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Szanowni Państwo, 

Po wakacyjnym relaksie i pod koniec pracowitego kongre-
sowo-konferencyjnego roku zapraszam do lektury drugiego 
numeru Dental Forum. Jestem przekonany, że wśród pre-
zentowanych, zróżnicowanych tematycznie, kilkunastu prac 
znajdują się zagadnienia szczególnie bliskie wykonywanym 
przez Państwa procedurom klinicznym. Niektóre tematy, jak 
np. „Dzieci jako ofiary przemocy w rodzinie”, stały się dzięki 
różnym mediom szczególnie drażliwe i wymagające czujno-
ści otaczającego środowiska. W wymienionej pracy, mającej 
kontekst stomatologiczny, jako jednej z pierwszych porusza-
na jest ta tematyka. Inne opracowania, prezentujące rzadziej 
spotykane jednostki chorobowe związane z jamą ustną, po-
zwalają przybliżyć bardziej wyselekcjonowane patologie. 

Jednocześnie ciekawe wydaje się sprawozdanie z dzia-
łalności Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego, w tym 
z krakowskich uroczystości kongresowych w Auditorium 
Maximum, które zbiegły się z 650. rocznicą Uniwersytetu 
Jagiellońskiego. Zgodnie z myślą przewodnią Kongresu 
podkreślono znaczenie gałęzi stomatologii wobec innych 
dziedzin medycyny. 

Mam też dużą satysfakcję, iż w 10. rocznicę śmierci re-
daktora naczelnego Poznańskiej Stomatologii prof. dr. hab. 
Stefana Fliegera, który w znacznym stopniu przyczynił się 
do rozwoju naszego wydawnictwa, została w Klinice Chirur-
gii Szczękowo-Twarzowej UM w Poznaniu odsłonięta tablica 
pamiątkowa. Nasuwające się słowa Jana Pawła II „Pamięć 
o przeszłości oznacza zaangażowanie w przyszłość"  niech 
pozwolą docenić to co zostało stworzone i rozwinięte przez 
naszych nauczycieli i mistrzów zawodu.

Żyjemy w latach dynamicznego, jak nigdy wcześniej, 
rozwoju stomatologii i dlatego też zaplanowany na 2016 rok 
światowy kongres FDI w Poznaniu stanowi, jak się wyda-
je, ukłon i uznanie dla naszej rodzimej branżowej dziedziny 
i z pewnością stworzy możliwości prezentacji naukowo-kli-
nicznych osiągnięć polskich stomatologów. Warto się do nie-
go przygotować.

Prof. dr hab. Ryszard Koczorowski
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Streszczenie
Wstęp. Rozwój współczesnej stomatologii i wprowadzanie nowych technologii doprowadziły do przygotowania samo-
adhezyjnego, światłoutwardzalnego, półpłynnego materiału kompozytowego Vertise Flow, należącego do nowej grupy 
materiałów – „kompobondów”.
Cel. Celem pracy była ocena cech użytkowych oraz ocena kliniczna wypełnień z samoadhezyjnego, kompozytowego 
materiału Vertise Flow bezpośrednio po założeniu. 
Materiał i metody. Sześćdziesiąt siedem wypełnień z materiału Vertise Flow (KerrHawe) założono u 42 pacjentów 
obojga płci w wieku od 16 do 70 lat. Podczas zakładania wypełnień oceniano cechy użytkowe materiału, takie jak: 
łatwość wprowadzania materiału do ubytku, adaptacja do ścian ubytku, polerowalność i estetyka oraz czas pracy 
z materiałem. Oceny klinicznej wypełnień bezpośrednio po założeniu dokonano za pomocą czterostopniowej skali Ry-
ge'a, biorąc pod uwagę: strukturę powierzchni, kształt anatomiczny i przyleganie brzeżne. Dodatkowo uwzględniono 
subiektywne odczucia pacjenta dotyczące gładkości powierzchni, estetyki wypełnień oraz występowania ewentualnej 
wrażliwości pozabiegowej na zmiany temperatury. 
Wyniki. Ocenę bardzo dobrą w 100% uzyskano w zakresie polerowalności i estetyki oraz czasu pracy z materiałem. 
Oceniając wypełnienia wg skali Ryge'a stwierdzono, że bezpośrednio po założeniu wszystkie z nich uzyskały ocenę 
bardzo dobrą w analizowanych kategoriach. Na podstawie subiektywnej oceny pacjentów stwierdzono, że zdecydowa-
na większość wypełnień spełniała oczekiwania w zakresie estetyki i gładkości – ponad 95% ocen bardzo dobrych.
Wnioski. Praca z samoadhezyjnym, półpłynnym materiałem kompozytowym Vertise Flow pozwala uzyskać zadowala-
jący efekt estetyczny w odczuciu lekarza i pacjenta. Szybka technika zakładania materiału znacznie skraca czas pracy. 
Wstępna obserwacja kliniczna materiału wypadła pozytywnie.

Słowa kluczowe: kompobondy, samoadhezyjne kompozyty, półpłynne materiały kompozytowe, ocena kliniczna.

Abstract
Introduction. The development of modern dentistry and the introduction of new technologies have led to the creation 
of Vertise Flow, a self-adhering, light-curable, semi-liquid composite belonging to a new class of materials – "com-
pobonds".
Aim. The paper aims at an evaluation of functional characteristics as well as a clinical assessment of restorations made 
with the self-adhering, light-curable Vertise Flow composite immediately after placement.
Material and methods. Sixty-seven restorations made of Vertise Flow (KerrHawe) were placed in 42 subjects of both 
sexes aged 16–70 years. The restorations were evaluated for functional characteristics such as ease-of-placement into 
the cavity, adaptation to the cavity walls, polishing properties and aesthetics, as well as the time to work with the mate-
rial. Clinical evaluations of restorations immediately after placement were made using the four-category Ryge’s scale 
taking into account: surface structure, anatomic form and marginal adaptation. In addition, the patient's subjective feel-
ings about the smoothness of the surface, aesthetics and the presence of any postoperative sensitivity to temperature 
changes were taken into account.
Results. A very good rating of 100% was obtained in terms of aesthetics and polishing properties as well as working 
time with the material. In assessing the restorations using Ryge’s scale, it was found that immediately after placement, 
all of them were rated very well in the analyzed categories. Based on the subjective assessment of patients, it was 
found that the vast majority of restorations met the expectations in terms of aesthetics and smoothness – more than 
95% receiving very good ratings.
Conclusions. Working with the self-adhering, semi-liquid Vertise Flow composite produces a satisfactory aesthetic ef-
fect in the perception of the physician and the patient. The fast placement technique of the material significantly reduces 
the operating time. Preliminary clinical evaluations of the material are positive.

Keywords: compobonds, self-adhering composites, flowable composites, clinical evaluation.

Renata Chałas, Katarzyna Kamińska-Pikiewicz, Joanna Zubrzycka-Wróbel, 
Agnieszka Sochaczewska-Dolecka, Teresa Bachanek

„Kompobond” – kompozyt czy bond? Własne obserwacje klinicz-
ne zastosowania materiału Vertise Flow

Compobond – composite or bond? Proprietary clinical observation 
of Vertise Flow material

Katedra i Zakład Stomatologii Zachowawczej z Endodoncją, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

praceorygina
lne



Renata Chałas, Katarzyna Kamińska-Pikiewicz, Joanna Zubrzycka-Wróbel, Agnieszka Sochaczewska-Dolecka, Teresa Bachanek

DENTAL FORUM  /2/2014/XLII12 PRACE ORYGINALNE

Wstęp
Jednym z głównych zadań lekarza praktyka pod-
czas zakładania wypełnienia jest uzyskanie trwa-
łego i zadowalającego efektu zarówno pod wzglę-
dem funkcjonalności, wytrzymałości, ochrony 
przed próchnicą wtórną, jak i estetyki. Osiągnięcie 
tego celu w głównej mierze jest uzależnione od 
rodzaju i właściwości zastosowanego materiału 
i systemu wiążącego. Ważnym problemem jest 
uzyskanie silnego połączenia wypełnienia z tkan-
kami zęba – szkliwem i zębiną, dokładne uszczel-
nienie kanalików zębinowych oraz eliminacja 
nadwrażliwości pozabiegowej. Pomimo udosko-
nalania systemów łączących zarówno w obrębie 
ich składu, jak i uproszczenia aplikacji, w dalszym 
ciągu stwierdza się niedoskonałości na poziomie 
połączenia: zębina – system wiążący, prowadzące 
do jego osłabienia, a nawet degradacji [1–3]. 

Rozwój współczesnej stomatologii i wpro-
wadzanie nowych technologii doprowadziły do 
przygotowania samoadhezyjnego, światłoutwar-
dzalnego, półpłynnego materiału kompozytowego 
Vertise Flow [4]. Użycie tego materiału pozwala na 
połączenie dwóch etapów: wytrawiania oraz sto-
sowania systemu łączącego. W ten sposób można 
wyeliminować związane z tymi fazami błędy, które 
wpływają na jakość zakładanych wypełnień. Dla 
stomatologa praktyka bardzo ważne jest także 
znaczne skrócenie czasu pracy podczas zakłada-
nia wypełnień z materiału Vertise Flow [5–9]. 

Materiał Vertise Flow należy do charaktery-
stycznej grupy materiałów do wypełnień o półpłyn-
nej konsystencji. Wśród nich wyróżniamy przede 
wszystkim kompozyty, ale także kompomery czy 
ormocery. Są to materiały samoadaptujące się, 
czyli posiadające właściwości reologiczne. Dzięki 
półpłynnej konsystencji przystosowują się do ścian 
ubytku bez konieczności użycia dodatkowych na-
rzędzi oraz nie wypływają poza zarys. Charaktery-
zują się mniejszą lepkością, bardzo dobrą szczel-
nością brzeżną i niskim modułem elastyczności. 
Uniemożliwiają także zamknięcie pęcherzyków 
powietrza w zakładanym wypełnieniu. Dają kon-
trast na zdjęciach rtg, uwalniają jony fluorkowe 
i zapewniają zadowalający efekt estetyczny [10–
15]. Te właściwości, a przede wszystkim półpłynna 
konsystencja sprawiają jednak, że zastosowanie 
materiałów typu flow jest ograniczone do szcze-
gólnych sytuacji klinicznych. Głównie stosowane 
są do wypełniania ubytków próchnicowych klasy 
V wg Blacka, niewielkich ubytków klasy I i II o wą-
skim zarysie, nienarażonych na duże obciążenia 
zgryzowe oraz ubytków niepróchnicowego pocho-
dzenia. Zalecane są do poszerzonego lakowania 
bruzd, naprawy niewielkich uszkodzeń brzegów 
wypełnień oraz naprawy licówek kompozytowych 
i ceramicznych bądź jako wypełnienia w otworach 
i szczelinach anatomicznych. Można je wykorzy-
stać także do blokowania podcieni w przypadku 
wypełnień pośrednich oraz jako pierwsza warstwa 

pod wypełnienia z innych materiałów, zwłaszcza 
kompozytowych i kompomerowych. Niektórzy au-
torzy polecają stosowanie materiałów półpłynnych 
do osadzania stałych uzupełnień protetycznych, 
do szynowania rozchwianych zębów oraz w meto-
dzie tunelowej [5, 10–17].

Cel pracy
Celem pracy była ocena cech użytkowych oraz 
wstępna ocena kliniczna wypełnień założonych 
z samoadhezyjnego, kompozytowego materiału 
Vertise Flow. 

Materiał i metody
W grupie 42 pacjentów obojga płci, w wieku od 
16 do 70 lat, zgłaszających się do Katedry i Zakła-
du Stomatologii Zachowawczej z Endodoncją UM 
w Lublinie założono 67 wypełnień z materiału Ver-
tise Flow (Kerr). Wypełniono 32 małe ubytki klasy 
I wg Blacka, połączone z poszerzonym lakowaniem 
oraz 35 ubytków w okolicy przyszyjkowej (klasa V 
wg Blacka i ubytki niepróchnicowego pochodze-
nia). Łącznie założono 67 wypełnień (Tabela 1). 
Trzy ubytki występowały w zębach pozbawionych 
żywej miazgi. Ubytki opracowano metodą oszczę-
dzającą twarde tkanki zęba, a następnie wypełnia-
no materiałem Vertise Flow, zgodnie z zaleceniami 
producenta. Okluzję sprawdzano 2-krotnie, przed 
i po założeniu materiału, aby uniknąć kontaktu 
brzegu wypełnienia z zębem przeciwstawnym.

Vertise Flow jest materiałem samoadhezyj-
nym, dlatego nie było konieczne zastosowania 
etapu wytrawiania. Po opracowaniu i wypłukaniu, 
osuszano ubytek maksymalnym strumieniem po-
wietrza przez 5 sekund. Materiał nakładano do 
ubytków bezpośrednio ze strzykawki, przy użyciu 
końcówki aplikacyjnej po uprzednim dopasowaniu 
koloru materiału do barwy zęba. Po nałożeniu roz-
prowadzano kompozyt pędzelkiem po wszystkich 
powierzchniach ubytku przez 15–20 sek. Pojedyn-
czą warstwę materiału o standardowym odcieniu 
utwardzano przez 20 sek. przy użyciu lampy po-
limeryzacyjnej. W przypadku odcieni A3.5 i Uni-
versal Opaquer czas naświetlania wynosił 40 sek. 
Ewentualne nadmiary usuwano za pomocą wierteł 
z nasypem diamentowym i następnie polerowano.

Tabela 1. Podział ubytków wypełnionych materiałem 
Vertise Flow

Table 1. Cavity classifi cation restored with Vertise Flow 
material

Podział ubytków: Liczba
%

małe ubytki poza strefą zwarcia 
(klasa I wg Blacka i poszerzone lakowanie)

32
47,76%

małe ubytki w okolicy przyszyjkowej 
(klasa V wg Blacka i ubytki niepróchnicowego pocho-
dzenia)

35
52,24%

Razem 67
100%
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Podczas zakładania wypełnień oceniano ce-
chy użytkowe materiału, takie jak: łatwość wpro-
wadzania materiału do ubytku, adaptacja do ścian 
ubytku, polerowalność i estetyka, czas pracy z ma-
teriałem. Oceny klinicznej wypełnień bezpośred-
nio po założeniu dokonano przy użyciu lusterka 
i zgłębnika w oświetleniu sztucznym. Za pomocą 
czterostopniowej skali Ryge'a oceniano: strukturę 
powierzchni – 0 – powierzchnia wypełnienia gład-
ka, prawidłowo dobrany kolor wypełnienia, brak 
przebarwień, 1 – powierzchnia lekko chropowa-
ta, ale istnieje możliwość przywrócenia gładko-
ści przez polerowanie, ewentualnie wypełnienie 
założone z nadmiarem i przy pierwszym badaniu 
kontrolnym można ten mankament skorygować, 
2 – powierzchnia mocno porowata, silnie prze-
barwiona, nie ma możliwości dokonania korekty 
wypełnienia, 3 – powierzchnia odłamana, bardzo 
silnie przebarwiona, wypełnienie do natychmia-
stowej wymiany; kształt anatomiczny – 0 – wypeł-
nienie o odpowiednim kształcie anatomicznym, 
odtworzone guzki, zachowane brzegi sieczne, 
punkty styczne i kontakty okluzyjne, 1 – wypełnie-
nie o źle wymodelowanym brzegu siecznym, czę-
ściowe punkty kontaktu zwarciowego, ale istnieje 
możliwość korekty, 2 – wypełnienie źle wymode-
lowane, niedostateczne zwarcie, brak możliwości 
korekty wypełnienia, 3 – wypełnienie nieprawidło-
wo wymodelowane, zgryz urazowy; przyleganie 
brzeżne – 0 – brak szpary brzeżnej, mikroprzecie-
ku i przebarwienia tkanek twardych zęba wokół 
wypełnienia, 1 – widoczne powierzchowne uszko-

dzenie brzegu wypełnienia i przebarwienia tkanek 
twardych zęba wzdłuż wypełnienia, 2 – uszkodze-
nie brzegu wypełnienia, widoczna zębina lub pod-
kład, ewentualne przebarwienie tkanek twardych 
zęba, 3 – wypełnienie luźne, odłamanie ściany 
zęba, próchnica wtórna brzeżna, konieczność na-
tychmiastowej wymiany wypełnienia.

