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praca recenzowana

THE ETIOLOGY OF GINGIVAL RECESSIONS – LITERATURE REVIEW

kracza linię sluzówkowo-dziąsłową, 

występuje także utrata przyczepu 

łącznotkankowego w przestrzeniach 

międzyzębowych lub nieprawidło-

we położenie zęba, które uniemożli-

wiają osiągnięcie 100% pokrycia re-

cesji; można oczekiwać częściowego 

pokrycia recesji;

•	 klasa IV – recesja dochodzi lub prze-

kracza linię sluzówkowo-dziąsłową; 

znaczna utrata kości i/lub tkanek 

miękkich w  przestrzeniach między-

zębowych i/lub nieprawidłowe poło-

żenie zęba są tak zaawansowane, że 

uniemożliwiają osiągnięcie pokrycia 

korzenia.

Etiologia recesji dziąsłowych jest złożo-

na i  przeważnie jest efektem współist-

nienia kilku różnych czynników, choć 

ciągle nie ma zgodności co do ich roli. 

Niemniej jednak do podstawowych 

czynników potencjalnie wpływających 

na powstawanie recesji zalicza się czyn-

niki anatomiczne i  patologiczne/jatro-

genne.

 

Czynniki anatomiczne
Uwarunkowania anatomiczne mają 

znaczny wpływ na rozwój recesji. Wśród 

nich wymieniane są czynniki związane 

z: morfologią kości, tkanek miękkich 

oraz zębów. Kość wyrostka zębodoło-

wego powinna mieć odpowiednią gru-

bość i kształt, aby spełniać swoją funkcję 

względem tkanek miękkich. Obecność 

dehiscencji kości, często współist-

niejącej z  wychyleniem zębów, może 

prowadzić do utraty przyczepu łącz-

notkankowego [5]. Dehiscencje i  fene-

stracje kości mogą również towarzyszyć 

nieprawidłowemu ustawieniu zębów 

w  stosunku do zębów sąsiednich (po-

łożenie doprzedsionkowe, rotacje, nie-

korzystny torgue), co powoduje, że ko-

rzeń i  szyjka zęba usytuowane są poza 

obrębem kości wyrostka zębodołowe-
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Streszczenie: Recesje dziąsłowe są jedną z najczęstszych przyczyn zgła-
szania się pacjentów do periodontologa. Stanowią one nie tylko problem 
estetyczny, lecz mogą także współistnieć z bolesną nadwrażliwością zębów, 
próchnicą korzeni lub ubytkami niepróchnicowego pochodzenia. 
Niniejszy artykuł stanowi przegląd piśmiennictwa odnoszącego się do przy-
czyn powstawania recesji. 
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Abstract: One of the most common reasons 
for patients' reporting to periodontologist 
are gingival recessions. It is not only aesthetic 
problem, but it also can co-exist with pain-
ful hypersensitivity, root caries or non-carious  
lesions. 
The article is a review of a literature related to 
the etiology of recessions development.
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Recesją dziąsła nazywamy niepra-

widłowość śluzówkowo-dziąsło-

wą polegającą na dowierzchołkowym 

przesunięciu brzegu dziąsła brzeżnego 

względem połączenia szkliwno-cemen-

towego (CEJ – cemento-enamel junc-

tion) [1]. Powstanie recesji może być 

przyczyną innych problemów, takich 

jak nadwrażliwość zębów, próchnica 

korzenia i  dyskomfort pacjenta z  po-

wodów estetycznych [2]. Zaobserwo-

wano częstsze występowanie recesji 

u  mężczyzn niż u  kobiet [3–5]. Ponad-

to częstotliwość występowania rece-

sji wzrasta wraz z  wiekiem [5]. Recesje 

dziąsłowe są spotykane w grupie osób 

z  bardzo dobrą higieną jamy ustnej 

i  wówczas dotyczą przede wszystkim 

powierzchni wargowych [6–8]. Są też 

spotykane wśród osób wykazujących 

zaniedbania w  zakresie higieny jamy 

ustnej, ale w  takich przypadkach wy-

stępują na wszystkich powierzchniach 

zęba [8]. 

