
Określenie „nadziąślak” – choć jest często używa-
ne w medycynie weterynaryjnej – jest nieprecy-

zyjne, niejednoznaczne i bardzo ogólne. W najbardziej 
powszechnym ujęciu „nadziąślak” jest określeniem 
topograficznym i w tym sensie oznacza zmianę zlo-
kalizowaną/guzowatą/egzofityczną rozwijającą się 
na dziąśle, bez względu na jej charakter histologicz-
ny, chociaż w powszechnym mniemaniu jest zmianą 
bez potencjału złośliwego (ryc. 1; 1, 2). „Nadziąślak” 
w ujęciu bardziej precyzyjnym oznacza nienowotwo-
rową zmianę rozrostową wywodzącą się z aparatu 

mocującego zęby do kości zębodołu, do tej grupy 
w przeszłości zaliczano: nadziąślak włóknisty, kost-
niejący, kolczystokomórkowy oraz olbrzymiokomór-
kowy (1, 2, 3). Jeszcze bardziej komplikując sprawę, 
należy zaznaczyć, że aktualnie powyższe określe-
nie „nadziąślaka” jako zmiany nienowotworowej nie 
jest już zalecane/używane, bowiem zmiany wcześ-
niej określane jako nadziąślaki zostały „przekwali-
fikowane” w nowotworowe zmiany niezłośliwe lub 
o złośliwości miejscowej, przykładowo zmiana, którą 
dawniej określano jako nadziąślak włóknisty (fibro-
matous epulis), aktualnie jest uznawana za niezło-
śliwy nowotwór – włókniak zębotwórczy obwodowy 
(peripheral odontogenic fibroma), chociaż niektó-
rzy autorzy w dalszym ciągu określają ten nowotwór 
jako nadziąś lak (4), a nadziąślak kolczystokomór-
kowy (acanthomatous epulis) to miejscowo złośliwy 
szkliwiak kolczystokomórkowy psów (canine acan-
thomatous ameloblastoma). Nowotwory zębopochod-
ne (odontogenic tumors) są grupą nowotworów jamy 
ustnej, które wywodzą się z komponentu ektodermal-
nego, ektomezenchymalnego lub mezenchymalnego 
struktur tworzących zęby (2, 3, 5). W patologii me-
dycznej klasyfikacja guzów zębopochodnych jest bar-
dzo rozbudowana, z kolei w patologii weterynaryjnej 
opisano jak dotąd niewiele przypadków tych zmian, 
dlatego zarówno ich klasyfikacja, jak i znaczenie kli-
niczne nie są doprecyzowane lub znane (2, 3, 4, 5).

W badaniach własnych, w których oceniano wy-
stępowanie guzowatych nowotworów jamy ustnej 
u psów krótkoczaszkowych, zmiany niezłośliwe roz-
poznawano nader często, i tak najpowszechniejszym 
guzem jamy ustnej u psów w ogóle był włókniak zę-
botwórczy (42,7% guzów jamy ustnej u psów krótko-
czaszkowych i 21,7% guzów jamy ustnej u psów innych 
ras), często rozpoznawano też szkliwiaka (około 5% 
psów; 6). Niezłośliwe zmiany dominowały też w bada-
niach Mikiewicz i wsp. (7), gdzie często rozpoznawano 
nienowotworowy rozrost dziąseł (23,2% wszystkich 
zmian guzowatych jamy ustnej u psów) i włóknia-
ka zębotwórczego (19,2% wszystkich zmian), rza-
dziej stwierdzano szkliwiaka kolczystokomórkowego 
(2,35% zmian), a bardzo rzadko brodawczaka i guza 
komórek plazmatycznych. Łącznie zmiany rozrostowe 
nienowotworowe i nowotwory niezłośliwe stanowiły 
w tym badaniu powyżej 53% zmian guzowatych lub 
guzopodobnych (tumor-like; 7). W ujęciu historycz-
nym pośród zmian określanych mianem „nadziąśla-
ków” dominującym typem były nadziąślaki włókniste, 
stanowiły one około 56% wszystkich nadziąślaków 
rozpoznawanych u psów, rzadziej rozpoznawano na-
dziąślaki kostniejące i kolczystokomórkowe (około 
20% zmian), najrzadziej olbrzymiokomórkowe – 2% 
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Ryc. 1. Obraz kliniczny „nadziąślaka” – zmiana rośnie na dziąśle i przybiera wygląd 
guzowaty, jest pokryta niezmienioną błoną śluzową, co sugeruje brak potencjału 
złośliwości, jednak określenie jej prawdziwego charakteru histologicznego wymaga 
badania mikroskopowego
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nadziąślaków u psów (1). Nieco inne wartości poda-
ją Fiani i wsp. (2), w badaniu tych autorów dominują-
cym typem zmian w typie „nadziąślaków” były szkli-
wiaki kolczystokomórkowe, które stanowiły 45% 
zmian, włókniaki zębotwórcze i rozrost dziąseł ob-
serwowano rzadziej (odpowiednio 31 i 16%). Bazując 
na podstawie obserwacji własnych (6), wydaje się, że 
łagodne zmiany rozrostowe jamy ustnej rozpoznaje 
się 5–6 razy częściej u psów ras krótkoczaszkowych, 
w porównaniu do osobników innych ras psów, szcze-
gólnie odnosi się to do nienowotworowego rozrostu 
dziąseł u bokserów.