Dodatkowo uwzględniono subiektywne odczu-
cia pacjenta dotyczące gładkości powierzchni, 
estetyki wypełnień oraz występowania ewentual-
nej wrażliwości pozabiegowej na zmiany tempe-
ratury. Uzyskane wyniki badań zestawiono w ta-
belach 2 i 3.

Wyniki
Wyniki cech użytkowych kompozytu przedstawio-
no w tabeli 2. Ocenę bardzo dobrą w 100% uzy-
skano w zakresie polerowalności i estetyki oraz 
czasu pracy z materiałem. Adaptacja materiału 
do ścian ubytku została oceniona bardzo dobrze 
w 97,01% wypełnień, a 2,99% uzyskało ocenę do-
brą. Łatwość wprowadzenia materiału do ubytku 
oceniono w 89,55% przypadków jako bardzo do-
brą, 10,46% wypełnień otrzymało ocenę dobrą. 
Żadne z wypełnień nie zostało ocenione dosta-
tecznie. 

Oceniając wypełnienia wg skali Ryge'a stwier-
dzono, że bezpośrednio po założeniu wszystkie 
z nich uzyskały ocenę bardzo dobrą (ocena 0 wg 
skali Ryge'a) w analizowanych kategoriach – struk-
tura powierzchni, kształt anatomiczny, przyleganie 
brzeżne.

Tabela 2. Ocena cech użytkowych przez lekarzy materiału Vertise Flow

Table 2. Assessment of hangling properties of Vertise Flow by dentists

Ocena bardzo dobra
Liczba / %

Ocena dobra
Liczba / %

Ocena dostateczna
Liczba / %

łatwość wprowadzania materiału do ubytku 60
89,55%

7
10,46%

0
0%

adaptacja do ścian ubytku 65
97,01%

2
2,99%

0
0%

polerowalność oraz estetyka 67
100%

0
0%

0
0%

czas pracy z materiałem 67
100%

0
0%

0
0%

Tabela 3. Subiektywna ocena wypełnień przez pacjenta bezpośrednio po założeniu

Table 3. Patients’ subjective assessment of restorations directly after setting

Ocena bardzo dobra
Liczba / %

Ocena dobra
Liczba / %

Ocena dostateczna
Liczba / %

gładkość powierzchni 65 /
97,01%

2 /
2,99%

0 /
0%

estetyka wypełnień 64 /
95,52%

3 /
4,48%

0 /
0%

wrażliwość pozabiegowa na 
zmiany temperatury

występuje nie występuje

0 /
0%

67 /
100%
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Na podstawie subiektywnej oceny pacjentów 
stwierdzono, że zdecydowana większość wypeł-
nień spełniała oczekiwania w zakresie estetyki 
i gładkości – ponad 95% ocen bardzo dobrych. 
Nie odnotowano występowania wrażliwości poza-
biegowej po zastosowaniu materiału Vertise Flow 
(Tabela 3).

Dyskusja
Samoadhezyjny, światłoutwardzalny półpłynny 
materiał kompozytowy Vertise Flow powstał 
w 2009 r. Należy do nowej grupy materiałów – 
kompobondów. Kompobondy łączą w sobie zalety 
systemów łączących oraz żywic z nanowypełnia-
czem, jest to swego rodzaju połączenie nowocze-
snych systemów samowytrawiających z materiała-
mi złożonymi [5–9]. Adhezję chemiczną zapewnia 
fosforanowa grupa funkcyjna monomeru GPDM 
(dimetakrylan fosforanu glicerolu), która gwarantu-
je adhezję chemiczną do twardych tkanek zęba, 
poprzez łączenie się z jonami wapnia w nich za-
wartych. Dodatkowo występuje adhezja mikrome-
chaniczna, związana z powstawaniem warstwy hy-
brydowej w zębinie [18]. Cecha ta została wysoko 
oceniona w badaniach własnych – w 97,01% przy-
padków lekarze stwierdzili, że adaptacja materiału 
do ścian ubytku była bardzo dobra. Potwierdzają 
to również wyniki badań in vitro przeprowadzone 
z użyciem mikroskopu elektronowego i transmi-
syjnego, które wykazały bardzo dobrą adaptację 
brzeżną materiału zarówno do zębiny, jak i szkliwa 
[6, 18, 19].

Jednak głównym celem powstania tego typu 
materiałów było maksymalne skrócenie czasu 
pracy, a tym samym zwiększenie komfortu dla 
pacjenta oraz dla lekarza. Zalety te znalazły od-
zwierciedlenie w wynikach przeprowadzonych 
badań, gdzie oceniane cechy użytkowe materiału 
Vertise Flow uzyskały w większości przypadków 
notę bardzo dobrą. Podobnie studenci stomatolo-
gii Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu uzna-
li aplikację materiału Vertise Flow za łatwą i mało 
czasochłonną [5]. 

Ocena cech użytkowych materiału stanowi 
zwykle uzupełnienie oceny klinicznej wypełnień. 
Niemniej, również ona wypadła pozytywnie w opi-
nii lekarzy Katedry i Zakładu Stomatologii Zacho-
wawczej z Endodoncją Uniwersytetu Medycznego 
w Lublinie, stosujących Vertise Flow. Wszystkie 
parametry wg skali Ryge’a (struktura powierzchni, 
kształt anatomiczny, przyleganie brzeżne) bezpo-
średnio po założeniu uzyskały ocenę bardzo dobrą 
w analizowanych kategoriach. Autorzy oceniający 
materiał w dłuższym odstępie czasu po 3 [5] i 6 
miesiącach [9] zaobserwowali nadal bardzo wy-
soki odsetek wypełnień akceptowalnych klinicznie 
(ocena 0 i 1) przy 100% retencji. Wyniki przepro-
wadzonych badań in vitro przez Salerno mogą 
uzupełniać tę kliniczną obserwację, gdyż wskazują 
na stosunkowo wysoki moduł twardości materiału 

Vertise Flow przy relatywnie niskiej ilości wypeł-
niacza (ok. 40%) [20]. Niski moduł elastyczności 
zapewnia absorpcję wstrząsów, a wysoka odpor-
ność na zginanie zmniejsza ryzyko złamań [18]. 

Na szczelność brzeżną wypełnień niewątpli-
wie ma wpływ skład chemiczny materiału Vertise 
Flow, który zawiera wypełniacze wstępnie polime-
ryzowane, co gwarantuje wyniki porównywalne 
z samowytrawiającymi systemami wiążącymi, sto-
sowanymi z innymi konwencjonalnymi kompozyta-
mi płynnymi [19]. Dodatkowo obecność nanofluor-
ku iterbu zapewnia uwalnianie jonów fluorkowych 
i zapobiega rozwojowi próchnicy wtórnej, jednak 
w mniejszym stopniu niż w przypadku glassjono-
merów, gdyż kompobondy nie posiadają możliwo-
ści ponownego magazynowania fluoru (rechar-
ging) [18].

Współczesna tendencja do minimalnie inwa-
zyjnego opracowania ubytków wymaga odpo-
wiednich materiałów. Nowy kompozyt Vertise 
Flow idealnie nadaje się do wypełniania ubytków 
opracowanych zgodnie z tą zasadą. Jednakże 
należy pamiętać o właściwym doborze wskazań 
klinicznych podczas stosowania kompobondów, 
gdyż jak każdy materiał, Vertise Flow ma swój 
własny zakres wskazań i odpowiedni algorytm po-
stępowania. Przestrzegając tych zasad unikniemy 
niepowodzeń, co zagwarantuje długotrwały efekt 
funkcjonalny i estetyczny. 

Wnioski
1. Praca z samoadhezyjnym, półpłynnym mate-

riałem kompozytowym Vertise Flow pozwala 
uzyskać zadowalający efekt estetyczny w od-
czuciu lekarza i pacjenta.

2. Szybka technika zakładania materiału znacznie 
skraca czas pracy.

3. Wstępna obserwacja kliniczna materiału wypa-
dła pozytywnie.

4. Założone wypełnienia wymagają dalszej ob-
serwacji.
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Ranking Szkół Wyższych

Tegoroczna 15. już edycja Rankingu Szkół Wyższych przygotowana przez Fundację 
Edukacyjną „Perspektywy” pozwoliła ocenić w sposób profesjonalny potencjał 
naukowy, warunki kształcenia, innowacyjność, presƟ ż wśród pracodawców, 
umiędzynarodowienie publicznych i niepublicznych uczelni wyższych a także 
ustalić ranking kierunków studiów.  

W zakresie obszaru 7. „Kierunki Medyczne i o Zdrowiu”, odwzorowującego obszary 
Krajowych Ram Kwalifi kacyjnych Ranking Kierunku Dentystycznego w roku 2014 
uwzględniający wydziały/oddziały lekarsko-dentystyczne, higienę dentystyczną 
i techniki dentystyczne przedstawia się następująco:

1. Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego  w Krakowie 100,00 pkt.*
2. Warszawski Uniwersytet Medyczny 98,75
3. Uniwersytet Medyczny w Poznaniu 95,93
4. Gdański Uniwersytet Medyczny 69,91
5. Uniwersytet Medyczny we Wrocławiu 64,80
6.  Uniwersytet Medyczny w Łodzi 60,62
7.  Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie 51,95
8. Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 48,37
9.  Śląski Uniwersytet Medyczny 44,99
10.  Uniwersytet Medyczny w Lublinie 34,94

* 100 pkt. oznacza najlepszy wynik w ramach danego kierunku a pozostałe są wartościami 
względnymi  odniesionymi do tego  wyniku. Np. 98,75 to wynik  w % jaki wypracowano w odniesieniu 
do najlepszego kierunku.
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Streszczenie
Wstęp. Zaburzenia szkieletowe wymagają przygotowania łuków zębowych do zabiegu operacyjnego w ramach szeroko 
ujętego planu leczenia ortodontyczno-chirurgicznego. W wyniku leczenia morfologicznych wad zgryzu może dochodzić 
do przemieszczenia głowy żuchwy w stosunku do krążka i dołu stawowego, jak również zmiany czynności mięśniowej. 
Takie przemieszczenia i rotacje długiej osi głowy żuchwy, stwarzają możliwość powstawania dysfunkcji stawowych.
Cel. Sprawdzenie wpływu operacji ortognatycznej na funkcję stawu skroniowo-żuchwowego na podstawie anamne-
stycznego i klinicznego wskaźnika dysfunkcji Helkimo, przeprowadzonych przed i po operacji prognacji żuchwy. 
Materiał i metody. Materiał badany stanowiło 20 pacjentów z rozpoznaną wadą szkieletową klasy III, u których 
dwukrotnie przeprowadzono (przed i w 3–6 miesięcy po zabiegu ortognatycznym) badanie podmiotowe – wywiad 
z uwzględnieniem anamnestycznego wskaźnika Helkimo (Ai), oraz badanie przedmiotowe – karta badania i kliniczny 
wskaźnik dysfunkcji Helkimo (Di).
Wyniki. Liczba pacjentów bez symptomów ze strony układu stomatognatycznego (anamnestyczny wskaźnik Helkimo) 
istotnie wzrosła do 14 po operacji (p = 0,05). Natomiast analizując liczebności podawanych objawów umiarkowanych 
i zaawansowanych ze strony narządu żucia, nie stwierdzono istotnych statystycznie przesunięć opisywanych dolegli-
wości. Analizując kliniczny wskaźnik dysfunkcji Helkimo, najczęściej stwierdzono występowanie Di-I (łagodne objawy), 
zarówno przed jak i po leczeniu chirurgicznym. U pacjentów po leczeniu operacyjnym zmniejszyła się liczba osób ze 
wskaźnikiem Di-II (umiarkowane objawy).
Wnioski. Na podstawie zaawansowania anamnestycznego wskaźnika Helkimo nie można jednoznacznie przewidywać 
nasilenia klinicznych objawów.

Słowa kluczowe: staw skroniowo-żuchwowy, prognacja żuchwy, pionowa osteotomia gałęzi żuchwy, anamnestyczny 
wskaźnik Helkimo, kliniczny wskaźnik dysfunkcji Helkimo.

Abstract
Introduction. Skeletal disorders require orthodontic preparation as part of the process of combined surgical and or-
thodontic treatment planning. The displacement of condylar head to glenoid fossa or to the articulating disc as well as 
changes in the muscular function can occur as a result of the treatment of morphological disorders. Such displace-
ments and rotations of the condylar long axis can lead to temporomandibular dysfunction. 
Aim. The purpose of the study was to assess the influence of orthognathic surgery on the temporomandibular function 
on the basis of the anamnestic and clinical dysfunction index according to Helkimo performed before and after surgical 
treatment of mandibular prognathism. 
Material and methods. The material included 20 patients with diagnosed skeletal class III malocclusion. The follo-
wing examinations were conducted in all patients prior to and 3–6 months after the orthognathic surgery: a subjective 
examination – anamnesis including the anamnestic index according to Helkimo (Ai); and an objective examination – 
examination chart and clinical dysfunction index according to Helkimo (Di). 
Results. The number of individuals without subjective masticatory dysfunction symptoms (anamnestic index according 
to Helkimo) significantly increased to 14 after the surgery. However, the evaluation of moderate and severe subjective 
symptoms in the studied group showed no statistically significant changes before and after the operation. Mild symp-
toms (Di-I) of the clinical dysfunction index according to Helkimo were the most frequent in patients before and after 
surgical treatment. The number of patients with moderate symptoms (Di-II) decreased after the operation. 
Conclusions. The clinical dysfunction index according to Helkimo cannot be assessed on the basis of the anamnestic 
index.

