rodki (np. do
wybielania), leczenie ortodontyczne lub agresywne zabiegi na przyzebiu indukuja
rozwéj procesu w kierunku dokoronowym lub dowierzchotkowym wzdtuz ozebnej
i wgtab korzenia

Resorpcja spowodowana zapaleniem
przyzebia

Posta¢ przywierzchotkowa resorpciji, tu uraz przyzebia wywotany jest ciggtym
naciskiem na 1/3 przywierzchotkowg korzenia co aktywuje osteoklasty tej okolicy

Resorpcja powstata w trakcie leczenia
ortodontycznego

Resorpcja indukowana przez nacisk zatrzy-
manego zeba badz zmiany nowotworowej

Nacisk na korzeh wywotuje uraz przyzebia, a patologiczne zmiany stymulujg osteoklasty
do rozwoju procesu

Silne urazy mechaniczne moga wywota¢ tak duze uszkodzenie powierzchni korzenia,
ze z procesu gojenia wytaczony jest cement i jego komoérki. W tym przypadku nie
jest potrzebna dalsza stymulacja dla postepu procesu, gdyz kos$¢ ulega przebudowie
bez specjalnego udziatu organicznej zewnetrznej, uszkadzanej przy urazie warstwy
korzenia. Osteoklasty sag w bezpos$rednim sagsiedztwie zebiny i ko$¢ jest odktadana
w miejscu niszczonej zebiny, ktdra po urazie stracita swa ochronng warstwe

Resorpcja ankylotyczna
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Ryc. 1. Etapy rozwoju resorpcji zewngtrznej wedtug Heithersay.

nania sie zeba powodujacym ucisk zebéw sasiednich
(10, 11). Wraz z rozwojem stomatologii estetycznej od-
notowuje sie wiekszg (cho¢ wcigz niewielka) liczbe przy-
padkéw resorpcji zewnetrznej wywotanej wybielaniem
zebdw z zastosowaniem nadtlenku wodoru, nadboranu
sodu i nadtlenku mocznika (12). Zjawisko najczesciej
dotyczy zebdw bezmiazgowych wybielanych wewnetrz-
nie. Zapalenia przyzebia, np. ziarniniak ropotworczy, i
zbyt agresywne zabiegi periodontologiczne poprzez
uszkodzenie warstwy cementoblastéw moga rowniez
przyczyni¢ sie do aktywacji procesu. Patologiczne pro-
cesy rozrostowe, m.in. torbiele, nowotwory o rozpreza-
jacym charakterze wzrostu, uciskajac, takze resorbujg
twarde tkanki zeba. Odnotowano resorpcje zewnetrzng
zwigzang ze zlokalizowanym przerostem dzigsta (13).
Patologiczna resorpcja zewnetrzna jest jedng z cech ra-
diologicznych urazu zgryzowego.

Do znacznie rzadszych przyczyn etiologicznych re-
sorpcji zewnetrznej naleza zespoty genetyczne — syn-
drom Kabuki (14), zaburzenia endokrynologiczne, me-
taboliczne.

W literaturze opisano réwniez przypadek resorpcji
zewnetrznej korzenia z towarzyszgcym ubytkiem sagsia-
dujacej kosci, spowodowany uciskiem zwtdkniatych tka-
nek miekkich u pacjenta ze sklerodermig (15). Ponadto
podejrzewa sie zwigzek pomiedzy wystepowaniem re-
sorpcji zewnetrznej a ogniskowg mucynozg jamy ust-
nej — ogniskowym zwyrodnieniem sluzowatym sluzéwki
jamy ustnej (16).

Wykazano istnienie szeregu czynnikéw predysponu-
jacych do wystgpienia resorpcji zewnetrznej: choroby
ogolnoustrojowe, pteé, przyjmowane leki, a zwtaszcza
podatno$¢ genetyczna u oséb posiadajgcych typ B
interleukiny 1. Homozygoty tego genu sg bardziej po-

datne na uszkodzenie przyzebia, a wiec posrednio na
resorpcje zewnetrzng (17-20). Oprocz wyzej wymienio-
nych uwzgledni¢ nalezy réwniez higiene jamy ustnej,
morfologie uzebienia i istniejgce nawyki.

Bardzo rzadko spotyka sie resorpcje zewnetrzng o
niewyjasnionej etiologii.

PATOMECHANIZM

Wszystkie wczesniej wymienione czynniki jedynie
posrednio inicjujg proces resorpciji. Natomiast bezpo-
$rednig przyczyna resorpcji cementu jest uszkodzenie
cementoblastéw i cementoidu (czyli pracementu), po-
krywajgcego cement komorkowy, ktéry jest mato wraz-
liwy na niszczace dziatanie osteoklastow. W zwigzku z
tym zostaje zachwiana rownowaga pomiedzy dziatal-
noscig apozycyjna cementoblastéw i resorpcyjng oste-
oklastow. Procesem tym objeta jest réwniez otaczajgca
kos¢ wyrostka zebodotowego.

Bardzo istotnym klinicznie jest fakt, ze osteoklasty
kolonizujg i resorbuja tkanki twarde korzenia jedynie
przy obecnosci czynnika stymulujacego. Jego nieobec-
nos¢ sprawia, ze proces ulega zahamowaniu, a powsta-
e ubytki pokrywajg sie osteoblastami odbudowujacymi
utracone tkanki.