Znanych jest obecnie kilka klasyfikacji, 

których celem jest miarodajna ocena 

rodzaju i  zaawansowania tej nieprawi-

dłowości. Autorami ich są: Sullivan i At-

kins (1968), Mlinek i  wsp. (1973), Miller 

(1985), Smith (1997), Mahajan (2010) 

oraz Kumar i Masamatti (2013) [9–14].

Najczęściej stosowaną przez klinicy-

stów pozostaje klasyfikacja Millera 

z 1985 roku, według której recesje dzie-

lone są na cztery klasy:

•	 klasa I  – recesja nie dochodzi do 

linii śluzówkowo-dziąsłowej i  nie 

stwierdza się utraty tkanek w  prze-

strzeniach międzyzębowych; można 

oczekiwać 100% pokrycia recesji;

•	 klasa II – recesja dochodzi lub prze-

kracza linię sluzówkowo-dziąsłową 

i  nie towarzyszy jej utrata tkanek 

w  przestrzeniach międzyzębowych; 

można oczekiwać 100% pokrycia re-

cesji;

•	 klasa III – recesja dochodzi lub prze-

go [5]. Prawidłowa pozycja zęba może 

być również skorelowana z obecnością 

dehiscencji kostnej w  przypadku, gdy 

wystąpi dysproporcja między grubością 

korzenia a  szerokością wyrostka zębo-

dołowego w  wymiarze przedsionko-

wo-językowym [5]. W  miejscach, gdzie 

kość wyrostka zębodołowego jest sto-

sunkowo cienka lub obecne są jej de-

hiscencje, a  otaczające tkanki miękkie 

są również cienkie, rozwój recesji jest 

bardziej prawdopodobny [5, 15].

W  grupie zaburzeń śluzówkowo-dzią-

słowych mających wpływ na kształto-

wanie się recesji wymieniane są: cien-

ki biotyp dziąsła, wąska strefa dziąsła 

skeratynizowanego, brodawkowy typ 

przyczepu wędzidła wargi, czy też nie-

korzystne przyczepy fałdów błony ślu-

zowej [5, 15–18]. Przyjęta w przeszłości 

minimalna wartość szerokości dziąsła 

przyczepionego (2 mm), która miałaby 

potencjalnie chronić przyzębie, w świe-

tle obecnej wiedzy nie istnieje. Tak więc 

odpowiednia szerokość dziąsła nie za-

bezpiecza przed rozwojem recesji, za 

to zmniejszenie szerokości dziąsła przy 

zębach z  recesjami jest skutkiem ich 

rozwoju. Najnowsze badania dowodzą 

ponadto, że cienki biotyp dziąsła nie 

zawsze łączy się z  rozwojem recesji, 

choć nie kwestionują tego, że szcze-

gólna wrażliwość tego typu tkanek 

może do takich zmian predysponować  

[17, 19]. Obecność cienkiego dziąsła 

może korelować z  szybszą progresją 

recesji w przypadkach, gdy czynnikiem 

pierwotnym jest stan zapalny lub uraz 

mechaniczny związany np. ze szczotko-

waniem [20].

Czynniki patologiczne,
jatrogenne

Płytka bakteryjna
Wywołany płytką bakteryjną stan za-

palny, toczący się w samym dziąśle lub 
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obejmujący kość wyrostka zębodoło-

wego, ma niezwykle istotny wpływ na 

powstanie recesji. Destrukcja tkanek 

w  przebiegu zapalenia jest wynikiem 

wielu procesów wpływających na po-

łożenie przyczepu łącznotkankowego, 

co w  konsekwencji doprowadza do 

powstania kieszonek patologicznych 

lub migracji tkanek w kierunku doapi-

kalnym i  odsłonięcia powierzchni ko-

rzeni [21] (ryc. 1). 

Znaczne recesje generuje również kla-

syczne chirurgiczne leczenie zapaleń 

przyzębia z  podniesieniem rozległych 

Ryc. 1. Recesje dziąsła u pacjenta z przewlekłym zapaleniem przyzębia. Ryc. 2 a, b. Szczeliny w obrębie recesji dziąsła spowodowane nieprawidłową techniką 
nitkowania. 