Pewną rolę w powstawaniu niektórych zmian roz-
rostowych jamy ustnej u psów (nadziąślak włóknisty 
i kostniejący – włókniak zębotwórczy) może odgry-
wać obecność nazębnej płytki bakteryjnej, której to-
warzyszy przewlekły stan zapalny dziąseł, stymulu-
jący – jak się wydaje – pojawienie się opisanych wyżej 
zmian; powiązania takiego nie podejrzewano w przy-
padku nadziąślaków kolczystokomórkowych (1).

Rozpoznawanie omawianych zmian rozrostowych 
może nie być kliniczne proste – większość przyjmu-
je kliniczny obraz „nadziąślaka”, pewne problemy 
mogą też pojawiać się w trakcie diagnostyki histo-
patologicznej, dlatego też zostaną one opisane w ni-
niejszej publikacji.

Rozrost włóknisty dziąseł

Rozrost dziąseł (gingival hyperplasia, focal fibrous hy-
perplasia) jest to ogniskowy, wieloogniskowy lub roz-
lany proces rozrostowy obejmujący łącznotkankowy 
zrąb dziąseł, a precyzyjne mówiąc – warstwę podślu-
zową błony śluzowej (3, 4, 7). Zmianom rozrostowym 
zazwyczaj towarzyszą nacieki komórkowe zapalne 

utworzone z limfocytów i plazmocytów, co sugeruje 
zapalną naturę tych nieprawidłowości. Do możliwych 
czynników inicjujących zapalenie/rozrost zalicza się 
substancje chemiczne uwalniane przez drobnoustro-
je stanowiące składową płytki nazębnej lub cytokiny 
produkowane przez komórki nacieku zapalnego, bez 
względu na przyczynę jego pojawienia się. Niekiedy 
zmiany rozrostowe dziąseł mają związek z podawa-
niem pewnych leków, w tym blokerów kanałów wap-
niowych, np. amlodypiny czy cyklosporyny (8, 9). To-
warzyszący rozrostowi dziąseł naciek zapalny może 
też pojawić się jako konsekwencja, a nie przyczy-
na rozrostu, i jest wynikiem podrażnienia struktury 
niefizjologicznej, jaką jest zmieniona rozrostowo eg-
zofityczna tkanka dziąsła, która ulega podrażnieniu 
i często powierzchownemu uszkodzeniu.

Średnia wieku psów z ogniskowym rozrostem dzią-
seł wynosi około 9 lat, występuje z podobną często-
ścią u obu płci, bez wyraźnych predyspozycji raso-
wych (2). Zmiany lokalizują się najczęściej w obrębie 
donosowego obszaru szczęki (ponad połowa przy-
padków), bardzo rzadko w jej części doogonowej, dość 
często także w obrębie żuchwy (około 40% przypad-
ków; 2, 3). Klinicznie rozrost ma najczęściej charak-
ter wieloogniskowy, rozlany, zazwyczaj bez tworze-
nia oczywistych zmian guzowatych (ryc. 2), chociaż 
ograniczone zmiany w typie „nadziąślaka” też by-
wają obserwowane u psów (ryc. 3).

W obrazie mikroskopowym obserwuje się ogni-
skowy lub wieloogniskowy rozrost dojrzałej, zbitej 
tkanki łącznej włóknistej, bogatej we włókna kola-
genowe, z umiarkowanie licznymi lub nielicznymi 
dobrze zróżnicowanymi fibroblastami i fibrocyta-
mi, z możliwymi obszarami wapnienia dystroficz-
nego (ryc. 4). Co istotne, w miąższu rozrostu nie ob-
serwuje się gniazd nabłonka zębotwórczego, jednak 
w zależności od orientacji wycinka gniazda nabłon-
ka mogą być widoczne, przy czym są to obszary na-
błonka pokrywającego błonę śluzową jamy ustnej, 
który to ulega łagodnym zmianom rozrostowym, 
a niekiedy także dysplazji (3). Często zmianom roz-
rostowym towarzyszą obszary nacieku komórkowego 

