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Wstęp: Łagodne zlokalizowane zmiany rozrostowe dziąseł to najczęściej występujące zmiany guzopodobne tkanek miękkich jamy ustnej. Są one powszechnie określane mianem nadziąślaków. Cechą wspólną wszystkich nadziąślaków jest właśnie miejsce występowania - na dziąśle wyrostka zębodołowego szczęki lub części zębodołowej żuchwy. Punkt wyjścia stanowią tkanki przyzębia, tj. dziąsło, ozębna i okostna. W przeszłości nadziąślaki były klasyfikowane jako łagodne nowotwory ze względu na ich samoistny rozrost i tendencję do nawrotów. Dziś nadziąślaki uważa się raczej za zmiany o charakterze zapalnym lub odczynowym, jednak niektórzy autorzy nadal zaliczają nadziąślaki olbrzymiokomórkowe do guzów znajdujących się na pograniczu procesów nowotworowych i zapalno-rozrostowych. Wśród możliwych przyczyn powstawania łagodnych zlokalizowanych zmian rozrostowych dziąseł wyróżnia się zarówno czynniki miejscowe, jak i ogólne. Jako główną przyczynę większość autorów podaje przewlekły uraz dziąsła, spowodowany przez zalegające resztki pokarmowe, złogi płytki nazębnej, kamienia nazębnego, ostre brzegi ubytków próchnicowych, uraz zgryzowy lub w wyniku działania jatrogennego poprzez nawisające brzegi wypełnień, nieprawidłowe uzupełnienia protetyczne czy aparaty ortodontyczne. 
W ostatnich latach coraz częściej pojawiają się doniesienia na temat guzów dziąseł powodujących resorpcję kości. Towarzysząca zlokalizowanym zmianom rozrostowym dziąseł resorpcja kości może występować pod postacią nieckowatych zagłębień (cupping resorption, saucerization) lub ubytków pionowych kości (cuff – shaped), prowadząc z czasem do rozchwiania sąsiadujących zębów. Mechanizm, w jakim dochodzi do resorpcji kości w przypadku nadziąślaków nie był dotychczas szeroko badany. Powszechnie przyjęto, że za zmiany resorpcyjne w istocie zbitej kości w bezpośrednim kontakcie z nadziąślakami odpowiedzialny jest ucisk rosnącego guza. Istnieją jednak, jak dotąd nieliczne, doniesienia na temat mechanizmów resorpcji kości towarzyszącej różnym guzom olbrzymiokomórkowym, włączając w to obwodowe ziarniniaki olbrzymiokomórkowe, w których podejrzewa się rolę mechanizmu komórkowego w procesie niszczenia kości. W pracy założono, że resorpcja kości w przebiegu nadziąślaków może mieć również podłoże zapalne - bakteryjne. Zmiana środowiska mikrobiologicznego na skutek wzrostu guza dziąsła umożliwiałaby wzrost bakteriom periopatogennym prowadzącym pośrednio do niszczenia kości. 
W pracy postawiono pytanie czy towarzysząca nadziąślakom resorpcja kości może powstawać w mechanizmie komórkowym czy też jest spowodowana wtórnie poprzez występującą w otoczeniu nadziąślaków specyficzną florę bakteryjną.

Cel pracy: Ocena i analiza mechanizmu resorpcji kości towarzyszącej nadziąślakom w odniesieniu do ich cech patoklinicznych oraz występującej flory bakteryjnej.

Materiały i metody: W pracy analizie poddano łącznie 91 pacjentów w dwóch grupach badanych. Dla osiągnięcia zamierzonego celu postanowiono przeprowadzić dwa rodzaje badań.  Jako pierwsze przeprowadzono badania prospektywne (grupa I) na grupie 40 pacjentów w celu analizy flory bakteryjnej towarzyszącej nadziąślakom oraz porównania występowania poszczególnych typów bakterii z cechami patoklinicznymi guzów dziąseł. Uzyskane wyniki skłoniły mnie do przeprowadzenia kolejnych badań retrospektywnych (grupa II) na grupie 51 pacjentów, ze zwróceniem szczególnej uwagi na występowanie procesu resorpcji kości towarzyszącej nadziąślakom. W tej grupie badanej, aby zrozumieć dokładniej patomorfologię guzów powodujących resorpcję przeprowadzono dodatkowo badania immunohistochemiczne skrawków parafinowych oceniając ekspresję Ki67, CD68 oraz CD34 oraz liczbę i typ komórek olbrzymich.