Ryc. 3 a–c. Recesja dziąsła na zębie 43 spowodowana urazem mechanicznym (piercing w okolicy wargi dolnej). 

1

2 a

3 a

2 b 3 b
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częstotliwość, technika oraz siła szczot-

kowania, jak i to, jak często wymieniana 

jest szczoteczka do zębów [25, 26]. Nie 

poleca się szczoteczek z  niezaokrąglo-

nym włosiem oraz abrazyjnych past 

[27]. Szczoteczki z  włosiem krzyżują-

cym się są równie bezpieczne dla tka-

nek miękkich, jak szczoteczki z włosiem 

ustawionym prosto, o  ile wykonane są 

z miękkiego materiału [28]. Badania po-

równujące szczoteczki manualne i elek-

tryczne nie wykazują istotnych różnic 

w  ich wpływie na powstawanie recesji 

[26, 29, 30]. Natomiast zbyt intensywne 

i  długie szczotkowanie oraz techniki 

szczotkowania, podczas których wyko-

nywane są ruchy poziome czy okrężne, 

kiedy włosie jest ustawione pod kątem 

90o, mogą być powodem rozwoju re-

cesji [31]. Wyżej wymienione techni-

ki mogą prowadzić do powstawania 

drobnych owrzodzeń dziąsła brzeżne-

go oraz ubytków tkanek twardych zęba 

w  okolicy przyszyjkowej. Powtarzają-

cy się uraz w  tej okolicy przy współ-

istniejącym cienkim biotypie dziąsła 

może doprowadzić do znacznego lub 

całkowitego zniszczenia strefy dziąsła 

przyczepionego [8]. Z  tego powodu 

coraz częściej podkreśla się potrzebę 

płatów (operacja płatowa). Dlatego 

też kwalifikacja do zabiegu z  zakresu 

chirurgii periodontologicznej powinna 

być bardzo ostrożna, a sam zabieg pro-

wadzony zgodnie z zasadami chirurgii 

minimalnie inwazyjnej, szczególnie 

gdy obejmuje strefę estetyczną [19]. 

W piśmiennictwie zwraca się ponadto 

uwagę na problem recesji dziąsłowych 

pojawiających się w  następstwie in-

fekcji wirusowych, przede wszystkim 

wirusa opryszczki zwykłej – herpes sim-

plex typu 1. Zmiany pierwotne mają 

postać drobnych pęcherzyków, z  któ-

rych po pęknięciu powstają nadżerki 

i  owrzodzenia [22]. Zmiany te najczę-

ściej pojawiają się na granicy czer-

wieni wargowej, ale mogą wystąpić 

także w  jamie ustnej. W  początkowej 

fazie pęcherzyki nie obejmują swoim 

zasięgiem dziąsła brzeżnego, jednak 

w  wyniku mechanicznych zabiegów 

higienicznych zmiany mogą rozwinąć 

się także w  tym miejscu [23]. Dlatego 

też przy pojawieniu się zmian w  ja-

mie ustnej należy zalecić pacjentowi 

zaprzestanie szczotkowania oraz che-

miczną kontrolę płytki nazębnej (płu-

kanki z chlorheksydyną) [8].

Uraz mechaniczny związany 
ze szczotkowaniem 
U  osób z  wysoką świadomością ko-

nieczności utrzymania optymalnej hi-

gieny jamy ustnej recesje dziąsłowe 

mogą wynikać z błędów popełnianych 

w trakcie codziennych zabiegów higie-

nicznych. Badania dowodzą związku 

między używaniem szczoteczki z  twar-

dym włosiem a  kształtowaniem się re-

cesji [24, 25]. Należy zwrócić też uwagę 

na sam kształt włosia, budowę główki 

i  rękojeści szczoteczki oraz rodzaj uży-

wanej pasty. Na powstawanie i progre-

sję recesji wpływ mają także: długość, 

3 c
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 dokładnego instruowania pacjentów 

w zakresie umiejętności prawidłowego 

przeprowadzania zabiegów higienicz-

nych, aby zmniejszyć ryzyko destrukcji 

tkanek przyzębia [32]. 