Ryc. 3. Rozrost włóknisty w formie ogniskowej, w tym przypadku nieodzowne jest badanie 
histopatologiczne do jednoznacznego określenia charakteru zmiany

Ryc. 2. Rozrost włóknisty dziąseł u dwóch psów – w tych 
przypadkach widoczna jest rozlana forma rozrostu, obraz 
morfologiczny jest dość typowy dla rozrostu nienowotworowego
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zapalnego plazmocytarno-limfocytarnego, a w przy-
padku owrzodzenia powierzchni zmiany (co zdarza 
się stosunkowo często), także nacieku neutrofilo-
wego. W przypadku zmian dłużej trwających, któ-
rym towarzyszy uszkodzenie powierzchni zmiany 
i silny stan zapalny, nabłonek pokrywający obszary 
rozrostu może ulegać znacznemu pobudzeniu, dys-
plazji w takim stopniu, że przypomina raka płasko-
nabłonkowego rogowaciejącego. W takich przypad-
kach jednoznaczne wykluczenie wczesnego stadium 
raka może być niemożliwe, co pociąga za sobą ko-
nieczność obserwacji pacjenta i pobrania dodatko-
wych wycinków zmian w odpowiednim momencie, 
jeżeli zajdzie taka potrzeba.

U psów bokserów opisano rodzinne występowanie 
włóknistego rozrostu dziąseł (ryc. 5).

Włókniak zębotwórczy

Włókniak zębotwórczy (peripheral odontogenic fibro-
ma – POF) był w przeszłości określany nadziąślakiem 
włóknistym (fibromatous epulis), a  jego pochodze-
nie i charakter histologiczny nie były jednoznacznie 
określone – zmiana nienowotworowa/ nowotwór nie-
złośliwy – ze wskazaniem na zmianę nowotworową, 
z powodu histologicznego podobieństwa do występu-
jącego w patologii medycznej włókniaka zębotwór-
czego (1, 3). Aktualnie omawianą zmianę uznaje się za 
niezłośliwy nowotwór, wywodzący się z aparatu wię-
zadłowego zębów, a określenie „nadziąślak włóknisty” 
nie powinno być stosowane w przypadku rozpozna-
nia tego guza (chociaż w anglojęzycznym podręczni-
ku patologii zwierząt domowych używane jest okre-
ślenie „epulis”). Stosowane w anglojęzycznej nazwie 
tego nowotworu określenie „peripheral” (obwodowy) 
wskazuje, że zmiana wywodzi się z tkanek miękkich 
tworzących dziąsło, a nie z tkanki kostnej wchodzą-
cej w skład dziąsła (w tym przypadku zmianę okre-
śla się jako „central”, czyli centralny; 4).

Włókniak zębotwórczy to jeden z najczęściej wy-
stępujących nowotworów niezłośliwych jamy ustnej 
u psów (od 37 do 67% przypadków), w ostatnio opu-
blikowanych badaniach autorów z ośrodków krajo-
wych oraz badaniach Fiani i wsp. (2) wykazano, że to 
drugi pod względem częstości występowania pro-
ces rozrostowy w jamie ustnej u psów (2, 7). Problem 
dotyczy psów w średnim wieku i starszych (średnia 
wieku 8,5 roku), częściej u samców kastrowanych, 
bez jednoznacznej predyspozycji rasowych, chociaż 
w kilku badaniach wykazano wyraźną predyspozycję 
psów rasy bokser, w jednym z badań rasą nadrepre-
zentowaną były golden retrievery (2, 6, 7). Najczęstszą 
lokalizacją POF u psów jest donosowy obszar dziąseł 
szczęki (ryc. 6), rzadziej zmiany lokalizują się w obrę-
bie dziąseł w okolicy trzonowców i przedtrzonowców 
żuchwy, a najrzadziej w obszarze donosowym żuchwy 
i doogonowym obszarze szczęki (2).

Histologicznie w przypadku włókniaka zębotwór-
czego obserwuje się guzowaty rozrost utworzony 
z drobnowłóknistego zrębu utworzonego z luźno upa-
kowanych włókien kolagenowych przypominających 
strukturą więzadło okołozębowe, z rozproszonymi ko-
mórkami o kształcie gwiazdkowatym lub komórkami 
„kanciastymi”. W obrębie tej włóknistej macierzy wi-
doczne są mniej lub bardziej liczne gniazda i sznury 
komórek nabłonka zębotwórczego lub nabłonka po-
krywowego, sięgające od powierzchni do głębszych 
warstw rozrostu, a także liczne naczynia krwionośne 
(ryc. 7; 1, 3). Miąższ nowotworu oddzielony jest zazwy-
czaj od nabłonka powierzchownego obszarem tkan-
ki łącznej włóknistej o morfologii typowej dla tkanki 