Wyniki: Występowanie przewlekłego urazu jako przyczynę powstawania nadziąślaka udało się ustalić w 35% wszystkich przypadków nadziąślaków. W 25% przypadków ziarniniaka ropotwórczego, w 42,9% obwodowego ziarniniaka olbrzymiokomórkowego oraz w 55% przypadków badanych zlokalizowanych hiperplazji włóknistych. W badaniach prospektywnych spośród 40 badanych pacjentów w  12  przypadkach stwierdzono występowanie resorpcji kości, co stanowi 30% wszystkich badanych guzów dziąseł. Biorąc pod uwagę rozpoznanie histopatologiczne, resorpcja występowała w 100% nadziąślaków olbrzymiokomórkowych oraz w 20,8 % rozpoznań nadziąślaków zapalnych. Nie stwierdzono występowania resorpcji kości przy nadziąślakach włóknistych. Stwierdzono statystycznie istotne różnice pomiędzy częstością występowania resorpcji w zależności od rozpoznania. Przy porównywaniu par rozpoznań dokładnym testem Fishera uzyskano następujące wyniki: resorpcja kości częściej towarzyszyła nadziąślakom olbrzymiokomórkowym niż nadziąślakom zapalnym p<0,0001, resorpcja częściej towarzyszyła nadziąślakom olbrzymiokomórkowym niż nadziąślakom włóknistym p<0,0001, nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w częstości występowania resorpcji przy nadziąślakach włóknistych i zapalnych (p=0,179). 
W badaniu mikrobiologicznym przeprowadzono analizę średnich ilości bakterii w  grupie badanej – w okolicy nadziąślaka w porównaniu z grupą kontrolną – bez patologii w obrębie dziąsła. Przeprowadzona analiza wyników testem nieparametrycznym Wilcoxona wykazała statystycznie istotne różnice pomiędzy średnią ilością bakterii z grupy A.Actinomycetemcommitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema forsythensis, Peptostreptoccccus micros, Fusobacterium nucleatum i Camphylobacter rectus pomiędzy nadziąślakami a szczeliną kontrolną. Również łączna liczba bakterii przy nadziąślakach była statystycznie większa niż w  grupie kontrolnej (p=0,002). Porównano również obecność badanej flory bakteryjnej pomiędzy grupą nadziąślaków, którym towarzyszyła resorpcja (n=12) oraz grupą bez resorpcji (n=28). Wykazano istotne statystycznie zależności pomiędzy występowaniem Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum i Campylobacter rectus w  okolicy nadziąślaków a osteolizą kości.

W badaniach retrospektywnych nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w parametrach dotyczących wieku pacjentów, średnicy guzów ani czasu trwania pomiędzy poszczególnymi typami nadziąślaków z towarzyszącą resorpcją. Przy porównaniu poszczególnych typów nadziąślaków z towarzyszącą resorpcją kości między sobą stwierdzono statystycznie istotne różnice w ekspresji markera Ki67 oraz CD68.  Średnia wartość ekspresji Ki67 dla PGCG jest istotnie większa od średniej dla FFH i PG (p< 0,005), natomiast nie ma istotnej różnicy pomiędzy średnimi dla FFH i PG.

Wnioski:

1. Resorpcja kości częściej towarzyszy obwodowym ziarniniakom olbrzymiokomórkowym niż pozostałym typom nadziąślaków.

2. Resorpcja kości towarzysząca występowaniu nadziąślaków ma związek ze zwiększoną ilością bakterii Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum oraz Campylobacter rectus.
3. Resorpcja kości towarzysząca nadziąślakom zależna jest od czasu ich trwania i od wielkości guzów dziąseł.

4. Nie ma zależności pomiędzy stopniem proliferacji nadziąślaków a  występowaniem resorpcji kości.

5. W badanym materiale nie potwierdzono zależności pomiędzy ilością ani aktywnością komórek olbrzymich w obwodowych ziarniniakach olbrzymiokomórkowych a  występowaniem resorpcji kości, pomimo obserwowanej tendencji do wzrostu ilości aktywnych komórek olbrzymich w nadziąślakach powodujących osteolizę.