Wydaje się, że na rozwój recesji może 

mieć również wpływ nieprawidłowe 

nitkowanie zębów. Traumatyczne nit-

kowanie powoduje powstanie miej-

scowego stanu zapalnego, linijnych 

owrzodzeń lub pęknięć dziąsła na 

powierzchni policzkowej i/lub języ-

kowej (w  kształcie litery V). Pacjenci 

najczęściej nitkują przestrzenie mię-

dzyzębowe, wykonując ruchy „piły” jed-

nocześnie zagłębiając nić w  powsta-

łym pęknięciu dziąsła. Powtarzający się 

tego typu uraz doprowadza do stanu 

zapalnego. Gdy dziąsło przybiera ko-

lor czerwony – zmiany są odwracalne, 

a  więc zaprzestanie nitkowania na co 

najmniej 2 tygodnie i  włączenie che-

micznej kontroli płytki prowadzi do ich 

cofnięcia. Gdy dziąsło przybiera kolor 

biały i ukazuje się powierzchnia korze-

nia, zmiany są nieodwracalne [8] (ryc. 2). 

Uraz mechaniczny związany 
z innymi czynnikami
Dość istotną, a  często pomijaną przy-

czyną powstawania recesji dziąsła jest 

piercing okolic jamy ustnej, wykony-

wany z powodów religijnych bądź kul-

turowych [2, 33, 34]. Przewlekłe trau-

matyzowanie dziąsła kolczykiem może 

doprowadzić do uszkodzenia i  doapi-

kalnego przesunięcia się dziąsła brzeż-

nego. Tego typu recesje powstają w za-

leżności od umiejscowienia kolczyka: 

w przypadku kolczykowania wargi, po-

liczka, bródki czy wędzideł warg – na 

powierzchni przedsionkowej; w  przy-

padku kolczykowania języka – na po-

wierzchni językowej zębów siecznych 

[33]. Pacjentów z biżuterią jamy ustnej 

lub jej okolic należy ściśle kontrolować 

i  informować o  możliwych powikła-
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niach, związanych z  jej użytkowaniem 

(ryc. 3).

Niepokojącym zjawiskiem są izolowa-

ne recesje w obrębie siekaczy dolnych, 

pojawiające się kilka lat po zakończeniu 

leczenia ortodontycznego. Powstanie 

tego problemu ma związek z powtarza-

jącym się działaniem sił/urazu i jest ob-

serwowane u  pacjentów cechujących 

się takimi nawykami jak ssanie palca, 

obgryzanie paznokci, ssanie i gryzienie 

przedmiotów, np. ołówka [35, 36]. Zblo-

kowanie koron zębów retainerem unie-

możliwia dojęzykowe ich przesunięcie, 

a  więc cała siła towarzysząca powyż-

szym czynnościom powoduje doprzed-

sionkowe przemieszczenie korzenia 

i migrację dziąsła brzeżnego w kierunku 

apikalnym [37] (ryc. 4). W aspekcie tego 

problemu konieczna jest także kontrola 

okluzji na poszczególnych etapach le-

czenia ortodontycznego, w  celu unik-

nięcia przeciążenia zębów przednich. 

W piśmiennictwie zaznaczono jego ne-

gatywny wpływ w pozycji maksymalne-

go zaguzkowania, a  także potencjalny 

tego związek z  wyższą częstotliwością 

występowania recesji dziąsłowych [38].

Leczenie ortodontyczne
Chociaż według niektórych autorów 

nie istnieje jednoznaczny związek po-

między przebytym leczeniem orto-

dontycznym a  powstaniem recesji, to 

należy mieć na uwadze fakt, że leczenie 

ekspansyjne bez poszanowania ograni-

czeń anatomicznych i  fenotypu dziąsła 

powoduje niekorzystne zmiany w poło-

żeniu dziąsła brzeżnego [39–41]. Prze-

sunięcie zęba poza kopertę wyrostka 

generuje dehiscencje blaszki wargowej, 

co z kolei jest czynnikiem predysponu-

jącym do powstawania recesji [42–45]. 