Ryc. 5. Obraz kliniczny rozrostu dziąseł u psa boksera – widoczne są liczne wieloguzkowe 
obszary nienowotworowego rozrostu tkanek miękkich dziąseł

Ryc. 4. Obraz histologiczny rozrostu włóknistego dziąseł. 
Na rycinie górnej małe powiększenie, ukazujące zmiany 
rozrostowe tkanki łącznej włóknistej zrębu dziąsła, pokrytej 
przez nabłonek śluzówki dziąseł z cechami łagodnego 
rozrostu (na obwodzie zmiany). Na rycinie dolnej ten sam 
przypadek przy dużym powiększeniu – tkanka łączna włóknista 
zbita, bogata we włókna kolagenowe i uboga w komórki. 
Barwienie hematoksylina-eozyna
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zrębowej dziąsła (ryc. 8A), choć odróżnienie tkanki zrębowej dziąsła 
i włókniaka zębotwórczego może być trudne. Specyficzną i często 
obserwowaną formą morfologiczną włókniaka zębotwórczego jest 
włókniak zębotwórczy kostniejący (dawniej określany nadziąślakiem 
kostniejącym), który przypomina tego pierwszego, jednak w zrębie 
nowotworu obserwuje się obszary zmineralizowanej tkanki przy-
pominającej cement/zębinę lub osteoid (ryc. 8B; 1, 3, 4).

Z reguły prosta resekcja chirurgiczna włókniaka zębotwórcze-
go kończy się całkowitym wyleczeniem, bez pojawienia się wznowy 
(choć nie jest wykluczone pojawienie się kolejnego guza w przyszło-
ści, w przypadku, gdy nie usunie się całego aparatu więzadłowego). 
W badaniach Yashidy i wsp. (1) ze 104 zbadanych nadziąślaków włók-
nistych usuniętych za pomocą prostej resekcji wznowę stwierdzono 
w sześciu przypadkach (6/104), a średni czas od resekcji do wzno-
wy w tych przypadkach wyniósł 204 dni. Podobnie, ryzyko wznowy 
miejscowej po prostej resekcji nadziąślaków kostniejących (stosu-
jąc dawną nomenklaturę) jest niskie (około 10%), a czas od resekcji 
do ewentualnej wznowy wyniósł średnio 114 dni (1).

Szkliwiak kolczystokomórkowy psów

Szkliwiak kolczystokomórkowy psów (canine acanthomatous ame-
loblastoma – CAA) jest kolejną zmianą rozrostową jamy ustnej, któ-
rej etiopatogeneza przez długi czas była kontrowersyjna. Dawniej ów 

Ryc. 6. Obraz kliniczny włókniaka zębotwórczego

Ryc. 7. Obraz histopatologiczny włókniaka zębotwórczego.  
Na ryc. A widoczne obszary rozrostu tkanki łącznej,  

z „wrastającymi” do niego pasmami nabłonka;  
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 40×.  

Rycina B ukazuje strukturę komponentu mezenchymalnego,  
widoczna jest drobnowłóknista macierz pozakomórkowa  

ze stosunkowo licznymi komórkami  
o wyraźnych granicach i kanciastym kształcie  

oraz liczne drobne naczynia krwionośne.  
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×

Ryc. 8. Obraz histopatologiczny włókniaka zębotwórczego. 
Na ryc. A widoczna granica pomiędzy utkaniem włókniaka (na prawo 

od strzałek), a zrębem dziąsła (na lewo od strzałek); barwienie hematoksylina-
eozyna, powiększenie 40×. Na ryc. B przypadek włókniaka zębotwórczego 

kostniejącego, czarne strzałki wskazują na obszary tworzenia osteoidu, 
a białe ukazują sznury nabłonka zębotwórczego.  

Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×
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nowotwór był uznawany za nienowotworowy rozrost 
aparatu więzadłowego dziąseł (stąd używane okre-
ślenie – nadziąślak kolczystokomórkowy), jakkol-
wiek o nietypowym dla tego typu zmian miejscowo 
agresywnym zachowaniu biologicznym (1). Niektó-
rzy autorzy sugerowali, że CAA jest typem raka pod-
stawnokomórkowego lub raka płaskonabłonkowego 
rogowaciejącego, który wywodzi się z nabłonka po-
krywającego dziąsło, jednak ostatecznie wykazano, 
że jest specyficzną formą grupy nowotworów – szkli-
wiaków, które wywodzą się z pozostałości komórek 
nabłonka szkliwotwórczego i jest najpowszechniej-
szą formą szkliwiaka z opisywanej grupy rozpozna-
wanego u psów (3). Szkliwiak kolczystokomórkowy 
jest nowotworem o złośliwości miejscowej, co ozna-
cza, że nie daje przerzutów, jednak cechuje się nacie-
kowym wzrostem, wrasta w otaczające tkanki, w tym 
kość i może odrastać przy zbyt zachowawczym po-
stępowaniu chirurgicznym (1, 3, 5).