Keywords: temporomandibular joint, mandibular prognathism, vertical ramus osteotomy, anamnestic index according 
to Helkimo, clinical dysfunction index according to Helkimo.
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Wstęp
Współczesnym celem leczenia ortodontycznego 
i ortognatycznego wad zgryzu jest doprowadzenie 
do najkorzystniejszego zwarcia, a także uzyskanie 
dobrego efektu estetycznego i stabilnego układu 
gwarantującego utrzymanie jak najdłużej naturalne-
go uzębienia. Pojęcie wady zgryzu jest o tyle niejed-
noznaczne, że norma zgryzowa, jej aspekt morfolo-
giczny, czynnościowy, a także estetyczny podlegają 
ciągłym zmianom. Szczególny problem stanowią 
morfologiczne wady zgryzu, których elementem le-
czenia są zabiegi operacyjne. W ich wyniku może 
dochodzić do przemieszczenia głowy żuchwy 
w stosunku do krążka i dołu stawowego, jak również 
zmiany czynności mięśniowej. Takie pooperacyjne 
przemieszczenia i rotacje długiej osi głowy żuchwy 
stwarzają możliwość powstawania dysfunkcji stawo-
wych. Zaburzenia szkieletowe wymagają zazwyczaj 
przygotowania łuków zębowych do zabiegu opera-
cyjnego w ramach szeroko ujętego planu leczenia 
ortodontyczno-chirurgicznego. Wyniki wielu prac 
sugerują, że leczenie ortodontyczne, a także zabie-
gi chirurgiczne w obrębie szczęk, mogą skutecznie 
łagodzić objawy zaburzeń skroniowo-żuchwowych 
[1–4]. Objawy akustyczne stawów skroniowo-żu-
chwowych są powszechne i bez dodatkowych oznak 
zazwyczaj nie wymagają leczenia. Terapia ortodon-
tyczna, jak również zabiegi ortognatyczne, rzadko 
eliminują wszystkie dźwięki w stawach, zmniejszają 
przeważnie występowanie trzasków [5–8].

Z piśmiennictwa wynika, że nie ma jednoznacz-
nego poglądu na temat wpływu leczenia wad gna-
tycznych III klasy na poprawę czy zaburzenie relacji 
struktur w stawach skroniowo-żuchwowych u pa-
cjentów z prognatyzmem żuchwy, leczonych chirur-
gicznie metodą pionowej osteotomii gałęzi żuchwy. 

Cel pracy
– Sprawdzenie wpływu operacji ortognatycz-

nej na funkcję stawu skroniowo-żuchwowego 
w ocenienie subiektywnych odczuć pacjenta na 
podstawie anamnestycznego wskaźnika Helki-
mo i obiektywnej analizy klinicznego wskaźnika 
dysfunkcji Helkimo przeprowadzonego przed 
i po operacji prognacji żuchwy.

– Ustalenie zależności pomiędzy wskaźnikami 
dysfunkcji: anamnestycznym i klinicznym Hel-
kimo u tych pacjentów.

Materiał i metody
Materiał badany stanowiło 20 pacjentów z rozpo-
znaną prognacją żuchwy zakwalifikowanych do za-
biegu chirurgicznego z powodu wady szkieletowej 
klasy III (14 kobiet i 6 mężczyzn) w wieku od 17 do 
28 lat (średnim wieku 20,2 lata), w ogólnym dobrym 
stanie zdrowia. U tych pacjentów zostały dwukrot-
nie przeprowadzone (przed i w 3–6 miesięcy po 
zabiegu ortognatycznym) następujące badania:
1. Podmiotowe – w oparciu o wywiad z uwzględ-
nieniem anamnestycznego wskaźnika Helkimo 

(Ai), (Helkimo 1974 część II – do oceny dysfunkcji 
narządu żucia). Anamnestyczny wskaźnik Helkimo 
(Ai) jest 3-stopniowy: Ai-0 – Ai-II.
– Ai-0 – brak objawów dysfunkcji
– Ai-I – łagodne objawy dysfunkcji
– Ai-II – zaawansowane objawy dysfunkcji. 
Opisywane przez pacjenta subiektywne odczucia, 
np. dotyczące lokalizacji lub charakteru bólu, były 
wskazówką, bądź sugerowały możliwość wystę-
powania dysfunkcji.
2. Przedmiotowe – w oparciu o opracowaną kar-
tę badania i kliniczny wskaźnik dysfunkcji Helki-
mo (Di), (Helkimo 1974 część II) ustalono stopień 
ciężkości zaburzeń narządu żucia w oparciu o 5 
objawów (A–E):
A – zaburzony zasięg ruchu
B – zaburzona czynność stawu skroniowo-żu-

chwowego
C – bóle podczas ruchu
D – bóle mięśniowe
E – bóle stawu skroniowo-żuchwowego.
Każdy z objawów był oceniany wg 3-stopniowej 
skali ciężkości:
0 – brak objawów
1 – umiarkowane objawy
5 – zaawansowane objawy.
Punkty symptomów od A do E sumowano razem. 
Zaawansowanie dysfunkcji wzrastało wprost pro-
porcjonalnie do uzyskanej liczby punktów.
Di0 – grupa dysfunkcyjna = 0 punktów = klinicz-

nie wolna od objawów
DiI – grupa dysfunkcyjna 1 = 1–4 punktów = ob-

jawy łagodne
DiII – grupa dysfunkcyjna 2 = 5–9 punktów = ob-

jawy umiarkowane
DiIII – grupa dysfunkcyjna 3 = 10–25 punktów = 

objawy zaawansowane.
Ponadto u pacjentów przed i po zabiegu opera-
cyjnym wykonano: dokumentacje fotograficzną, 
zdjęcia zewnątrzustne twarzy (en face i profil) i we-
wnątrzustne oraz modele diagnostyczne w celu 
potwierdzenia rozpoznania wg klasyfikacji An-
gle’a i ustalenia kontaktów zwarciowych. Ponow-
ne badanie tych samych pacjentów wykonano po 
zabiegu pionowej osteotomii gałęzi żuchwy, meto-
dą zewnątrzustną. Na wykonanie badań uzyskano 
zgodę Komisji Bioetycznej – uchwała nr 1626/04.

Uzyskane dane sprzed i po operacji ortognatycz-
nej poddano analizie statystycznej. W pierwszym 
etapie, dla każdej zmiennej wyliczono parametry 
statystyki opisowej. Zależność między zmienny-
mi, ze względu na zastosowanie skali porządkowej 
(z punktu widzenia analizy statystycznej), ocenia-
no na podstawie wartości współczynnika korelacji 
rangowej Spearmana. Różnice między wynikami 
przed i po zabiegu weryfikowano testem Wilcoxo-
na. Wszystkie analizowane wartości przyjęto jako 
istotne statystycznie, gdy poziom istotności był 
niższy niż 0,05 (p < 0,05). Analizę statystyczną wy-
konano z użyciem programu Statistica v. 7.1.
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Wyniki

Anamnestyczny wskaźnik Helkimo – Ai
Przed operacją prognacji żuchwy, 9 osób nie skarży-
ło się na żadne dolegliwości ze strony narządu żucia 
Ai-0, a 11 pacjentów odczuwało dolegliwości takie 
jak: objawy akustyczne w stawie skroniowo-żuchwo-
wym, uczucie zmęczenia mięśni żucia oraz zwięk-
szone napięcie mięśniowe po przebudzeniu lub 
podczas ruchów żuchwy, lub bardziej zaawansowa-
ne objawy w obrębie stawu skroniowo-żuchwowego 
czy mięśni żucia (Ai-I i Ai-II). Z 11 osób, które od-
czuwały dolegliwości przed leczeniem, 8 badanych 
informowało o ustąpieniu objawów po operacji. Z 9 
osób z wartością wskaźnika Ai-0 przed leczeniem, 

6 nadal nie odczuwało objawów po zabiegu. Liczba 
pacjentów bez symptomów ze strony układu stoma-
tognatycznego istotnie wzrosła do 14 po operacji 
(p = 0,05) – rycina 1 i tabela 1. Natomiast anali-
zując liczebności pacjentów z umiarkowanymi i za-
awansowanymi objawami ze strony narządu żucia, 
nie stwierdzono istotnych statystycznie przesunięć 
pacjentów w stopniu zaawansowania dolegliwości.

Wskaźnik dysfunkcji klinicznej Helkimo – Di
Najczęściej stwierdzono występowanie wskaźni-
ka Di-I (łagodne objawy), zarówno przed jak i po 
leczeniu chirurgicznym. U pacjentów po lecze-
niu operacyjnym zmniejszyła się liczba osób ze 
wskaźnikiem Di-II (umiarkowane objawy). Zaawan-
sowanie i nasilenie objawów klinicznego wskaźni-
ka dysfunkcji Di u pacjentów przed i po operacji 
pionowej osteotomii gałęzi żuchwy nie były istotne 
statystycznie – rycina 2.

Najczęstszym zaburzeniem ze strony układu 
stomatognatycznego była czynność stawu skro-
niowo-żuchwowego przed i po leczeniu chirurgicz-
nym. W grupie pacjentów po leczeniu operacyjnym 
zmniejszyła się liczba osób z tkliwością mięśnio-
wą. Nasilenie poszczególnych składowych klinicz-
nego wskaźnika dysfunkcji Di u pacjentów przed 
i po operacji prognatyzmu żuchwy nie było istotne 
statystycznie – rycina 3.

Z przeprowadzonego badania przedmiotowe-
go istotne statystycznie okazały się: maksymalne 
rozwarcie szczęk, laterotruzja prawo- i lewostron-
na, nagryz poziomy, kontakty zwarciowe oraz 
droga otwierania ust. Średnie wartości: rozwar-
cia szczęk, laterotruzji prawej i lewej zmalały po 
zabiegu chirurgicznym. Zakres ruchów bocznych 
w stronę lewą uległ większej zmianie niż w prawą. 
Nagryz poziomy z wartości ujemnej, czyli odwrot-
nego nagryzu, po operacji pionowej osteotomii ga-
łęzi żuchwy uzyskał prawidłową dodatnią wartość. 
Liczba kontaktów zwarciowych wzrosła po opera-
cji średnio o 11 – tabela 2. 

Omówienie wyników i dyskusja
Zmiany występowania objawów dysfunkcyjnych 
w stawach skroniowo-żuchwowych przed i po ope-
racji ortognatycznej były przedstawione w kilku 
pracach. Hu i wsp. [10] uzyskali poprawę u 75% pa-
cjentów, którym wykonano wewnątrzustną pionową 
osteotomię gałęzi żuchwy (ang. – Intraoral Vertical 
Ramus Ostetomy – IVRO). Badania Ueki i wsp. [11] 
wykazały poprawę u 92% pacjentów, którzy prze-
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Rycina 1. Zaawansowanie wskaźnika anamnestycz-
nego Helkimo przed i po operacji prognatyzmu żuchwy. 
Ai-0 – brak symptomów dysfunkcji; Ai-I – łagodne obja-
wy dysfunkcji; Ai-II – zaawansowane objawy dysfunkcji

Figure 1. Advancement of helkimo anamnestic index 
prior and following the surgical intervention In case of 
mandibular prognathism. Ai-0 – No symptoms of dys-
function; Ai-I – Mild symptoms of dysfunction; Ai-II – Ad-
vanced symptoms of dysfunction

Tabela 1. Porównanie anamnestycznego wskaźnika Helkimo Ai-0 przed i po leczeniu
Table 1. Comparison of helkimo anamnestic index before and after treatment

Odczuwanie objawów
(Ai-0)

Po zabiegu
Razem Poziom istotności

tak nie

Przed zabiegiem
tak 3 8 11

p = 0,05nie 3 6 9
Razem 6 14 20
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Rycina 2. Rozkład zaawansowania objawów wskaź-
nika dysfunkcji klinicznej Helkimo przed i po operacji 
prognatyzmu żuchwy. Di0 – brak objawów; DiI – objawy 
łagodne; DiII – objawy umiarkowane; DiIII – objawy za-
awansowane

Figure 2. Distribution of symptoms according to clinical 
helkimo anamnestic index prior and following the surgi-
cal intervention in case of mandibular prognathism. Di0 
– No symptoms of dysfunction; DiI – Lack of symptoms; 
DiII – Mild symptoms of dysfunction; DiIII – Advanced 
symptoms of dysfunction
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Rycina 3. Nasilenie poszczególnych objawów wskaź-
nika dysfunkcji klinicznej Helkimo przed i po operacji 
prognatyzmu żuchwy. A – zaburzony zasięg ruchu; B – 
zaburzona czynność stawu skroniowo-żuchwowego; C – 
bóle podczas ruchu; D – bóle mięśniowe; E – bóle stawu 
skroniowo-żuchwowego

Figure 3. Intensifi cation of various symptoms of helkimo 
clinical dysfunction index prior and after the surgical inter-
vention of mandibular prognathism. A – Disturbed range 
of motion; B – disturbed function of temporo-mandibular 
joint; C – pain throughout the movement; D – muscular 
pain; E – pain in the region of Temporo-mandibular joint

Tabela 2. Zestawienie wyników badanych parametrów opisujących ruchomość żuchwy i liczbę kontaktów zwarcio-
wych przed i po zabiegu chirurgicznym

Table 2. Collation of studied parameters describing mandibular movements and the number of occluding contacts prior 
and following the surgical intervention

Zmienne Czas badania N Średnia Odch.
std. Mediana Min. Maks. Dolny 

kwartyl
Górny 
kwartyl

Poziom 
istotności

Maksymalne 
rozwarcie szczęk

przed operacją 20 50,97 5,97 49,36 43,00 61,75 46,14 54,52
p < 0,0001

po operacji 20 44,67 6,47 43,30 33,15 58,58 40,84 46,07

Laterotruzja prawa
przed operacją 20 8,36 1,77 8,19 4,81 13,10 7,33 9,32

p < 0,02
po operacji 20 7,95 1,97 7,82 4,40 12,89 6,63 8,90

Laterotruzja lewa
przed operacją 20 9,13 1,94 9,32 4,59 12,48 7,67 10,41

p < 0,002
po operacji 20 7,57 1,34 7,45 5,45 11,08 6,67 8,26

Nagryz poziomy
przed operacją 20 -2,59 2,35 -2,73 -10,09 0,00 -3,50 -0,76

p < 0,0001
po operacji 20 1,57 0,86 1,64 0,00 3,46 0,92 2,11

Liczba kontaktów 
zwarciowych

przed operacją 20 10,85 3,77 10,00 4,00 20,00 8,50 13,00
p < 0,0001

po operacji 20 21,45 5,30 22,50 7,00 28,00 18,50 25,50
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byli tylko IVRO i w 77% pacjentów poddanych IVRO 
z osteotomią Le Fort I. Ogólnie, ustąpienie objawów 
nastąpiło u 88% poddanych zabiegowi IVRO. Wol-
ford i wsp. [12] zwracali uwagę na konieczność zna-
lezienia związków pomiędzy czynnością stawów 
skroniowo-żuchwowych (przy współistniejących 
wadach gnatycznych) a zabiegami chirurgicznymi. 
Ustalili oni, że zabiegi ortognatyczne mogą zapo-
czątkować lub zaostrzyć zaburzenia czynności sta-
wów skroniowo-żuchwowych. Zbadali 25 pacjentów 
z objawami dysfunkcji stawów i bólem przed i po 
chirurgicznej korekcie wady (okres obserwacji 2,2 
lata). Odsetek chorych z dolegliwościami bólowy-
mi stawów skroniowo-żuchwowych wzrósł z 36% 
przedoperacyjnie do 84% po zabiegu. 