Redukcja grubości tkanek miękkich wy-

nikająca z doprzedsionkowego przesu-

nięcia zęba powoduje prawdopodob-

nie zmniejszenie ich oporności na urazy 

mechaniczne. Dlatego też powstające 

po leczeniu ortodontycznym recesje są 

przypuszczalnie wypadkową ustawie-

nia zęba oraz urazu mechanicznego 

(związanego np. ze szczotkowaniem), 

akumulacji płytki nazębnej czy pre-

dyspozycji osobniczych [46] (ryc. 5).  

Natomiast ruch w  kierunku przeciw-

nym, a  więc wprowadzenie zęba do 

łuku i  nadanie korzystnego torque 

może prowadzić do spontanicznego 

zmniejszenia, a nawet cofnięcia recesji, 

co jest wynikiem napełzania przycze-

pu (creeping attachment phenomen) na 

powierzchnie policzkowe zębów [47] 

(ryc. 6). 

Mając na uwadze powyższe, należy 

bezwzględnie pamiętać, aby przed roz-

poczęciem leczenia ortodontycznego 

dokonać dokładnej analizy ustawienia 

zębów oraz statusu otaczających tkanek 

w aspekcie niezbędnych ruchów orto-

dontycznych. W przypadku istnienia ry-

zyka powstania recesji niezbędne jest 

zaplanowanie dodatkowych procedur 

chirurgicznych, zmniejszających praw-

dopodobieństwo wystąpienia tego  

problemu lub rozważenie alternatyw-

nego planu leczenia [46].

	

Zgryz urazowy
Wada zgryzu i nieprawidłowe ustawie-

nie zębów mogą potencjalnie przyczy-

niać się do rozwoju patologii dziąsło-

wych [38, 49]. Podobnie wada zgryzu ze 

współistniejącym zgryzem urazowym, 

powodującym generowanie niefizjo-

logicznych sił na poszczególne zęby, 

może prawdopodobnie być przyczyną 

powstania recesji [38]. Dowiedziono 

związku między występowaniem ubyt-

ków niepróchnicowego pochodzenia 

w  okolicy przyszyjkowej a  recesjami 

dziąsłowymi i zgryzem urazowym [48]. 

Siły zgryzowe, które nie działają wzdłuż 

długiej osi zęba, generują deformacje 

Ryc. 4 a, b. Recesja dziąsła na zębie 41 spowodowana przemieszczeniem korzenia zęba w kierunku doprzedsionkowym. Ryc. 5 a–c. Recesje dziąsła  
u pacjentki po ekspansyjnym leczeniu ortodontycznym przy wskazaniach do leczenia ekstrakcyjnego. Pacjentka nie wyraziła zgody na leczenie ekstrakcyjne.

4 b

5 b

4 a

5 c

5 a
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Ryc. 6 a, b. Redukcja wymiaru recesji dziąsła po ortodontycznej korekcie ustawienia zęba 23. Stan przed (a) i po leczeniu ortodontycznym (b). 
Ryc. 7 a, b. Recesje w obrębie zębów przednich żuchwy spowodowane bezpośrednim urazem wynikającym z wady zgryzu.

tkanek jest ściśle powiązana z  fenoty-

pem dziąsła. Pojęcia biotypu dziąsła, 

które wprowadzili Ochsenbein i  Ross 

(1969) i  rozwinęli Seibert i  Lindhe 

(1989) rozgraniczały istnienie dziąsła 

„grubego-płaskiego” i  „cienkiego-wy-

sklepionego” [51]. Typ gruby charakte-

ryzuje się: szeroką strefą dziąsła przy-

czepionego, z  płaskim wysklepieniem 

girlandy dziąsłowej, która wskazuje na 

grubą podstawę kostną. W przeciwień-

stwie do tego, typ cienki kojarzony jest 

z  wąską strefą dziąsła przyczepionego, 

mocno wysklepioną girlandą dziąsłową 

i  cienką podstawą kostną z  możliwymi 

dehiscencjami i  fenestracjami [51, 52]. 