Szkliwiaka kolczystokomórkowego rozpoznaje się 
najczęściej u psów w średnim wieku i starszych (śred-
nia wieku około dziewięć lat), często u golden retrie-
verów, akita, spanieli, i owczarków szetlandzkich (1, 
2, 3, 5, 10). Nowotwór lokalizuje się najczęściej w ob-
rębie żuchwy, przy czym częściej w części donosowej 
(41% przypadków CAA) niż doogonowej (29% przypad-
ków CAA), rzadziej zajęta jest część donosowa szczęki 
(24% przypadków CAA), a najrzadziej część doogonowa 
szczęki (6% przypadków CAA; 2, 3, 5, 10). W badaniach 
z użyciem tomografu komórkowego szkliwiaki kolczy-
stokomórkowe można podzielić na dwie formy: CAA 
pozakostny (około 2/3 przypadków) i CAA wewnątrz-
kostny (1/3 przypadków; 11). Szkliwiaki kolczystoko-
mórkowe pozakostne (extra-osseous) charakteryzu-
ją się wzrostem masy guza głównie w obrębie tkanek 
miękkich szczęki lub żuchwy, z niewielkiego stopnia 
osteolizą głównie w obrębie kości zębodołu, z kolei 
w szkliwiakach wewnątrzkostnych (intra-osseous) 
liza kości jest znaczna, obejmuje zarówno kość zębo-
dołu, obszar centralny kości szczęki/żuchwy, a czę-
sto także obejmuje kość korową i zazwyczaj zawiera 

struktury pseudotorbielowate (11). Jednak, jak wy-
kazano w cytowanym badaniu powyższa klasyfika-
cja nie ma wartości rokowniczej.

Histologicznie szkliwiak kolczystokomórkowy jest 
utworzony z komórek nabłonkowych morfologicznie 
odpowiadających komórkom nabłonka zębotwórczego, 
które tworzą lite pola, anastomozujące sznury i gniaz-
da lub struktury meduzowate (ryc. 9; 3). Widoczne ko-
mórki są podobne do komórek warstwy podstawnej 
nabłonka, a także „komórek kolczystych”, z wyraźny-
mi mostkami cytoplazmatycznymi (typowe dla war-
stwy kolczystej nabłonka wielowarstwowego – stąd 
nazwa „szkliwiak kolczystokomórkowy”). Komórki 
znajdujące się na obwodzie gniazd i sznurów przyj-
mują układ palisadowy, z jądrem komórkowym zlo-
kalizowanym w obrębie przywierzchołkowej części 
cytoplazmy, z kolei w centralnych obszarach gniazd 
widoczne są komórki przypominające komórki war-
stwy kolczystej, z wyraźnymi mostkami cytoplazma-
tycznymi (ryc. 10). Pomiędzy komponentem nabłonko-
wym, w miąższu guza widoczny jest bogatowłóknisty 
zrąb. W około 20% przypadków w obrębie zrębu obser-
wuje się obszary morfologicznie odpowiadające tkance 
kostnej (masy osteoidu lub ogniska metaplazji kostnej; 
1, 3). W niektórych przypadkach szkliwiaka obserwu-
je się ogniska atypowej proliferacji, o niejasnym po-
chodzeniu, których występowanie – jak się wydaje – 
nie wpływa na przebieg choroby (12).

Z uwagi na zachowanie biologiczne, ze skłonno-
ścią do naciekania okolicznych tkanek, szkliwiaki 
kolczystokomórkowe psów wymagają radykalnego 
zabiegu chirurgicznego (częściową mandibulekto-
mię lub częściową maksilektomię) lub chemiotera-
pii z użyciem bleomycyny. W przypadku planowane-
go zabiegu chirurgicznego bardzo ważna jest ocena 
rzeczywistego zasięgu procesu, tak, aby można było 
określić rozległość resekcji, nadaje się do tego bada-
nie tomografem komputerowym lub badanie rezo-
nansem magnetycznym (13).