Gavakos i Witt [13], analizując wyniki anamne-
stycznego i klinicznego wskaźnika, nie znaleźli za-
leżności pomiędzy wartościami wskaźników u pa-
cjentów z wadą doprzednią klasy III, leczonych 
ortodontycznie metodą kamuflażu, jak i ortognatycz-
nie bez przygotowania ortodontycznego. Porównanie 
pacjentów w naszej pracy wykazało, że przesunięcie 
w odczuwaniu dolegliwości ze strony układu stoma-
tognatycznego z umiarkowanych przed operacją do 
braku ich odczuwania po operacji było istotne staty-
stycznie (p = 0,05). Kliniczna ocena dysfunkcji narzą-
du żucia wskaźnikiem Helkimo przed i po operacji, 
w tych badaniach, nie była istotna statystycznie. Od-
notowano przesunięcia w zaawansowaniu sympto-
mów – wzrosła liczba osób z lekkimi a zmniejszyła 
się z umiarkowanymi objawami – jednakże były one 
niewielkie. Wyniki te są zgodne z otrzymanymi przez 
Łangowską-Adamczyk z wsp. [14]. Dokonali oni oce-
ny wskaźnikiem dysfunkcji klinicznej po operacyjnym 
leczeniu prognacji żuchwy. Znaczna większość – 
87% miała lekkie objawy dysfunkcji narządu żucia, 
13% nie wykazywało objawów klinicznych, a osób 
z objawami umiarkowanymi i ciężkimi nie stwierdzo-
no. W naszej pracy porównywano pacjentów przed 
i po chirurgicznym leczeniu wady szkieletowej klasy 
III techniką z dojścia zewnątrzustnego (ang. EVRO – 
Extraoral Vertical Ramus Osteotomy). Wyniki poope-
racyjne są zgodne z cytowanym doniesieniem, gdyż 
również nie stwierdzono umiarkowanych i ciężkich 
objawów. Z piśmiennictwa wynika, że od wielu lat 
kliniczny wskaźnik dysfunkcji w podobnych przypad-
kach utrzymuje się na zbliżonym poziomie zaawan-
sowania objawów [11, 15, 16]. Często autorzy podają 
ogólny odsetek pacjentów z jednym z objawów lub 
też bardziej szczegółowo je opisują. Kobayashi i wsp. 
[14] stwierdzili, że 18 z 51 pacjentów, czyli 35% miało 
jakieś zaburzenia stawów. Natomiast Ueki i wsp. [11] 
u pacjentów z przodożuchwiem morfologicznym naj-
częściej odnotowali w stawach skroniowo-żuchwo-
wych takie objawy, jak: trzeszczenia, trzaski, szczę-
kościsk, ból – w 47% przypadków. W późniejszych 
badaniach Ueki i wsp. [16] nadal stwierdzali podobne 
objawy stawowe: trzeszczenia, trzaski, lekki ból przy 
otwieraniu ust u pacjentów z wadami klasy III. Po 
zabiegu pionowej osteotomii gałęzi żuchwy objawy 

te ustąpiły u 92% pacjentów. Autorzy podsumowali, 
że rehabilitacja czynnościowa jest jednym z celów 
operacji ortognatycznej, ważne jest, że dochodzi do 
poprawnego ustalenia okluzji pooperacyjnej, ale rów-
nież zmniejszenia objawów ze strony stawów. Z prze-
prowadzonych przez nas badań klinicznych przed 
i po operacji prognacji żuchwy różnica w ruchomości 
żuchwy okazała się istotna statystycznie. Po zabiegu 
operacyjnym zmniejszyły się maksymalne rozwarcie 
szczęk i wychylenia boczne żuchwy. Większość ba-
daczy, ostatnich piętnastu lat, dokonała podobnych 
spostrzeżeń sugerując, że zmniejszenie ruchomości 
żuchwy utrzymywało się do roku po operacji [1, 6, 8, 
9]. Fujimura i wsp. [9] podali, że średnia maksymalna 
odległość międzysiekaczowa przy otwartych ustach 
uległa zmniejszeniu po zabiegu prognacji żuchwy 
o 2,5 mm. W naszych badaniach różnica ta wynosi-
ła 6,3 mm, w laterotruzji prawej 0,4 mm, a lewej 1,6 
mm. W badaniach ortodontycznych wskaźnik ana-
mnestyczny i kliniczny Helkimo jest równie często 
wykorzystywany, by stwierdzić, czy występuje zróż-
nicowanie w dysfunkcjach stawów skroniowo-żu-
chwowych u pacjentów z klasą I lub III, leczonych 
aparatami stałymi [17], a nawet są opracowania, 
w których stanowi on jeden z obowiązujących eta-
pów badania w procedurze postępowania ortodon-
tycznego [18]. W piśmiennictwie często poruszany 
jest też problem okresowo stwierdzanych objawów 
akustycznych i bólowych w stawach skroniowo-żu-
chwowych w różnych typach wad zgryzu przed i po 
zabiegu operacyjnym [12, 19]. Thomas i Tucker [20] 
dowiedli, że większe nasilenie natężenia dźwięków 
stwierdzane było w wadach retrognatycznych żu-
chwy, a mniejsze w prognatycznych. Autorzy ci po-
dali również, że graniczny wiek adaptacji do różnych 
zaburzeń zgryzowych w stawach skroniowo żuchwo-
wych to 25. rok życia. Podobny, bardziej intensywny 
charakter zaburzeń stawowych w wadach dotylnych 
w porównaniu z doprzednimi, szczególnie progna-
cji żuchwy, wykazali Helkimo [21], a także Yamada 
i wsp. [8]. Fujimura i wsp. [9] przed operacją stwier-
dzili dźwięki w stawie u 60% pacjentów obustronnie 
i 40% jednostronnie, które ustąpiły po operacji IVRO 
w 83%. Podobne rozważania prowadzili klinicyści 
analizujący wpływ zabiegów chirurgii ortognatycz-
nej [12, 22] na stany, w których stawy skroniowo-żu-
chwowe charakteryzują się płynną (bez dźwięków) 
funkcją. Ustalili oni, że zabiegi ortognatyczne mogły 
zapoczątkować lub zaostrzyć zaburzenia czynności 
stawów skroniowo-żuchwowych. Autorzy podkreśla-
li, iż prawidłowe relacje poszczególnych struktur ana-
tomicznych stawów są podstawą trwałego rezultatu 
zabiegu ortognatycznego, a wybór właściwej tech-
niki operacyjnej stanowił istotę uzyskania przewidy-
walnych i trwałych wyników pooperacyjnych. Osią-
gnięcie stanu równowagi warunkuje adaptację do 
nowej pozycji, co może trwać kilka miesięcy. Analiza 
zaburzeń w stawach skroniowo-żuchwowych, wyko-
nana z wykorzystywaniem anamnestycznego i kli-
nicznego wskaźnika Helkimo w odniesieniu do wad 
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zębowo-zgryzowych w trzech klasach Angle’a wyka-
zała, że najwięcej zaburzeń stwierdzano w III klasie, 
czyli wadach doprzednich – 90,9%, co dowodzi, że 
leczenie tych zaburzeń jest koniecznością [23].

W piśmiennictwie pojawiają się także donie-
sienia dotyczące wykorzystywania anamnestycz-
nego i klinicznego wskaźnika Helkimo w innych 
specjalnościach medycznych, jak np. reumatologii 
przy ocenie stawów skroniowo-żuchwowych [24, 
25], w badaniach udziału czynników psycho-so-
cjologicznych na zaburzenia w stawach skronio-
wo-żuchwowych [26, 27]. Można zatem przyjąć, 
że mimo iż wskaźnik Helkimo został opracowany 
czterdzieści lat temu jest stosowany w różnych sy-
tuacjach klinicznych podczas oceny stawów skro-
niowo-żuchwowych do chwili obecnej.

Wnioski
Na podstawie zaawansowania anamnestycznego 
wskaźnika Helkimo nie można jednoznacznie prze-
widywać nasilenia klinicznego wskaźnika dysfunkcji 
stawów Helkimo, z powodu indywidualnego stopnia 
poprawy obu tych wskaźników po operacji. 
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Streszczenie
Cel. Celem pracy była analiza nasilenia bruksizmu u pacjentów z różnym stopniem redukcji łuków zębowych w aspek-
cie zasadności przeprowadzenia rehabilitacji protetycznej.
Materiał i metody. Materiał do badań stanowiło 120 pacjentów w wieku 41–65 lat, obojga płci, którzy zgłosili się do 
Katedry i Zakładu Protetyki Stomatologicznej Akademii Medycznej we Wrocławiu w latach 2007–2010. Pacjenci zostali 
podzieleni na dwie grupy badawcze w zależności od stopnia redukcji łuków zębowych oraz grupę kontrolną z peł-
nym uzębieniem naturalnym. U wszystkich pacjentów przeprowadzono rutynowe badanie podmiotowe i przedmiotowe. 
Ocenę nasilenia bruksizmu przeprowadzono z wykorzystaniem wskaźnika bruksizmu wg Panek. Uzyskane wyniki ba-
dań poddano analizie statystycznej.
Wyniki. Wyniki badania nasilenia bruksizmu wskazują na wzrost częstości występowania stopnia B3 i B4 wraz z reduk-
cją łuku zębowego. Liczba przypadków z bruksizmem była podobna w obu grupach badawczych i niewiele większa niż 
w grupie kontrolnej.
Wnioski. 1. Redukcja uzębienia ma niewielki wpływ na częstość występowania bruksizmu. 2. Przypadki z ekstremalnie 
zredukowanym łukiem zębowym charakteryzuje największe nasilenie bruksizmu, w związku z tym stanowią one grupę 
pacjentów o największych potrzebach leczniczych.

Słowa kluczowe: zredukowany łuk zębowy, bruksizm, rehabilitacja protetyczna.

Abstract
Aim. The aim of the study was to analyze the intensity of bruxism in patients with different amounts of dental arch re-
duction in relationship with prosthetic treatment needs.
Material and methods. The study group included 120 individuals of both genders, aged 41–65, selected from patients 
admitted to The Department of Prosthodontics, Wrocław Medical University in the years 2007–2010. Patients were 
divided into two study groups depending on the amount of dental arch reduction and a control group including indivi-
duals with complete natural dentition. All patients underwent a routine interview and general oral cavity examination. 
The assessment of bruxism intensity was carried out on the basis of the Bruxism Intensity Index by Panek. The data 
obtained underwent statistical analysis.
Results. The results of this study on parafunctions indicate a higher intensity of bruxism (B3, B4) together with a reduction in 
dental arch. The prevalence of bruxism was similar in both study groups and only a little higher than in the control group. 
Conclusions. 1) There is only a minor correlation between a reduction of dentition and the prevalence of bruxism. 2) 
Individuals with extremely shortened dental arches revealed a higher intensity of bruxism, thus this group of patients 
has the highest treatment needs and prosthetic rehabilitation in this group is inevitable.

Keywords: shortened dental arch, bruxism, prosthetic rehabilitation.
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Wstęp
Termin zredukowany łuk zębowy, określany zgod-
nie z piśmiennictwem anglojęzycznym jako skró-
cony łuk zębowy (shortened dental arch), można 
zdefiniować jako obecność nienaruszonego cią-
gu zębów przednich i zredukowanej liczby zębów 
bocznych. Został on wprowadzony w 1981 roku 
przez holenderskiego lekarza protetyka Käysera 
[1], ale badania nad tym typem braków zębowych 
były prowadzone już wcześniej, a pierwszej próby 
jego scharakteryzowania dokonał w 1976 roku Pi-
lot [2]. W piśmiennictwie polskim ten typ braków 
zębowych określany jest jako jedno lub obustron-

ny brak skrzydłowy i zaliczany według Applega-
te’a i Kennedy’ego do klasy I lub II, a według Ga-
lasińskiej-Landsbergerowej do klasy III braków 
zębowych. Badania Käysera podważyły słuszność 
funkcjonującej od wielu lat mechanistycznej kon-
cepcji rehabilitacji protetycznej, określonej przez 
Lewina jako syndrom 28 zębów (28 teeth syndro-
me), według której każdy utracony ząb powinien 
być odbudowany w celu zachowania prawidło-
wych stosunków morfologicznych w układzie sto-
matognatycznym i zabezpieczenia dobrej wydol-
ności żucia [1, 3, 4]. Nowa koncepcja rehabilitacji 
protetycznej zredukowanego łuku zębowego za-
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kładała, że wraz z rozwojem ewolucyjnym ludzkiej 
rasy doszło do przewartościowania poszczegól-
nych funkcji układu stomatognatycznego. Funkcje 
społeczne, takie jak komunikacja werbalna oraz 
estetyka uzębienia, stały się znacznie ważniejsze 
niż funkcja żucia i rozdrabniania pokarmu [5, 6]. 
Promowana przez Käysera koncepcja rehabilitacji 
zorientowana była na rozwiązanie problemów kli-
nicznych (problem-oriented approach) [7, 8] w le-
czeniu zredukowanego łuku zębowego i spotkała 
się z dużym uznaniem lekarzy praktyków, a także 
wielu badaczy, w tym Pilota [2], Sarity [9–13] i Wit-
tera [14–25].

Bruksizm jest parafunkcją polegającą na nawy-
kowym i nieświadomym zaciskaniu i/lub zgrzytaniu 
zębami. Długotrwały bruksizm może prowadzić do 
ścierania się szkliwa w postaci wyraźnie ograni-
czonych, błyszczących miejsc starcia (pól abrazyj-
nych), występujących na stokach guzków zębów 
bocznych i brzegach siecznych zębów przednich. 
Wzmożone obciążenie tkanek twardych zębów 
może także wywoływać odpryskiwanie pryzmatów 
szkliwnych w okolicy przyszyjkowej (abfrakcje) [26, 
27]. Ponadto w trakcie ruchów parafunkcjonalnych 
wyzwalają się odruchowo silne skurcze izome-
tryczne mięśni żucia, a zwłaszcza mięśni żwaczy 
i skroniowych. Może wówczas dochodzić do sta-
le utrzymującego się wzmożonego napięcia tych 
mięśni, które prowadzi do ich stopniowego prze-
rostu (charakterystyczny obraz kwadratowej twa-
rzy) oraz uszkodzeń błony śluzowej jamy ustnej 
i tkanek przyzębia. Wzmożone napięcie mięśnia 
skrzydłowego bocznego może być jedną z przy-
czyn przemieszczenia krążka stawowego stawu 
skroniowo-żuchwowego [28, 29].

Cel pracy
Celem pracy była analiza nasilenia bruksizmu 
u pacjentów z różnym stopniem redukcji łuków zę-
bowych w aspekcie zasadności przeprowadzenia 
rehabilitacji protetycznej.

Materiał i metody
Materiał do badań stanowiło 120 pacjentów, w tym 
78 kobiet i 42 mężczyzn, w wieku od 41 do 65 lat 

(średnia 55,2), którzy zgłosili się do Katedry i Za-
kładu Protetyki Stomatologicznej Akademii Me-
dycznej we Wrocławiu. Pacjenci zostali podziele-
ni na trzy grupy w zależności od stopnia redukcji 
uzębienia. Grupę A stanowili pacjenci z brakiem 
zębów trzonowych w obu łukach zębowych (20 
zachowanych zębów własnych), a grupę B pacjen-
ci z brakiem wszystkich zębów przedtrzonowych 
i trzonowych (12 zachowanych zębów przednich). 
Do grupy C zaliczono pacjentów z pełnym uzę-
bieniem (28 zachowanych zębów własnych nie li-
cząc zębów ósmych) i potraktowano ją jako grupę 
kontrolną względem grup badawczych. Pacjentów 
z grupy A określono jako przypadki ze zredukowa-
nym łukiem zębowym, a z grupy B jako przypadki 
z ekstremalnie zredukowanym łukiem zębowym.