Sanavi, Weisgold i  Rose [53] wprowa-

dzili klasyfikację wysklepienia wyrostka 

zębodołowego, dzieląc je na: normalne 

(normal crest), niskie (low crest) i  wyso-

kie (high crest). W przypadku wysokiego 

wysklepienia dochodzi do zmniejszenia 

wymiaru zespołu zębowo-dziąsłowe-

go, co odpowiada grubemu biotypowi. 

W  typie wysklepienia niskiego wymiar 

zespołu zębowo-dziąsłowego ulega 

zwiększeniu, co koreluje z  biotypem 

cienkim [53]. Odpowiedź tkanek na 

czynnik urazowy lub zapalny zależy od 

ich fenotypu i polega na tworzeniu się 

patologicznych kieszonek w przypadku 

fenotypu grubego lub recesji dziąsła 

w  przypadku fenotypu cienkiego [51]. 

Mając na uwadze wrażliwość tkanek 

cienkiego biotypu, wszelkie procedury 

preparacji tkanek twardych zęba i  re-

trakcji dziąsła należy wykonywać ze 

szczególną ostrożnością.

	

Recesje związane z wiekiem
Wydaje się, że występowanie recesji mo-

-że być związane z wiekiem [3, 16, 24, 54].  

Pojawił się jedak pogląd sugerujący, 

że nie sam wiek wpływa na powstanie 

recesji, ale czas oddziaływania różnych 

czynników na przyzębie, takich jak stan 

zapalny czy czynniki urazowe [3, 24].

Podsumowanie
W  pracy przedstawiono najistotniejsze 

przyczyny powstawania recesji dzią-

słowych. Wydaje się, że etiologia re-

cesji jest bardzo zróżnicowana, przez 

co trudna do schematycznej oceny. 

Dlatego od klinicysty wymaga to sze-

rokiego spojrzenia na istotę tego pro-

blemu. Pierwszoplanowym działaniem 

jest optymalizacja higieny jamy ustnej, 

w taki sposób, aby wykonywane zabie-

gi higieniczne nie przyczyniały się do 

powstania recesji tkanek miękkich. Na-

tomiast planowanie leczenia interdy-

scyplinarnego musi uwzględnić ogra-

niczenia anatomiczne i  funkcjonalne, 

które mogą predysponować do rozwo-

ju omawianej patologii.
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z faktem, że są one mniej oporne niż kły 

na działanie sił bocznych, które powsta-

ją przy zaciskaniu i  ruchach bocznych 

[49, 50]. Ponadto, w przypadku prowa-

dzenia grupowego, na zęby boczne 

przekazywane są siły, które nie wystę-

pują w przypadku prowadzenia kłowe-

go, kiedy zęby boczne ulegają rozkon-

taktowaniu. Można domniemywać, 

że w  takich sytuacjach zęby boczne, 

zwłaszcza przedtrzonowe, są bardziej 

podatne na utratę tkanek miękkich 

w okolicy przyszyjkowej.

Recesje dziąsła brzeżnego w  obrębie 

zębów siecznych dolnych mogą wyni-

kać również z  urazu bezpośredniego. 

Sytuacja taka ma miejsce w  przypad-

ku klasy II grupy 2 charakteryzującej 

się retruzją zębów siecznych górnych, 

zwiększonym nagryzem pionowym 

i zmniejszonym nagryzem poziomym. 

Nieprawidłowości te mogą genero-

wać uszkadzanie dziąsła brzeżnego 

siekaczy dolnych przez brzegi sieczne 

siekaczy górnych [5] (ryc. 7). 

Przyczyny jatrogenne
Nieprawidłowo zaplanowane i  wyko- 

nane stałe i  ruchome uzupełnienia 

protetyczne oraz wypełniania mogą 

stanowić jatrogenną przyczynę rece-

sji. Powodują one bezpośredni uraz 

w  obrębie szerokości biologicznej lub 

pośrednio zwiększają akumulację płyt-

ki bakteryjnej, na przykład z  powodu 

zbyt dużych wypukłości, szorstkości 

powierzchni oraz nawisów [8]. Reakcja 
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