Starsze badania wskazują na wysokie ryzyko 
wznowy pooperacyjnej w przypadku szkliwiaków 

Ryc. 9. Obraz histopatologiczny szkliwiaka kolczystokomórowego; widoczne 
utkanie nowotworu utworzone głównie z pasm i litych pól nabłonka 
zębotwórczego i tworzącego gniazda łącznotkankowego zrębu. Barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 40×

Ryc. 10. Obraz histopatologiczny szkliwiaka kolczystokomórowego; na rycinie 
widoczne gniazdo nabłonka szkliwotwórczego, który na obwodzie tworzy układ 
palisadowaty (oznaczony strzałkami), a w centrum gniazda wyraźne połączenia 
międzykomórkowe z mostkami cytoplazmatycznymi (choć słabo widoczne 
przy tym powiększeniu). Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×
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kolczystokomórkowych u  psów, z  kolei 
nowsze doniesienia sugerują, że to nie musi 
być prawda. W badaniach Yashidy i wsp. (1) 
wznowy po prostej resekcji obserwowano 
w 21/23 nadziąślaków kolczystokomórko-
wych, a średni czas od resekcji do wznowy wyniósł 
32 dni. Z kolei we wszystkich przypadkach, w któ-
rych zastosowano chemioterapię z zastosowaniem 
bleomycyny lub mandibulektomię nie obserwowano 
wznowy przez okres minimum 12 miesięcy (1). Szczę-
śliwie większość guzów pojawia się w obrębie żuchwy 
(powyżej 60–70% przypadków), co czyni zabieg ra-
dykalny możliwy do przeprowadzenia, co może być 
trudne w przypadku, gdy nowotwór obejmuje dzią-
sła szczęki (maksilektomia jest trudniejsza do prze-
prowadzenia; 1). Z kolei w niedawno opublikowanym 
badaniu obejmującym dużą grupę psów z CAA, które 
poddano resekcji z założeniem leczniczym (celem za-
biegu chirurgicznego było usunięcie całej masy guza, 
a nie tylko kosmetyczne usunięcie powierzchow-
nej masy guza), nie odnotowano wznowy w żadnym 
zbadanym przypadku (10). Wykazano też, że możli-
wość uzyskania doszczętniej resekcji potwierdzonej 
badaniem histopatologicznym nie miała wpływu na 
pojawienie się wznowy. Autorzy tej pracy konkludują, 
że prawdopodobne jest, iż radykalne zabiegi chirur-
giczne, takie jak mandibulektomi czy maksilektomia, 
nie muszą być opcją postępowania w przypadku CAA. 
Dodatkowo, według autorów cytowanej pracy należy 
zastanowić się nad koniecznością wprowadzaniem 
leczenia uzupełniającego w przypadkach, w których 
w badaniu histopatologicznym stwierdzono niedo-
szczętność resekcji oraz rodzi się pytanie nad sen-
sownością restrykcyjnej kontroli pooperacyjnej pa-
cjentów w takich przypadkach (10). Według Murray 
i wsp. (14) w przypadku, gdy klasyfikacja pacjenta jest 
poprawna, do osiągnięcia doszczętniej resekcji wy-
starczające może być uzyskanie marginesu histolo-
gicznego zajętej kości o szerokości 3 mm.

Rozpoznanie różnicowe „nadziąślaków” u psów

Określenie jednoznacznego rozpoznania w przypadku 
opisywanych w niniejszej publikacji zmian wymaga 
badania mikroskopowego zmiany usuniętej chirur-
gicznie. Chociaż nie ma jednoznacznych badań, któ-
re wskazywałyby na wiarygodność badania małych 
wycinków w takich przypadkach, to uwzględniając 

ich obraz mikroskopowy, można przypuszczać, że 
wynik takiego badania należy traktować z ostroż-
nością. Rozpoznawanie histologicznej natury „na-
dziąślaków” nie zawsze jest łatwe, nawet kiedy pa-
tolog ma do dyspozycji cały usunięty guz, dlatego też 
badanie niewielkich wycinków, szczególnie tych po-
wierzchniowych, jest obarczone dużym ryzykiem wy-
ników fałszywych.

Badanie cytologiczne zmian w typie nadziąślaka 
nie jest dobrą metodą ich rozpoznawania. Ze wzglę-
du na zbitą strukturę oraz słabe złuszczanie się ko-
mórek zazwyczaj materiał pobrany w trakcie biopsji 
cienkoigłowej jest skąpy, co z jednej strony uniemoż-
liwia rozpoznanie, ale z drugiej jest przesłanką, któ-
ra wskazuje na to że badana zmiana nie jest prawdo-
podobnie bogatokomórkowa, a co za tym idzie – nie 
ma potencjału złośliwości. W przypadku „typowej” 
prezentacji klinicznej oraz uzyskania skąpokomór-
kowych bioptatów cienkoigłowych (czasami w roz-
mazach widoczne są skupiska macierzy pozakomór-
kowej lub małe gniazda nabłonka) podejrzenie zmian 
rozrostowych niezłośliwych jest wysoce prawdopo-
dobne, jednak nie może być jednoznaczne i nie daje 
możliwości różnicowania pomiędzy poszczególnymi 
typami omawianych rozrostów.