Stopień nasilenia bruksizmu oceniano za po-
mocą wskaźnika opracowanego przez Panek 
[30, 31]. Do jego określenia wykorzystano dane 
uzyskane podczas badania podmiotowego oraz 
przedmiotowego. W badaniu podmiotowym 
określono pobudliwość emocjonalną pacjenta 
i świadomość względem występowania u niego 
bruksizmu. W badaniu przedmiotowym ocenio-
no napięcie i tkliwość mięśni żucia, stopień star-
cia tkanek twardych zębów na powierzchniach 
żujących i brzegach siecznych oraz obecność 
przerostu mięśni żwaczy, bliznowatych zgrubień 
lub krwawych wybroczyn na błonie śluzowej po-
liczków na wysokości powierzchni żującej zębów 
bocznych i impresji zębów na brzegu języka. Po-
szczególnym objawom bruksizmu zostały przypi-
sane wartości liczbowe, zgodnie z zasadą – niższe 
wartości punktowe dla objawów subiektywnych 
mogących towarzyszyć innym schorzeniom, wyż-
sze – dla objawów obiektywnych wskazujących na 
morfologiczne uszkodzenia narządu żucia. Suma 
punktów dla każdego pacjenta składa się z licz-
by jednostek wskazującej na liczbę objawów oraz 
liczby dziesiątek określającej stopień starcia pato-
logicznego zębów. Pacjenci, na podstawie wskaź-
nika nasilenia bruksizmu wg Panek, zostali zalicze-
ni do jednej z czterech podgrup o różnym stopniu 
nasilenia tej parafunkcji. Wskaźnik bruksizmu wg 
Panek oraz stopień nasilenia bruksizmu wg Panek 

Tabela 1. Wskaźnik bruksizmu wg Panek [30]

Table 1. Bruxism index by Panek

Objawy Punkty
Dodatni wywiad w kierunku bruksizmu 2
Wzmożona pobudliwość psychoemocjonalna 1
Zwiększone napięcie i/lub tkliwość mięśni żucia 1
Przerost mięśni żwaczy 2
Bliznowate zgrubienie błony śluzowej policzków na wysokości powierzchni żującej zębów bocznych, impresje zębów na brzegu języka 1

Starcie zębów wg Broca:
I° – tarczki starcia
II° – odsłonięte wysepki zębiny
III° – widoczna duża powierzchnia zębiny
IV° – obniżenie korony zęba z powodu starcia 

2
10
20
30
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są przedstawione w tabeli 1. i 2. Uzyskane wyniki 
badań poddano analizie statystycznej z wykorzy-
staniem testu t-Studenta oraz testu ANOVA rang 
Kruskala-Wallisa.

Wyniki badań
Rozkład poszczególnych wartości wskaźnika 
bruksizmu wg Panek w badanych grupach ze-
stawiono w tabeli 3. i przedstawiono na rycinie 1. 
Porównując wartości wyżej opisanego wskaźnika 
w poszczególnych grupach badawczych, stwier-
dzono prawie trzykrotnie częstsze występowa-
nie bruksizmu przebytego (B4) w grupie B (27%) 
niż w grupie kontrolnej C (10%). Zaobserwowano 
również znacznie częstsze występowanie bruksi-
zmu czynnego utrwalonego z patologicznym star-
ciem zębów (B3) w grupach A (70%) i B (55%) niż 
w grupie kontrolnej C (47%). Częstsze występo-
wanie bruksizmu stopnia B3 i B4 w grupie B niż 
w grupie kontrolnej C było istotne statystycznie 
(p = 0,019070).

Omówienie wyników
Wyniki badań wskazują na niewielki wzrost czę-
stości występowania bruksizmu wraz z utratą 
uzębienia (grupa C – 87,5% przypadków, grupa 
A – 97,5% przypadków, a grupa B – 100% przy-
padków). Zjawisko to może być związane z prze-
mieszczeniem zębów, co zgadza się z wynikami 
badań Craddock [32], które wykazały, że utrata 
zębów bocznych sprzyja przemieszczaniu oraz 
supraerupcji pozostałego uzębienia, prowadząc 
do powstawania przedwczesnych kontaktów oraz 
przeszkód zwarciowych zarówno w zwarciu cen-
trycznym, jak i ekscentrycznym. Przeszkody te, 
w połączeniu ze wzmożonym napięciem psycho-
emocjonalnym oraz podatną na stres osobowo-
ścią, mogą wywołać bruksizm oraz dysfunkcje 
stawów skroniowo-żuchwowych [33–37]. Nato-
miast badania zespołów Wittera [17, 18] i Lenza 
[38, 39] świadczą o występowaniu tylko niewielkiej 
migracji zębów u pacjentów ze skróconym łukiem 
zębowym, która miała charakter samoogranicza-

jący i była na akceptowalnym poziomie. W związ-
ku z tym u pacjentów tych bardzo rzadko obser-
wowano powstawanie przeszkód zwarciowych 
i związanego z nimi bruksizmu.

Wnioski
1. Redukcja uzębienia ma niewielki wpływ na 

częstość występowania bruksizmu. 
2. Przypadki z ekstremalnie zredukowanym łu-

kiem zębowym charakteryzuje największe na-
silenie bruksizmu, w związku z tym stanowią 
one grupę pacjentów o największych potrze-
bach leczniczych.

Tabela 2. Stopień nasilenia bruksizmu wg Panek [30]

Table 2. Bruxism intensity by Panek

Stopień Nazwa Punkty
B1 Bruksizm przypuszczalny 2–3
B2 Bruksizm czynny bez większych uszkodzeń twardych tkanek zębów 4–9

B3 Bruksizm czynny utrwalony z patologicznym starciem zębów
11–19
21–29
> 30

B4 Bruksizm przebyty 10, 20 lub 30

Tabela 3. Nasilenie bruksizmu wg Panek w badanych grupach

Table 3. Bruxism intensity in study groups by Panek

 Grupa

Stopień A (N = 40) B (N = 40) C (N = 40) Razem (N = 120)

B 0 1 (2,5%) 0 (0%) 5 (12,5%) 6 (5%)

B 1 4 (10%) 4 (10%) 6 (15%) 14 (11,7%)

B 2 2 (5%) 3 (7,5%) 6 (15%) 11 (9,2%)

B 3 28 (70%) 22 (55%) 19 (47,5%) 69 (57,5%)

B 4 5 (12,5%) 11 (27,5%) 4 (10%) 20 (16,7%)

∑ B1–B4 39 (97,5%) 40 (100%) 35 (87,5%) 114 (95%)

Rycina 1. Ocena nasilenia bruksizmu wg Panek (w stop-
niach) w badanych grupach
Figure 1. Evaluation of bruxism intensity by Panek (in 
degrees) in study groups
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Streszczenie
Wstęp. Tłuszczaki są najczęściej występującymi nowotworami łagodnymi tkanek miękkich, jednak rzadko odnotowuje 
się ich obecność w obrębie jamy ustnej. Rosną zazwyczaj bezobjawowo i bezboleśnie, niezwykle rzadko dając wznowy. 
W obrazie mikroskopowym komórki tłuszczaka przypominają dojrzałe adipocyty, podzielone tkanką łączną. 
Cel. Omówienie leczenia tłuszczaków techniką laserową.
Materiał i metody. W Zakładzie Chirurgii Stomatologicznej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi, w latach 2011–2012, 
leczono 43 osoby z powodu tłuszczaków. W tej grupie było 11 (25,6%) kobiet i 32 (74,4%) mężczyzn. Wiek chorych 
wahał się od 45 do 68 lat. Obecność niebolesnych, podśluzówkowych lub podskórnych guzów o średnicy 1–3,5 cm 
stwierdzono w obrębie: skóry nad mięśniem policzkowym – 4 (9,3%) przypadki, czoła – 6 (13,95%) chorych, wargi 
dolnej – 11 (25,6%) pacjentów, dna jamy ustnej – 8 (18,6%) przypadków, ujścia ślinianki przyusznej – 8 (18,6%) osób, 
języka – 4 (9,3%) chorych oraz w części zębodołowej żuchwy, w okolicy zębów przedtrzonowych i trzonowych – 2 
(4,65%) przypadki. W znieczuleniu nasiękowym 2% Lignokainą w ilości 0,3 ml nożem laserowym o mocy 3 W nacięto 
błonę śluzową, którą odwarstwiono. Następnie preparując tkanki dotarto do guza, który wyłuszczono w całości i prze-
słano do badania histopatologicznego do Katedry Patomorfologii UM w Łodzi.
Wyniki. Otrzymane wyniki badań histopatologicznych potwierdziły wstępne rozpoznanie tłuszczaka. W 15 (34,9%) 
przypadkach stwierdzono tłuszczaka, u 13 (30,2%) chorych włókniakotłuszczaka, u 10 (23,3%) osób tłuszczaka skór-
nego, a w 5 (11,6%) przypadkach naczyniakotłuszczaka. W badaniu kontrolnym po 14 dniach stwierdzono prawidłowe 
gojenie rany, a po 12 i 24 miesiącach nie odnotowano wznowy choroby. Wyniki estetyczne i czynnościowe były zado-
walające.

Słowa kluczowe: tłuszczaki, laser CO2, nowotwór łagodny.

Abstract
Introduction. Lipomas are the most common benign soft tissue tumors, but their occurrence in the oral cavity is rarely 
recorded. They are generally asymptomatic and painless, very rarely giving recurrence. Microscopically cells resemble 
mature adipocytes, divided by connective tissue. 
Aim. Review of the CO2 laser treatment of lipomas.
Material and methods. 43 patients were treated because of lipomas in 2011–2012, in the Department of Oral Surgery, 
Medical University of Lodz. This group consisted of 11 (25.6%) women and 32 (74.4%) men, whose age ranged from 
45 to 68 years. The presence of lesions appearing as insolated, mobile, non-tender, subcutaneous or submucous mas-
ses measuring 1–3.5 cm in diameter, were found within: skin above buccal muscle – 4 (9.3%) cases, the forehead – 6 
(13.95%) patients, lower lip – 11 (25, 6%), floor of the mouth – 8 (18.6%), the duct of parotid gland – 8 (18.6%), tongue 
– 4 (9.3%) and in the alveolar part of the mandible – the premolars and molars area – 2 (4.65%) cases. In local infliltra-
tion anaesthesia with 0,3 ml of 2% Lidocaine, the focused continuous laser beam of 3 W was used. The mucosa was 
incised and subsequently prepared. Afterwards the tumor was enucleated alongside the surrounding fibrous capsule. 
The material was sent for histopathological evaluation.
Results. The results of histopathological examination confirmed the initial diagnosis of lipoma in 15 (34.9%) cases, 
whereas in 13 (30.2%) patients – fibrolipoma, in 10 (23.3%) – cutaneous lipoma, and in 5 (11.6%) cases angiolipoma. 
The follow up examination after 14 days showed that healing was uneventful, and after 12 and 24 months no signs or 
symptoms of recurrence developed. The functional and esthetical result was satisfactory. 

Keywords: lipomas, CO2 laser, benign tumor.
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Wykorzystanie lasera CO2 w leczeniu tłuszczaków

The use of the CO2 laser in treatment of lipomas
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Wstęp
Tłuszczaki są najczęściej występującymi nowo-
tworami łagodnymi tkanek miękkich, jednak rzad-
ko odnotowuje się ich obecność w obrębie jamy 
ustnej. Fregnani i wsp. [1] szacują, że 1–4,4% 
wszystkich zmian łagodnych jamy ustnej to tłusz-

czaki. Pojawiają się zwykle pojedynczo. Mogą być 
zlokalizowane na języku, wargach, policzkach, 
w dnie jamy ustnej. Ich mnogie występowanie 
związane jest z zespołami chorobowymi, m.in. 
z zespołem Gardnera i Madelunga oraz umiejsco-
wieniem w rejonie głowy i szyi [2]. Tłuszczaki są 
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okrągłe lub owalne, miękkie i grudkowate, często 
posiadają szypułę, a dzięki torebce łącznotkanko-
wej są dobrze odgraniczone od podłoża. Rosną 
zazwyczaj bezobjawowo i bezboleśnie, niezwykle 
rzadko dając wznowy. W obrazie mikroskopowym 
komórki tłuszczaka przypominają dojrzałe adipo-
cyty, podzielone tkanką łączną. Niejednokrotnie 
ich komórki zawierają włókna, naczynia lub sub-
stancję śluzowatą [3].

Leczenie tłuszczaków jest chirurgiczne. W przy-
padku tłuszczaków głowy i szyi, oprócz standar-
dowych procedur chirurgicznych, zaleca się stery-
doterapię miejscową, ultradźwięki, liposukcję oraz 
lipektomię. W leczeniu tłuszczaków jamy ustnej 
Janas [4] od wielu lat z bardzo korzystnym wyni-
kiem stosuje wyłuszczenie zmian przy pomocy 
promieniowania laserowego lasera CO2.

Cel pracy 
Omówienie leczenia tłuszczaków techniką laserową.

Materiał i metody
W Zakładzie Chirurgii Stomatologicznej Uniwer-
sytetu Medycznego w Łodzi, w latach 2011–2012, 
leczono 43 osoby z powodu tłuszczaków. Chorzy 
byli kierowani do naszego szpitala w celu kon-
sultacji i dalszego leczenia przez lekarzy derma-
tologów, chirurgów plastycznych oraz lekarzy ro-
dzinnych. W tej grupie było 11 (25,6%) kobiet i 32 
(74,4%) mężczyzn (Tabela 1). Wiek chorych wahał 
się od 45 do 68 lat (Tabela 2). U wszystkich osób 
wykluczono współistnienie chorób ogólnych oraz 
rodzinnego występowania tłuszczaków. Obecność 
niebolesnych, podśluzówkowych lub podskórnych 
guzów o średnicy 1–3,5 cm stwierdzono w obrę-
bie: skóry mięśnia policzkowego – 4 (9,3%) przy-
padki, czoła – 6 (13,95%) chorych, wargi dolnej – 

11 (25,6%) (Rycina 1) pacjentów, dna jamy ustnej 
– 8 (18,6%) przypadków, ujścia ślinianki przyusznej 
– 8 (18,6%) osób, języka – 4 (9,3%) chorych oraz 
w części zębodołowej żuchwy, w okolicy zębów 
przedtrzonowych i trzonowych – 2 (4,65%) przy-
padki (Rycina 2). W znieczuleniu nasiękowym 2% 
Lignokainą w ilości 0,3 ml skupioną wiązką pro-
mienia laserowego lasera CO2 o mocy 3 W w opcji 
pracy ciągłej, nacięto błonę śluzową, którą odwar-
stwiono (Rycina 3). Następnie, preparując tkan-
ki promieniowaniem laserowym dotarto do guza, 
który wyłuszczono w całości i przesłano do bada-
nia histopatologicznego do Katedry Patomorfolo-
gii UM w Łodzi (Ryciny 4 i 5). Ranę pooperacyjną 
pozostawiono do wygojenia przez ziarninowanie 
(Rycina 6).