W zebie z zywa, zdrowa miazga warstwy zebiny oko-
tokomorowej i prezebiny zachowujg ciggto$¢ podczas
procesu resorpcji zewnetrznej. Dzieje sie tak dzieki
obecnosci inhibitora wedréwki makrofagdéw w organicz-
nej, niekolagenowe] sktadowej zebiny, co hamuje dal-
sze ich przenikanie w kierunku miazgi (21).

Wykazano, ze utrata sktadnikéw mineralnych cemen-
tu nastepuje wcze$niej niz komponenty organicznej.
Tkanki twarde ulegajg niszczeniu poprzez uwalnianie
czynnikdbw demineralizujagcych oraz enzymow, nastep-
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Tabela 2. Etapy rozwoju resorpcji zewnetrznej.

Etapy procesu resorpcji zewnetrznej

1. Dziatanie szkodliwego czynnika na zewnetrzng powierzchnig korzenia

2. Uszkodzenie cementoblastéw i precementu — niezmineralizowanej tkanki pokrywajacej korzen

3. Obnazenie zmineralizowanej sktadowej powierzchni korzenia (cementu komérkowego)

4. Kolonizacja tej powierzchni przez liczne komorki, w tym wielojadrzaste komoérki odpowiadajgce osteoklastom

nieorganiczng cementu

5. Aktywacja procesu resorpcji poprzez uwalnianie czynnikéw demineralizujgcych i enzymdw niszczacych komponente

6. Destrukcja sktadowej organicznej cementu

7. Uprzatanie produktéw degradacji na drodze fagocytozy

8. Przy ciagtej obecnosci czynnika sprawczego kontynuacja
procesu

W przypadku zaprzestania dziatania bodzca — zahamowanie
procesu

nie produkty degradacji sa usuwane na drodze fagocy-
tozy. Poszczegolne etapy rozwoju resorpciji zewnetrznej
przedstawia tabela 2.

W badaniu histologicznym w rejonie resorpcji najcze-
$ciej stwierdza sie zapalng, unaczyniong tkanke taczng
z naciekami z limfocytéw i wielojadrzastych komérek
olbrzymich z cytoplazmatycznymi wakuolami, budowie
odpowiadajacych osteoklastom. Sg one pochodzenia
szpikowego, a powstajg z krwiopochodnych leukocy-
téw (22, 23).

W obrazie mikroskopowym w miejscach destrukcji
pracementu powstajg zatoki resorpcyjne, na ktérych ob-
wodzie znajduja sie ,atakujace” osteoklasty. Wykazano
takze resorpcyjng aktywnos$¢ w stosunku do okolicznej
kosci takich komorek, jak makrofagi (24), monocyty
(25), osteocyty (26), histiocyty i inne komorki osocza
krwi (23).

Gassmann i wsp. udowodnili, ze resorpcja przybie-
ra rézny obraz w zaleznosci od czynnika sprawczego.
Przyktadowo, przewlekte zapalenie przyzebia prowadzi
do powstania nieregularnego obszaru ptytkiej resorpcji
w miejscach destrukcji cementu, kiedy ostre zapalenie
powoduje agresywng, szybko postepujacg gteboka za-
toke resorpcyjng.

W przypadku resorpciji fizjologicznej zebdéw mlecz-
nych w mikroskopie skaningowo-elektronowym spo-
strzega sie liczne, nieregularne zatoki, a niektére regio-
ny sprawiajg wrazenie ,wylyzeczkowanych”. Ziarniniaki
zapalne dajg obraz gtadkiej, przypominajgcej ksztattem
skorupke jajka resorpcji, z wyrazng linia demarkacyjng
pomiedzy tkanka patologiczna a zdrowa. Podczas le-
czenia ortodontycznego w miejscu nacisku korzenia na
blaszke zbitg kosci jego powierzchnia ma liczne niere-
gularnosci, w zatokach resorpcyjnych stwierdza sie tez
miejsca regeneracji cementu, natomiast po stronie roz-
ciggania wtdkien ozebnej nie wystepujg $lady resorpcji.
Zjawisko to stwierdza sie juz przy krétkim dziataniu sta-
bych sit ortodontycznych. Guzy zebopochodne wywo-
tuja resorpcje o réznych wzorach, jednak zwykle pod
postacig ostro odcietych wierzchotkéw korzeni, jak tez

o poszarpanych brzegach (27). Wyraznie nieuporzad-
kowany obraz resorpcji oraz nieregularna, poszarpana
powierzchnia ubytku sugerujg agresywng posta¢ guza
z cechami nasilonej anaplazji komérkowej.

Bazujac na przytoczonej w artykule literaturze, wnio-
skowa¢ mozna, ze resorpcja zewnetrzna to proces zto-
zony, w ktérym zachodzi szereg interakcji miedzykomor-
kowych, a indukowany jest on licznymi przyczynami.
Resorpcja zewnetrzna jest wcigz zjawiskiem nie w petni
poznanym, a jej wystapienie trudne do przewidzenia i
wyeliminowania w pracy klinicznej. U
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