Odróżnianie włókniaka zębotwórczego od rozro-
stu włóknistego dziąseł może być w niektórych przy-
padkach trudne, chociaż według niektórych autorów 
jest to kwestia czysto akademicka, bowiem rokowanie 
w obu tych zmianach jest identyczne. W tym pierw-
szym przypadku najczęściej zmiana ma postać po-
jedynczego kopulastego guza, w przypadku rozro-
stu zmiany mogą być mnogie, często zlewające się 
ze sobą lub tworzą liniowe obszary obejmujące duże 
fragmenty dziąseł, choć nie jest to regułą (3). Histo-
logicznie widoczne są różnice w strukturze kompo-
nentu mezenchymalnego, który jest bardziej dojrzały 
i „grubowłóknisty” w przypadku rozrostu włóknistego 
i „drobnowłóknisty” w przypadku włókniaka zębo-
twórczego, inną morfologię mają także komórki za-
topione w owym zrębie (ryc. 11). Dodatkowo, w przy-
padku rozrostu włóknistego dziąseł nie stwierdza się 
pasm i gniazd nabłonka zębotwórczego, a widoczne 

Ryc. 11. Rycina ukazuje różnice struktury 
komponentu mezenchymalnego rozrostu włóknistego 

dziąseł (ryc. A) i włókniaka zębotwórczego 
(ryc. B). Na rycinie A widoczny fragment rozrostu 

włóknistego, którego struktura jest bardziej dojrzała, 
zbita i grubowłóknista, a widoczne komórki mają 

wygląd fibrocytów – „przecinkowate” komórki bez 
wyraźnego jądra komórkowego.  

Na rycinie B widoczny fragment włókniaka 
zebotwórczego – w tym przypadku macierz 

międzykomórkowa jest drobnowłóknista, luźna, 
a widoczne komórki są duże o kanciastym kształcie, 

z widocznymi jądrami.  
Barwienie hematoksylina-eozyna
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ogniska nabłonka mogą być „wrastającymi” do tkan-
ki łącznej pasmami objętego zmianami rozrostowy-
mi nabłonka pokrywającego błonę śluzową dziąseł – 
szczególnie przy nieprawidłowej orientacji wycinka.

Istotne różnice morfologiczne obserwuje się po-
między nabłonkiem pokrywającym błonę śluzową 

jamy ustnej, a nabłonkiem zębotwórczym. Nabłonek 
szkliwiaka kolczystokomórkowego często formuje 
struktury w formie gniazd i wysp, na obwodzie któ-
rych komórki przyjmują układ palisadowy, z jądrem 
komórkowym zlokalizowanym w obrębie przywierz-
chołkowej części cytoplazmy (w oddaleniu od błony 
podstawnej, na której nabłonek spoczywa), co odróż-
nia te komórki od komórek nabłonka pokrywającego 
powierzchnie dziąsła, gdzie jądra komórkowe zajmują 
przypodstawną część cytoplazmy (ryc. 12).

Problemem diagnostycznym może być odróżnianie 
szkliwiaków kolczystokomórkowych od raków pła-
skonabłonkowych niewykazujących cech rogowace-
nia. Głównym czynnikiem różnicującym jest w takich 
przypadkach brak nabłonka o cechach nabłonka zę-
botwórczego, w przypadku raka. Pomocne w odróż-
nianiu CAA od raków płaskonabłonkowych (w których 
cechy rogowacenia są słabo widoczne lub niewidocz-
ne) może być barwienie immunohistochemiczne oce-
niające ekspresję białka Ki67, wykazano bowiem, że 
indeks Ki67 był istotnie wyższy w przypadku raków 
niż szkliwiaków, był też pozytywnie skorelowany 
z nasileniem miejscowego naciekania tkanek i ko-
ści (15). Co ciekawe, nie stwierdzono różnic pomię-
dzy wartością indeksów mitotycznych ocenianych 
w barwieniu rutynowym, w obu badanych typach no-
wotworów (15). Inną metodą pomocną w różnicowa-
niu pomiędzy CAA i nierogowaciejącym rakiem jamy 
ustnej może być barwienie immunohistochemiczne 
oceniające ekspresję kalretyniny, która zazwyczaj 
jest obecna w przypadku raków (10 na 15 przypad-
ków), a z reguły nie stwierdza się jej w przypadkach 
szkliwiaków (2 na 15 przypadków; 16).

W niektórych przypadkach rozrostu dziąseł, włók-
niaków zębotwórczych i szkliwiaków kolczystoko-
mórkowych może pojawić się problem diagnostyczny, 
gdy obserwuje się cechy atypii w obrębie nabłon-
ka pokrywającego powierzchnię zmiany. Taka sy-
tuacja pojawia się zazwyczaj wtedy, gdy rozrostowi 
towarzyszy proces zapalny na powierzchni zmiany. 