Tabela 1. Podział chorych ze względu na płeć

Table 1. Patient gender breakdown

Płeć Liczba chorych
KOBIETY 11
MĘŻCZYŹNI 32
RAZEM 43

Tabela 2. Wiek chorych w latach

Table 2. Number and age of patients

Wiek w latach Liczba chorych
45–50 6
51–55 4
56–60 16
61–65 13
66–68 4
Razem 43

Rycina 1. Tłuszczak wargi dolnej

Figure 1. Lipoma of the lower lip
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Wyniki
Otrzymane wyniki badań histopatologicznych 
potwierdziły wstępne rozpoznanie tłuszczaka. 
Jednak ze względu na różnorodne utkanie histo-
logiczne w 15 (34,9%) przypadkach stwierdzono 
tłuszczaka, u 13 (30,2%) chorych włókniakotłusz-
czaka, u 10 (23,3%) osób tłuszczaka skórnego, 
a w 5 (11,6%) przypadkach naczyniakotłuszczaka 
(Tabela 3). W badaniu kontrolnym po 14 dniach 
stwierdzono prawidłowe gojenie rany (Rycina 7), 
a po 12 i 24 miesiącach nie odnotowano wznowy 
choroby. Wyniki estetyczne i czynnościowe były 
zadowalające.

Omówienie
Tłuszczaki zbudowane są z macierzystych komó-
rek tłuszczowych oraz niewielkiej ilości struktur 

Rycina 2. Lokalizacja tłuszczaków

Figure 2. Location of lipomas

Rycina 3. Nacięcie błony śluzowej wargi dolnej laserem CO2

Figure 3. Incision of the mucosa of the lower lip by CO2 laser

Tabela 3. Rozpoznanie histopatologiczne

Table 3. Histopathological diagnosis

Rozpoznanie histopatologiczne Liczba pacjentów %
Tłuszczak klasyczny 15 34,9
Włókniakotłuszczak 13 30,2
Tłuszczak skórny 10 23,3
Naczyniakotłuszczak 5 11,6
RAZEM 43 100
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Rycina 4. Częściowe uwidocznienie guza

Figure 4. Clear visualization of the tumor

Rycina 5. Całkowite uwidocznienie guza

Figure 5. The overall visualization of the tumor

Rycina 6. Rana pozostawiona do wyziarninowania

Figure 6. The wound left healing by granulation



Wykorzystanie lasera CO2 w leczeniu tłuszczaków

DENTAL FORUM  /2/2014/XLII 31PRACE ORYGINALNE

międzykomórkowych. Rosną powoli, w większości 
przypadków nie powodując dolegliwości bólowych 
oraz objawów ogólnych. Także nie dają nawrotów 
choroby [5], co potwierdzono naszymi badaniami 
klinicznymi. 

Etiologia powstawania tłuszczaków nie jest 
znana. Niedzielska i wsp. [2] twierdzą, że tłusz-
czaki pojedyncze są następstwem urazów me-
chanicznych, natomiast ich mnogie występowanie 
ma podłoże genetyczne. Tłuszczaki jamy ustnej 
diagnozuje się najczęściej w wieku 50 do 62 lat 
[1]. Dane te korespondują z naszymi obserwacja-
mi. Ponadto Manor i wsp. [6] uznają, że te wolno 
rosnące guzy powszechnie diagnozowane są przy 
wielkości 2,0 a 2,2 cm. Natomiast u leczonych 
przez nas chorych średnica guzów obejmowała 
od 1 do 3,5 cm.

Według piśmiennictwa, [7] podniebienie naj-
mniej predysponuje do wystąpienia tłuszczaka. 
Jest to związane z dostępnością tkanki tłuszczo-
wej, która jest bogata w błonie śluzowej policz-
ka. Jednak miejscem najczęściej występującym 
tłuszczaków są: warga, język, błona śluzowa jamy 
ustnej, dno jamy ustnej, co jest zgodne z naszymi 
obserwacjami.

Z kolei histopatologiczne wyniki naszego ba-
dania wykazały, że klasyczne tłuszczaki i włók-
niakotłuszczaki diagnozowane są najczęściej, tzn. 
34,9% i 30,2%. Obserwacje Fregnaniego i wsp. [1] 
potwierdzają te wyniki, podczas gdy inni autorzy 
[8, 9] obserwowali częstsze diagnozowanie kla-
sycznych tłuszczaków. Autorzy upatrują przyczy-
nę rozbieżności w różnym pochodzeniu badanych 
lub w kryteriach diagnostycznych.

Leczenie tłuszczaków jamy ustnej, włącznie 
ze wszystkim wariantami histologicznymi, polega 
na miejscowym wycięciu zmiany. Istnieje wiele 
metod operacyjnych pozwalających na skuteczne 

Rycina 7. Wizyta kontrolna 14 dni po zabiegu

Figure 7. Visist 14 days after surgery

ich usunięcie. Oprócz metod konwencjonalnych, 
Grzesiak-Janas i wsp. [10] podkreślają zalety uży-
cia lasera CO2, jako konkurencję dla stosowanych 
dotychczasowych metod. Według autorek techni-
ka laserowa jest bezkrwawa, co znacznie skraca 
czas leczenia oraz ogranicza do minimum ryzyko 
zakażeń. Autorki dowodzą również, iż zabiegi wy-
konywane techniką laserową są niebolesne, a bli-
zny pooperacyjne niewidoczne.

Laser CO2 charakteryzuje się doskonałymi 
właściwościami koagulacyjnymi i tnącymi. Jest to 
wiązka światła monochromatycznego, koherent-
nego o długości fali 110 600 nm, która wywołuje 
w tkankach reakcje termiczne i prowadzi do de-
naturacji białek oraz odparowania płynów tkan-
kowych. Przesuwając po operowanej powierzchni 
wiązkę promieni o dostatecznej gęstości, mocy 
oraz o dużej częstotliwości, uzyskuje się efekt zbli-
żony do cięcia skalpelem [11, 12].

Warto podkreślić, iż technika laserowa umoż-
liwia cięcie i koagulowanie tkanek zakażonych, 
gdyż światło laserowe działa wyjaławiająco przez 
wytwarzanie wysokich temperatur w miejscu na-
promieniowania. Ponadto wykorzystanie lasera 
CO2 stwarza możliwość precyzyjnego i atrauma-
tycznego operowania. 

W chirurgii techniką laserową, w porównaniu 
z tradycyjną metodą za pomocą skalpela, opóź-
nione jest gojenie ran pooperacyjnych. Całkowite 
wygojenie rany, w zależności od rozległości cięcia, 
trwa 12–14 dni, gdyż rana goi się przez ziarninowa-
nie [13, 14]. Jednak z naszych wieloletnich obser-
wacji wynika, iż pacjenci raz operowani techniką 
laserową, w przypadku wykonania innego zabiegu 
w obrębie jamy ustnej i twarzy decydują się także 
na skalpel laserowy. 

Zastosowanie lasera staje się również kon-
kurencyjne pod względem ekonomicznym, gdyż 



Piotr Osica, Anna Janas

DENTAL FORUM  /2/2014/XLII32 PRACE ORYGINALNE

pomimo braku refundacji tej metody przez NFZ, 
terapia ta cieszy się coraz większym zaintereso-
waniem wśród pacjentów [15].

Wnioski
Leczenie tłuszczaków z użyciem lasera CO2 jest 
metodą godną polecenia.

Praca finansowana przez Uniwersytet Medycz-
ny w Łodzi w ramach działalności statutowej nr 
503/2–163–01/503–01
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Streszczenie
Dysplazja ektodermalna (ED) jest wrodzonym zespołem zaburzeń rozwojowych tkanek pochodzenia ektodermalne-
go. ED może być dziedziczone jako cecha autosomalna dominująca lub recesywna. Charakterystyczne objawy tego 
zespołu dotyczą skóry i jej przydatków, zębów, oka, ucha, nadnerczy, układu nerwowego, a także twarzowej części 
czaszki. Rozpoznano i zdefiniowano około 200 postaci tego schorzenia; w około 120 postaciach objawy dotyczą jamy 
ustnej i zębów. Jedna z kilkudziesięciu klasyfikacji ED, wg Freire-Maia i Pinheiro, opiera się na występowaniu czterech 
głównych objawów klinicznych: zaburzeniu owłosienia, nieprawidłowości uzębienia, anomalii w budowie paznokci oraz 
dyshydrosis. Mnogie i różnorodne objawy dysplazji ektodermalnej sprawiają, że leczenie pacjentów jest interdyscypli-
narne.

Słowa kluczowe: dysplazja ektodermalna, objawy, zaburzenia owłosienia, nieprawidłowości uzębienia, anomalie pa-
znokci, dyshydrosis.

Abstract
Ectodermal dysplasia (ED) is a congenital syndrome of developmental disorders in tissues derived from the ectoderm. 
The inheritance of ED may be autosomal dominant or recessive. The distinctive features of this syndrome involve the 
skin and appendages, dentition, eye, ear, adrenal glands, nervous system and facial part of the skull. Over 200 forms 
of this disease are described, about 120 include symptoms located in the oral cavity and dentition. One of the several 
classifications, by Freire-Maia and Pinheiro, is based on the presence of four leading clinical symptoms: hair disorders, 
dental anomalies, nail disorders and dyshidrosis. ED needs multidisciplinary treatment because of the multitude and 
variety of its symptoms.

Keywords: ectodermal dysplasia, symptoms, hair disorders, dental anomalies, nail anomalies, dyshidrosis.
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Objawy dysplazji ektodermalnej 
według klasyfi kacji Freire-Maia i Pinheiro

Symptoms of ectodermal dysplasia according to Freire-Maia and Pinheiro
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Dysplazja ektodermalna jest genetycznie uwarun-
kowanym zespołem wad rozwojowych struktur 
pochodzenia ektodermalnego. Główne objawy 
dysplazji ektodermalnej dotyczą skóry i jej przy-
datków (włosów, paznokci, gruczołów potowych, 
ślinowych, łzowych, łojowych), uzębienia, budowy 
części twarzowej czaszki, tkanek oka, ucha, nad-
nerczy, układu nerwowego oraz rozwoju umysło-
wego [1–7].

Jednym z kilkunastu podziałów dysplazji ekto-
dermalnych, mających na celu ułatwienie i uści-
ślenie diagnozy, jest podany w 1988 roku przez 
Freire-Maia i Pinheiro. Zaproponowali oni rozdzie-
lenie dysplazji ektodermalnej na dwie grupy: A i B. 
W swojej klasyfikacji oparli się na ocenie wystę-
powania czterech podstawowych objawów kli-
nicznych, oznaczonych numerami: 1 – zaburzenia 
owłosienia (trichodysplazja), 2 – nieprawidłowości 
uzębienia, 3 – dysplazja paznokci (onychodyspla-

zja), 4 – zaburzenia potliwości (dyshydrosis). W gru-
pie A do rozpoznania defektu ektodermalnego wy-
starczyły dwie z wymienionych nieprawidłowości, 
a w grupie B – przynajmniej jedna z podanych cech 
oraz inny objaw pochodzenia ektodermalnego, np. 
zmiany skórne, zaburzenia narządu wzroku lub 
słuchu. W grupie A badacze wyróżnili 11 podgrup, 
w zależności od obserwowanych objawów. Na 
przykład. w podgrupie 1–2–3–4 występują zabu-
rzenia owłosienia, uzębienia, paznokci i potliwości 
(zespół Christ–Siemens–Touraine), w podgrupie 
1–2–4 – zaburzenia owłosienia, uzębienia i potli-
wości (dysplazja Bööka), w podgrupie 1–2 – zabu-
rzenia owłosienia i uzębienia (zespół Mikaeliana). 
Podgrupy obejmują tzw. czyste postacie dysplazji 
ektodermalnej („pure” ED) oraz zespoły dysplazji 
ektodermalnych (ED syndromes), w których dodat-
kowo występują nieprawidłowości ze strony orga-
nów wewnętrznych i niedorozwój umysłowy [8, 9].
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Zaburzenia owłosienia (trichodysplazja)
Pierwszy objaw dysplazji ektodermalnej w klasy-
fikacji Freire-Maia i Pinheiro dotyczy owłosienia, 
które jest słabo rozwinięte (hypotrichosis). Włosy 
są najczęściej jasne, krótkie, delikatne, cienkie 
i łamliwe, czasami występuje brak brwi i/lub rzęs. 
Opisywane zaburzenia to między innymi łysie-
nie ogniskowe (np. w zespole Bloch-Sulzberge-
ra), przewlekłe zapalenie owłosionej skóry głowy 
z tworzeniem strupów (w zespole Rappa-Hodkina) 
oraz genetycznie uwarunkowane dystrofie łodyg 
(rozszczep węzłowaty włosa, włosy skręcone, 
trichotiodystrofia). U pacjentów z trichitiodystro-
fią, w związku z defektem metabolicznym siarki, 
stwierdza się włosy bardzo kruche i łamliwe. Ba-
dania biochemiczne wykazują zmniejszenie liczby 
aminokwasów siarkowych (cystyny i cysteiny). Za-
burzenia owłosienia u pacjenta z ED przedstawio-
no na rycinie 1 [10–19]. 

Nieprawidłowości uzębienia
Objawy dysplazji ektodermalnej w zakresie uzę-
bienia, to nieprawidłowości zębowe dotyczące 

liczby, budowy, położenia oraz czasu i kolejności 
wyrzynania zębów mlecznych i stałych. Występu-
ją: wrodzony brak zawiązków (agenezja) w uzę-
bieniu mlecznym lub/i stałym, zmiany kształtu 
zębów (zęby pieńkowate, kołkowate, stożkowate) 
i ich wymiarów (mikrodoncja, zmniejszona liczba 
guzków zębów trzonowych), zęby taurodontyczne, 
zatrzymane, wrodzone, noworodkowe, rzadziej 
nadliczbowe oraz hipoplazja szkliwa. Najczęściej 
obserwuje się wrodzony brak ostatnich zębów 
z każdej grupy zębowej – trzecich zębów trzono-
wych, drugich zębów przedtrzonowych, górnych 
bocznych zębów siecznych [20, 21]. W uzębieniu 
mlecznym braki są obserwowane głównie w oko-
licy zębów siecznych [21]. Agenezji zębów mlecz-
nych najczęściej towarzyszy wrodzony brak ich 
stałych następców, przy czym nasilenie nieprawi-
dłowości w uzębieniu stałym jest na ogół większe 
[19, 22].

Występuje opóźnienie i zmiana kolejności wy-
rzynania zębów. Badania Uslenghi [23] i wsp. wy-
kazały, że u dzieci z hipodoncją rozwój zębów jest 
średnio o 1,5 roku opóźniony w porównaniu do 
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D

Rycina 1. Nieprawidłowości owłosienia u pacjentów z dysplazją ektodermalną: A – łysienie bliznowaciejące, B – 
hipotrichoza w badaniu klinicznym, C – trichotiodystrofi a w badaniu mikroskopowym ze światłem spolaryzowanym, 
D – brak brwi i rzęs u pacjenta z dysplazją ektodermalną

Figure 1. Hair disorders in patients with ectodermal dysplasia: A – keratosis follicularis spinulosa decalvans, B – 
hipotrichosis in clinical examination, C – Trichothiodystrophy in polarized light microscopy, D – abscence of eyebrows 
and eyelashes in ectodermal dysplasia patient
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Rycina 2. Nieprawidłowości uzębienia u pacjentów z dysplazją ektodermalną: A – oligodoncja uzębienia mlecznego 
i stałego, hipoplazja wyrostka zębodołowego szczęki i części zębodołowej trzonu żuchwy, B – oligodoncja uzębienia 
stałego, hipoplazja wyrostka zębodołowego szczęki i części zębodołowej żuchwy, zatrzymany dolny kieł, C – oligo-
doncja uzębienia stałego, transpozycja górnego prawego kła z bocznym zębem siecznym, D – oligodoncja uzębienia 
stałego, zatrzymanie i ekotopowe wyrzynanie dolnych kłów, taurodontyzm dolnych zębów trzonowych, E – hipodoncja 
uzębienia mlecznego, oligodoncja uzębienia stałego, mikrodoncja, zęby stożkowate

Figure 2. Disorders of dentition in patients with ectodermal dysplasia: A – oligodontia of primary and permanent denti-
tion, hypoplasia of alveolar process and alveolar part of the mandible, B – oligodontia of permanent dentition, hypopla-
sia of alveolar process and alveolar part of the mandible, retained lower canine, C – oligodontia of permanent dentition, 
transposition of upper right canine with lateral incisor, D – oligodontia of permanent dentition, retention and ectopic 
eruption of lower canines, taurodontism of lower molars, E – hypodontia of primary dentition, oligodontia of permanent 
dentition, microdontia, conical teeth

grupy kontrolnej z pełnym uzębieniem, przy czym 
opóźnienie jest większe przy mnogich brakach. 

Wśród nieprawidłowości położenia zębów opi-
sywane są: diastemy i tremy między wyrzniętymi 
zębami mlecznymi i stałymi, zwiększony nagryz 
pionowy, inklinacje, rotacje, infrapozycje, trans-
pozycje, reinkluzje oraz przetrwałe zęby mleczne 
przy braku stałych następców. Braki zawiązków 
są przyczyną niedorozwoju wyrostka zębodoło-
wego szczęki i części zębodołowej trzonu żuchwy 
oraz zatrzymania zębów w hipoplastycznej kości 
[1, 3, 24, 25]. Występują różne postacie wad zgry-
zu, zależnie od liczby i lokalizacji brakujących za-
wiązków stałych zębów.

Przetrwałe zęby mleczne, przy braku zawiąz-
ków zębów stałych, na skutek dłuższego obcią-
żenia czynnościowego są przeważnie znacznie 
starte. Badania w mikroskopie optycznym podłuż-
nych szlifów takich zębów mlecznych, usuniętych 
u dorosłych osób z oligodoncją uzębienia stałego, 
wykazały ścieńczenie i częściowe starcie szkliwa, 
brak układu pęczków szkliwnych i ich przeplata-
nia, słabsze powiązania między pryzmatami oraz 
cechy nadmiernej mineralizacji, będące przyczyną 
kruchości tych zębów. Także w zębinie szerokość 
i przebieg kanalików zębinowych odbiegały od 
normy. Jednocześnie zaobserwowano liczne po-
łączenia zębinowo-cementowe, które jako dodat-
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A

B

Rycina 3. Objaw onychodysplazji: A – dystrofi czne paznokcie, B – paznokcie 
typu szkiełka od zegarka
Figure 3. Clinical symptoms of onychodysplasia: A – dystrophic nails, B – 
watch-glass nails

kowa droga wymiany substancji odżywczych i me-
tabolitów pozwoliły na długi czas ich przetrwania 
w jamie ustnej [21, 26].

Kjær [27] przeprowadził badania, mające na 
celu przewidywanie czasu przetrwania zębów 
mlecznych, w przypadku braku ich stałych na-
stępców, u osób z mnogą agenezją. Wykazał, że 
u pacjentów, których stałe uzębienie wykazuje do-
datkowe nieprawidłowości pochodzenia ektoder-
malnego (np. nietypowy kształt zębów siecznych, 
taurodontyzm zębów trzonowych, agenezję o nie-
typowej lokalizacji), nie należy oczekiwać długiego 
czasu przetrwania mlecznych zębów trzonowych 
w jamie ustnej (Rycina 2).

Anomalie budowy paznokci (onychodysplazja)
Trzecim objawem w klasyfikacji Freire-Maia i Pin-
heiro jest onychodysplazja. Paznokcie u pacjentów 
z dysplazją ektodermalną mogą być dystroficz-
ne, słabo wykształcone, krótkie, cienkie, kruche 
i łamliwe, o zmienionym kształcie (np. łyżeczko-
watym). Obserwuje się też hypertrofię, zaburzenia 

keratynizacji, skrócenie płytki paznokcia z utratą 
oskórka oraz oddzielanie się paznokci od łożyska 
(onycholysis), a w badaniu mikroskopowym objaw 
„szkiełka od zegarka” (Rycina 3) [14, 21, 28–30]. 

Dyshydrosis
Czwarty objaw dysplazji ektodermalnej według 
Freire-Maia i Pinheiro to dyshydrosis. Skóra u pa-
cjentów z defektem ektodermalnym jest cienka, 
gładka, blada z powodu zmniejszonej ilości pig-
mentu, z miejscową brązową hiperpigmentacją 
w okolicy powiek, kolan i łokci (w postaci hipo-
hydrotycznej). Niedobór i hipoplazja gruczołów 
łojowych powoduje szorstkość i nadmierne rogo-
wacenie dłoni i stóp. Zmniejszona liczba i niewy-
dolność gruczołów potowych sprawiają, że jest 
ona sucha i ciepła. Występują zaburzenia ter-
moregulacji (zwłaszcza u niemowląt) i nadwrażli-
wość na temperaturę. Opisywane są przewlekłe 
wykwity egzematyczne, złuszczające zapalenie 
skóry, keratodermia i rybia łuska. U pacjentów 
z dysplazją ektodermalną stwierdza się charak-
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terystyczny układ wzorów dermatoglificzych na 
dłoniach i stopach (np. brak wzorów wirowych 
przy zwiększonej liczbie łuków i pętli łokciowych 
na opuszkach palców rąk i stóp), hipoplazję i za-
burzenia strukturalne listewek skórnych oraz nie-
prawidłowe bruzdy zgięciowe (bruzda Sydney) [1, 
4, 10, 14, 31]. 

U pacjentów z postacią hipohydrotyczną dys-
plazji ektodermalnej niedoborom gruczołów po-
towych może towarzyszyć hipoplazja gruczołów 
łzowych. Jest ona przyczyną zmniejszonego 
wydzielania łez i zapalenia spojówek, pacjenci 
skarżą się na suchość oczu i fotofobię [8, 21]. 
Niedobór gruczołów ślinowych powoduje z kolei 
zmniejszone wydzielanie śliny i suchość błon ślu-
zowych. Pacjenci cierpią na zapalenia jamy ust-
nej, gardła, zanikowe zapalenia błony śluzowej 
nosa, alergiczne nieżyty nosa, zapalenia zatok 
obocznych nosa, trudności w połykaniu. Ich głos 
może być szorstki i chrapliwy. Kserostomia jest 
przyczyną choroby próchnicowej zębów i proble-
mów periodontologicznych [3, 32, 33, 34]. Win-

ter [35], która opisała raka tchawicy u pacjentki 
z postacią hipohydrotyczną dysplazji ektoder-
malnej uważa, że może istnieć związek między 
HED a nowotworami górnych dróg oddechowych 
(Rycina 4).

Tak różnorodne objawy dysplazji ektodermal-
nej sprawiają, że leczenie pacjentów jest interdy-
scyplinarne. Oprócz lekarzy różnych specjalności, 
w zależności od stwierdzonych objawów klinicz-
nych, biorą w nim udział także stomatolodzy: 
pedodonta, ortodonta, protetyk, radiolog, perio-
dontolog oraz chirurg stomatologiczny i twarzo-
wo-szczękowy.
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Abstract
Benign migratory glossitis (BMG) is a disorder defined under various names such as geographic tongue or glossitis 
areata exfoliativa. It is a condition which primarily affects the dorsal part of the tongue. The disease has a tendency 
towards remissions and relapses, which may occur in the same or different areas. The clinical presentation of the con-
dition resembles a map. The aim of this paper is to describe the clinical presentation of geographic tongue, as well as 
presenting the current view on the aetiology of the condition on the basis of contemporary literature and a case study.

Keywords: geographic tongue, benign migratory glossitis (BMG), glossitis areata exfoliativa, tongue diseases, glos-
sitis.

Streszczenie
Łagodne wędrujące zapalenie języka (BMG) jest schorzeniem znanym pod różnymi nazwami, takimi jak: język geo-
graficzny czy brzeżne złuszczające zapalenie języka. Jest stanem, który w szczególności dotyczy grzbietowej części 
języka. Choroba ma tendencje do remisji i nawrotów, które mogą pojawić się w tych samych lub innych miejscach. 
Wyglądem swoim przypomina mapę. Celem pracy jest opis obrazu klinicznego języka geograficznego,  prezentacja 
obecnego spojrzenia na etiologię na podstawie współczesnego piśmiennictwa oraz opis przypadku.

Słowa kluczowe: język geograficzny, łagodne wędrujące zapalenie języka, brzeżne złuszczające zapalenie języka, 
choroby języka, zapalenie języka.
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Introduction
Geographic tongue is a benign, often asymptoma-
tic type of glossitis which is recurrent in character. 
It has a tendency for familial occurrence and may 
appear at any age. Its characteristic symptom is a 
migrating changeable clinical presentation resem-
bling a map. The condition was first described in 
1831 by Rayer [1].

Epidemiology
According to different authors, the prevalence rate 
of geographic tongue in a population ranges be-
tween 0.28% and 14.4% [2–6], but the majority of 
sources indicate a range of 1.0 – 2.5% [1, 3, 7, 8]. 
Gender bias, however, is debatable. Some authors 
report a higher prevalence in women [2, 3, 5, 7, 9, 
10], whereas others emphasize a lack of gender 
correlation [1, 2, 11]. It seems that the condition 
most frequently affects children [12, 13] and young 
adults [13], although it can occur at any age [11].

Aetiology
There is no agreement on the aetiology of the con-
dition among scientists. However, a correlation 

between the occurrence of geographical tongue 
and some diseases has been proven. The most 
frequently mentioned diseases and other associa-
ted factors include the following:
– psoriasis [2–4, 7–9, 14–20], especially its pu-

stular type [2, 19].
– allergy and atopy [2–4, 8, 16, 18, 21, 22]
– asthma [2, 7, 21, 22]
– genetic and developmental backgrounds of a 

polygenic inheritance type [2–4, 7, 9, 13]
– stress and psychological factors [2, 4, 7, 9, 13]
– hormonal disturbances [2, 7, 9, 23]
– oral contraceptive use [2, 7, 8]
– juvenile diabetes mellitus [2, 4, 7, 9, 13]
– tendency to develop immunological diseases [9]
– vitamin and nutritional deficiencies [2, 7, 13] 
– gastric disorders [7, 9, 13]
– Down’s syndrome [2, 7]
– Reiter’s syndrome [2, 7]
– fissured tongue [2, 4, 7]
– lichen planus [2]
– lithium therapy [2, 7]
– Aarskog syndrome [2]
– fetal hydantoin syndrome [2] 
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Symptoms 
Lingua geografica is most often present on the 
front two-thirds of the dorsal or lateral surfaces of 
the tongue [1–5, 7, 9, 10–12, 14, 16, 19, 21, 23–25]. 
The lesions sometimes extend to the ventral surfa-
ce of the tongue [7, 11]. The condition is caused by 
exfoliation of  filiform papillae and the overlaying 
keratine leading to the formation of polycyclic, ser-
piginous, erosion like lesions, bordered by slightly 
elevated yellowish-white margins [2, 8, 9, 13, 19, 
23, 24]. The lesions may vary in colour from pink to 
red and are affected by a loss of filiform papillae, 
which slide down to the rim of the lesions. These 
patches are characterized by a decreased number 
of taste buds. The fungiform papillae either rema-
in unchanged or are red and swollen [3, 8–10, 12, 
13]. Another characteristic feature is a changeable 
clinical presentation with a typical map-like appe-
arance (geographic tongue) [9, 12, 22]. The lesions 
have a tendency to change shape and migrate 
over time. The condition may change from day to 
day, coalescing, increasing, changing shape, or 
disappearing in one spot only to appear in another 
[10, 12, 19, 23]. Another variable are periods of re-
mission and exacerbation [9]. A relapse can occur 
in the same locations even several years after the 
appearance of the initial lesion [16]. The lesions 
heal of their own accord without any residual scar 
formation [9].

Usually there are no symptoms. Some patients, 
however, complain of hypersensitivity to spicy, aci-
dic, and salty foods. Others report a burning sensa-
tion in the oral cavity and a tenderness caused by 
cigarette smoke [3, 5, 7–9, 12, 16, 18, 22, 23, 25].

Microscope image
At the outer borders of the lesions neutrophil infil-
trations with microabscesses, leukocyte invasion 
into the subepithelial layer as well as swelling, rup-
ture of cell junction, glycogen deposits and exfolia-
tion of necrotic cells in the surface layers of epithe-
lium can be observed. In the erythematous areas 
acanthosis (thickening of the stratum spinosum), 
thinning of the granular layer and an incomplete 
keratinization in the surface layer of the epithelium 
can be noticed [2, 3, 5, 12, 16].

Diagnosis and differential diagnosis
The diagnosis is based upon the clinical presen-
tation and history. It is usually easy to make and 
rarely requires histopathological confirmation [16]. 
Routine laboratory tests including blood tests, the 
erythrocyte sedimentation rate, as well as levels 
of C-reactive protein and glucose, are usually wi-
thin normal ranges. However, it is necessary to di-
stinguish those symptoms from the symptoms of 
anaemia, which is similarly manifested in the oral 
cavity [2, 11]. On the basis of the frequently migra-
ting pattern of the lesions typical for this disease, 
according to Górska [12], it is desirable to re-exa-

mine the patient after a few days to confirm the 
diagnosis.

Geographic tongue should be differentiated 
from patches of lichen planus, leukoplakia, can-
didiasis, lupus erythematosus, HSV infection, and 
drug reaction. Additionally, in children, differential 
diagnosis should also include local trauma and se-
vere neutropenia [2, 7, 9, 12, 17, 19].  

Treatment
The disease does not usually require treatment 
[8, 12]. Topical treatment includes the use of anti-
inflammatory agent with corticosteroids, anesthe-
tics as well as protective and coating herbal rinses 
[2, 12, 14, 16]. Additionally, the treatment might 
also include the usage of antihistaminics, anxioly-
tics and sedatives [2, 11]. Partial improvement can 
also be observed after vitamin A, B, and C therapy 
[2, 26] as well as after changes in diet [12].

Case study
B.Ż., a 32-year-old female, came for consultation 
about lesions on her tongue (Figure 1). The patient 
reported the changes had first appeared when 
she was around 19 years old. They had remained 
asymptomatic for many years. The only sign of di-
scomfort was a sensation of thinning out after the 
consumption of milk drinks. Anamnesis revealed 
asthma, atopic dermatitis as well as allergy to pol-
len, grass, dust and animal fur. The patient also re-
ported hormonal disturbances (polycystic ovarian 
syndrome, hirsutism) and gastric disorders (irrita-
ble bowel syndrome). In the past she had a vaginal 
fungal infection, which was not related to antibiotic 
therapy, and anaemia. The patient also mentioned 
situations of extreme distress. Blood tests showed 
a high level of eosinophilia, immunoglobulins E 
and prolactins. 

Extraoral clinical tests revealed atopic skin, 
excessive facial hair, and displacement of the se-
baceous glands into the red lip area resembling 
Fordyce disease in appearance (Figure 2). In-
traoral examination showed the typical clinical 
presentation of geographic tongue with areas of 
atrophic filiform papillae and a slight redness on 
the front of the dorsal surface of the tongue. Fur-
thermore, the tongue was covered with a yellow-
white coating. In order to exclude fungal infection 
a mycological swab was commissioned. The test 
eliminated the presence of Candida spp. 