Ryc. 12. Rycina ukazuje różnice w wyglądzie nabłonka 
pokrywającego błonę śluzową (ryc. A) i nabłonka zębotwórczego 
(ryc. B). Na rycinie A widoczna granica pomiędzy tkanką 
łączną (na dole) i nabłonkiem błony śluzowej dziąsła, widoczny 
układ palisadowaty komórek warstwy podstawnej z jądrami 
komórkowymi zlokalizowanymi tuż przy błonie podstawnej (dla 
ułatwienia schemat). Na rycinie B widoczna granica pomiędzy 
tkanką łączną (na prawo i na dole) i nabłonkiem zębotwórczym 
– w tym przypadku dolna warstwa komórek nabłonka ma także 
układ palisadowaty, jednak jądra komórkowe zlokalizowane są 
z dala od błony podstawnej (dla ułatwienia schemat). W obszarze 
przypodstawnym komórek widoczne są duże wakuole. Barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×

Ryc. 13. Obraz mikroskopowy nabłonka jamy ustnej 
w sąsiedztwie łagodnych zmian rozrostowych – 
w tym przypadku widoczne są cechy znacznego pobudzenia, 
które mogą wskazywać na złośliwy proces nowotworowy – 
raka płaskonabłonkowego rogowaciejącego. W tym przypadku 
opisane zmiany miały związek ze współistniejącym 
stanem zapalnym i były zmianami nienowotworowymi. 
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×
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W przypadku stanu zapalnego cytokiny prozapalne 
uwalniane przez komórki nacieku zapalnego stymulują 
komórki nabłonka do proliferacji, sprawiając, że ulega 
on znacznemu pobudzeniu, przyjmując cechy atypii 
komórkowej, niekiedy do takiego stopnia, że nabło-
nek przypomina nabłonek komórek raka płaskona-
błonkowego (ryc. 13). Zazwyczaj jednak w przypadku 
raka płaskonabłonkowego naciek zapalny jest słabiej 
wyrażony, obszary proliferacji nabłonka są zazwyczaj 
bardziej rozległe (niewielkie w przypadku zmian od-
czynowych nienowotworowego nabłonka), z nacie-
kaniem tkanek otaczających i kości, choć ta ostatnia 
cecha jest też widoczna w przypadku szkliwiaka (4)

Ziarniniak olbrzymiokomórkowy (dawniej nadziąślak 
olbrzymiokomórkowy) jest zmianą rozrostową o niejasnym 
charakterze, w której w obrazie mikroskopowym na pierwszy 
plan wysuwa się obecność wielojądrowych komórek olbrzymich 
(ryc. 14). Zdarza się stosunkowo często u kotów, jednak 
u psów jest rozpoznawany bardzo rzadko (około 1% zmian 
w typie „nadziąślaka”; 17). Z uwagi na obecność mieszanego 
odczynu zapalnego oraz często licznych syderofagów 
podejrzewa się, że podłożem powstawania tych zmian może 
być uraz, chociaż według niektórych autorów ziarniniak 
olbrzymiokomórkowym może nie być zmianą o charakterze 
zapalnym (4). Typowe dla tego rozrostu wielojądrowe komórki 
olbrzymie są prawdopodobnie aktywowanymi osteoklastami, co 
zasugerowano na podstawie barwień immunohistochemicznych 
(3, 17). Zmiana o charakterze ziarniniaka olbrzymiokomórkowego 
może pojawić się w miejscu po ekstrakcji zęba.

Podsumowanie

W świetle dostępnych danych, termin „nadziąślak” 
powinien być używany jedynie w ujęciu topograficz-
nym dla opisania mniej lub bardziej zogniskowanej/
guzowatej zmiany zlokalizowanej na dziąśle. W naj-
nowszym podręcznika patologii onkologicznej Meu-
tena (3) pośród wymienionych i opisanych zmian nie 
figuruje ani jeden przypadek zmian rozrostowych 
określonych mianem nadziąślaka. W każdym przy-
padku, w którym lekarz klinicysta postawi klinicz-
ne rozpoznanie „nadziąślaka” lub zmianę taką podda 
resekcji chirurgicznej, powinna ona zostać zbada-
nia histopatologiczne, dla określenia jej rzeczywistej 
natury. Jedynie w przypadku, gdy uzyskane zostanie 
rozpoznanie histopatologiczne, można będzie zapla-
nować dalsze postępowania z pacjentem (obserwacja 
kliniczna w przypadku włókniaka zębotwórczego, 
szeroka resekcja w przypadku szkliwiaka kolczysto-
komórkowego czy leczenie dodatkowe, takie jak ra-
dio- i chemioterapia w przypadku procesu złośliwe-
go) i ustalić wiarygodne rokowanie.
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