Summary
In view of the multifactorial aetiology of geographic 
tongue it is necessary to systematize the findings 
of conflicting reports and verify the hypotheses in 
order to achieve a better understanding of the pa-
thophysiological mechanisms of the disease. The 
available literature still provides ambiguous infor-
mation. Improved knowledge could help to find 
new, more effective therapeutic options.
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Streszczenie
Zjawisko zatrzymanego kła obserwowane jest u około 0,8–4,9% pacjentów leczonych ortodontycznie i w ok.85% przy-
padków występuje jednostronnie. Pomijając trzecie zęby trzonowe, kły stanowią najliczniejszą grupę zębów zatrzyma-
nych. Diagnostyka zęba zatrzymanego obejmuje badanie kliniczne oraz radiologiczne. Badaniem przesiewowym w tym 
przypadku jest zdjęcie pantomograficzne. Pełny obraz umiejscowienia zęba zatrzymanego oraz lokalizację struktur 
sąsiadujących uzyskuje się metodą tomografii komputerowej. Dopiero pełna diagnostyka umożliwia podjęcie decyzji 
co do postępowania z kłem zatrzymanym oraz umożliwia ocenę możliwości powodzenia leczenia. W przypadku zęba 
zatrzymanego postępowanie może być różnorakie. Najczęściej ząb pozostawiany jest w kości bądź sprowadzany orto-
dontycznie. Rzadko dochodzi do jego ekstrakcji. Niekiedy wykonywany jest zabieg autotransplantacji zęba.

Słowa kluczowe: kieł zatrzymany, leczenie ortodontyczno-chirurgiczne.

Abstract
The phenomenon of impacted canines is observed in about 0.8–4.9% of patients treated orthodontically. In 85% of ca-
ses it is observed unilaterally. Besides the third molars, canines are the largest group of impacted teeth. The impacted 
tooth diagnosis includes clinical and radiological examination. In this particular case, the screening test is a pantomo-
graphic X-ray. The full picture of the location of an impacted tooth and adjacent structures can be obtained only through 
the use of computed tomography. Only a full diagnosis allows a decision to be made as to the treatment of impacted 
canines and permits an evaluation of the possibility of treatment success. In the case of impacted teeth, the procedures 
may be varied. Mostly, the tooth is either left in the bone or tracked orthodontically. Rarely is it extracted. In some cases, 
the surgical procedure includes the autotransplantation of the impacted tooth.

Keywords: impacted canine, orthodontic-surgical treatment.
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Zatrzymane kły stanowią dość częsty problem 
w leczeniu ortodontycznym. Obserwowane jest 
w 0,8–4,9% przypadków pacjentów leczonych or-
todontycznie i zwykle występuje jednostronnie (ok. 
85% przypadków). Pomijając trzecie zęby trzono-
we, kły stanowią najliczniejszą grupę zębów za-
trzymanych. Występowanie tego zjawiska uwarun-
kowane może być czynnikami miejscowymi (takimi 
jak brak miejsca dla zęba w łuku) bądź czynnikami 
genetycznymi. Etiopatogeneza nie do końca jest 
poznana (Rycina 1) [1–9].

Diagnostyka zęba zatrzymanego obejmuje 
badanie kliniczne (brak wyrznięcia się zęba w od-
powiednim dla niego terminie), ale powinna ba-
zować na badaniach radiologicznych. Badaniem 
przesiewowym w tym przypadku jest zdjęcie pan-
tomograficzne, jednak dla pełnej diagnostyki nie-
zbędne jest wykonanie badania metodą tomografii 

komputerowej. Badanie takie daje pełną informa-
cję dotyczącą usytuowania zęba zatrzymanego 
oraz umożliwia zobrazowanie sąsiadujących z nim 
struktur. Dopiero pełna diagnostyka umożliwia 
podjęcie decyzji co do postępowania z kłem za-
trzymanym oraz umożliwia ocenę możliwości po-
wodzenia leczenia [10, 11]. 

W przypadku zęba zatrzymanego postępowa-
nie może być różnorakie. Najczęściej ząb pozosta-
wiany jest w kości bądź sprowadzany ortodontycz-
nie. Rzadko dochodzi do jego ekstrakcji. Niekiedy 
wykonywany jest zabieg autotransplantacji zęba 
[12, 13]. 

Chirurgiczno-ortodontyczne sprowadzenie kła
Sprowadzanie kłów stanowi wyzwanie dla lekarza 
ortodonty. Szczególnie w przypadku planowanych 
ekstrakcji zębów przedtrzonowych konieczne jest 
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dokładne rozważenie, czy wprowadzenie zęba jest 
w miarę pewne. W około 15% przypadków docho-
dzi bowiem do niepowodzenia tego typu leczenia 
[14]. Uważa się, że tylko około 40–60% przypad-
ków kończy się satysfakcjonującym efektem lecz-
niczym, zaś 53–75% wynikiem pośrednim, przy 
czym im młodszy pacjent, tym lepsze rokowanie 
leczenia, na co wpływ może mieć zmiana kąta 
ustawienia kła na mniej korzystny wraz z wiekiem 
badanych [4, 15]. Jednak według Łobody [16] zre-
zygnować z wprowadzania kła do łuku powinno 
się jedynie w przypadkach, gdy ząb zbudowany 
jest nieprawidłowo, jego położenie wyklucza moż-
liwość wprowadzenia zęba do łuku, brak jest moż-
liwości odtworzenia miejsca dla zęba zatrzymane-
go bądź gdy wcześniejsza próba wprowadzania 
zęba do łuku nie udała się. 

Powodzenie sprowadzania kła zależy przede 
wszystkim od kąta jego ułożenia oraz jego odle-
głości od płaszczyzny zgryzu, przy czym szacuje 
się, że trwa około 18–36 miesięcy, niekiedy dłu-
żej. Jednocześnie rokowanie co do sprowadzania 
takiego zęba jest najlepsze, gdy kieł znajduje się 
w tzw. polu kłowym, podczas gdy najgorsze roko-
wanie stanowi położenie zęba blisko linii pośrod-
kowej podniebienia [7]. Według Pisulskiej-Otremby 
[4] sprowadzanie kła trwające ponad 8 miesięcy 
dotyczy około połowy pacjentów. Wskazaniem do 
próby sprowadzania kła jest jego ustawienie w po-
zycji pionowej bądź kątowo-bocznej oraz położe-
nie powierzchowne lub pośrednie wg klasyfikacji 
Mloska [17, 18].

Sprowadzanie kła ma miejsce do aparatów 
ruchomych bądź (częściej) do aparatów stałych 

Rycina 1. Zatrzymany ząb 23 z powodu braku miejsca. Widoczne znaczne przesunięcie linii środka w łuku górnym

Figure 1. Arrested tooth 23 due to lack of space. Shift of central line in upper arch

Rycina 2. Chirurgiczne odsłonięcie zatrzymanego zęba 23. Widoczny przyklejony zaczep ortodntyczny oraz wypro-
wadzona od niego ligatura metalowa

Figure 2. Surgical exposure of impacted tooth 23. Note attached orthodontic retainer and metal ligature
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cienko- i grubołukowych. Zakotwiczenie może 
mieć charakter śródkoronowy (wywiercenie kana-
lika w zębie zatrzymanym i wprowadzenie zaczepu 
służącego do nałożenia wyciągu), przykoronkowy 
(wklenie zaczepu i zastosowanie sprężyn, klamer, 
haków czy pierścieni lub koron) i przyszyjkowy 
(stosowanie pętli drucianej).

Obecnie najczęściej stosowaną metodą jest 
wklejenie zamka ortodontycznego z ligaturą bądź 

zaczepu z łańcuszkiem do zatrzymanego zęba, 
wyprowadzenie ligatury bądź łańcuszka na grzbiet 
wyrostka zębodołowego i zastosowanie siły orto-
dontycznej (Rycina 2).

Ten kierunek siły warunkuje najbardziej zbli-
żone do naturalnych warunki wyrzynania zęba 
zatrzymanego. W przypadku gdy wymagane jest 
odtworzenie miejsca dla zęba zatrzymanego, 
w pierwszym etapie możliwe jest odtworzenie 

Rycina 3. W pierwszej fazie leczenia odtworzenie miejsca dla zęba 23 za pomocą 
sprężyny „open coil”, następnie wyprowadzenie zęba zatrzymanego na podniebienie. 
W kolejnej fazie za pomocą odpowiedniej pętli wprowadzanie zęba do łuku. A – wi-
doczny kierunek działania pętli, B – dowiązaniu pętli do zaczepu

Figure 3. Creation of space for tooth 23 by means of ”open coil” and positioning of 
impacted tooth on polate. Next introduction of tooth into arch. A – note direction of 
loop action, B – attaching of loop to retainer
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luki przy użyciu aparatów ruchomych wyposa-
żonych w śrubę bądź aparatów cienkołukowych 
wyposażonych w sprężynę typu „open-coil” [16, 
19]. Jednocześnie, należy zwrócić szczególną 
uwagę na kły umiejscowione koroną w kierunku 
zębów siecznych – w tym przypadku zęby powin-
ny być w pierwszym etapie pociągnięte w stronę 
podniebienną, a dopiero po ukazaniu się korony 
zęba w jamie ustnej, pociągane w kierunku wy-
rostka zębodołowego. Postępowanie takie mini-
malizuje ryzyko resorpcji zębów siecznych (Ryci-
na 3a, b) [20].

Przyczepy ortodontyczne mocowane są do 
zamka przy pomocy klejów chemo- bądź światło-
utwardzalnych, a siły stosowane w czasie leczenia 
nie powinny spowodować zerwania zaczepu. Od-
klejenie się zamka z zęba zatrzymanego może być 
wynikiem braku jego dopasowania do powierzchni 
zęba bądź zastosowaniem zbyt pionowej siły cią-
gnięcia. Również słabiej związane są zamki, które 
były wcześniej używane [21]. W przypadku gdy ko-
nieczne jest usunięcie innego zęba stałego w celu 
wprowadzenia kła do łuku (ze względów m.in. es-
tetycznych), zasadnym zdaje się być początkowe 
sprowadzenie podniebiennie umiejscowionego kła 
na podniebienie, a dopiero w drugim etapie eks-
trakcja innego zęba stałego i wprowadzanie kła do 
łuku. Pozwala to na uniknięcie sytuacji wystąpienia 
ankylozy w obrębie kła i niemożności sprowadze-
nia takiego zęba do łuku, gdy usunięty już został 
inny ząb w łuku (Rycina 4) [13].

Wcześniejszą, obecnie rzadko stosowaną me-
todą wytworzenia zaczepu dla zatrzymanego kła 
było wykorzystanie ligatury metalowej i obwiąza-
nie jej wokół szyjki zęba. W przypadku zastoso-
wania pętli drucianej dochodzić może jednak do 
resorpcji zewnętrznej w obrębie szyjki zębowej 
oraz zniszczenia przyczepu łącznonabłonkowego. 
Występuje w tym przypadku niekorzystny rozkład 
siły ciągnącej ze względu na bliskość centrum 
oporu zęba [18, 22, 23]. Również praktycznie nie-
stosowaną metodą jest wyprowadzenie zaczepu 
przezkoronowego – postępowanie takie wyma-
ga wywiercenia w koronie zęba kanalika w celu 
umiejscowienia w nim zaczepu. Postępowanie 
takie skutkowało dość dobrym umiejscowieniem 
wektora siły dla sprowadzanego zęba. Ze wzglę-
du na konieczność dużego zniesienia sąsiadującej 
kości, możliwość zranienia miazgi podczas prze-
wiercania korony zęba oraz konieczność zaopa-
trzenia otworu w zębie po zakończonym leczeniu 
ortodontycznym, w chwili obecnej zaniechano 
tego typu postępowania. 

Jedną z pierwszych, a zarazem najprostszych, 
metod wprowadzania kła do łuku zębowego jest 
gingiwektomia, tj. wycięcie błony śluzowej pokry-
wającej wargowo umiejscowiony ząb wraz z od-
słonięciem od połowy do 3/4 powierzchni korony 
zęba. Cięcie prowadzone jest w kształcie łuku tak, 
aby pozostawić minimum 3–5 mm dziąsła otacza-
jącego przyszyjkową część korony zęba zatrzyma-
nego. Następnie na powierzchnię szkliwa zakłada 

Rycina 4. Widoczny na podniebieniu guzek zęba 13. Po chirurgicznym odsłonięciu zęba 
i doklejeniu zaczepu ząb odciągany był od zębów siecznych poprzez zastosowanie ciągów 
elastycznych do zęba 16. Na tym etapie leczenia planowane jest wprowadzenie zęba do 
łuku i ewentualne ekstrakcje

Figure 4. Cusp of tooth 13 visible in polate. Use of leastic puller towards tooth 16. Intro-
duction of tooth into arch and possible extraction
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się na okres około tygodnia opatrunek leczniczy 
zapobiegający przerostowi dziąsła. Po wygojeniu 
dziąsła, które zajmuje około 2–3 tygodni, do zęba 
doklejany jest zaczep ortodontyczny. Bardziej ra-
dykalną metodą jest odsłonięcie zęba zatrzyma-
nego i wytworzenie tzw. „okienka” – w sytuacji tej 
poza błoną śluzową usuwana jest również otacza-
jąca zawiązek zębowy kość [19]. Metoda ta ograni-
czona jest zatem głównie do zębów umiejscowio-
nych przedsionkowo, tuż pod błoną śluzową lub 
pod niewielkiej grubości blaszką kostną [21]. Skut-
kowały jednak niesatysfakcjonującym efektem 
estetycznym, m.in. wydłużeniem korony klinicznej 
zęba (tym większym, im wyżej umieszczony był 
ząb). Dodatkowo pacjent narażony jest na nie-
przyjemne odczucia związane z gojeniem się rany 
przez ziarninowanie oraz utrudnieniem w utrzymy-
waniu higieny [24]. 

Według opinii lekarzy krakowskich [18], po chi-
rurgicznym odsłonięciu zęba zatrzymanego celo-
we wydaje się być odpreparowanie płata i następ-
nie zaszycie zęba „na głucho”, bez pozostawiania 
tzw. „okienka” w obrębie błony śluzowej. W sytu-
acji tej sprowadzanie zęba imituje naturalny proces 
wyrzynania i możliwe jest prawidłowe kształtowa-
nie się przyzębia w okolicy tego zęba. Zbyt mocne 
odsłonięcie korony zębowej prowadzić może do 
wytworzenia się zbyt niskiego przyczepu dziąsła 
brzeżnego w okolicy zęba, co powoduje wydłu-
żenie korony klinicznej sprowadzanego zawiązka 
i niedostatecznego efektu estetycznego. Obecnie 
zwraca się uwagę na jak najbardziej oszczędne 
usuwanie tkanek miękkich i kości otaczających 
ząb, w szczególności zaś struktur otaczających 
szyjkę zęba i okolicę połączenia szkliwno-cemen-
towego. Postępowanie takie zapewnia prawidłowe 
odtworzenie struktur przyzębia, w szczególności 
zaś przyczepu łącznotkankowego, a w rezultacie 
obserwowane jest minimalne wydłużenie korony 
klinicznej zęba [18, 19]. Jednocześnie planując 
zabieg, należy zachować minimum 3-milimetrową 
szerokość dziąsła związanego, w celu zabezpie-
czenia dziąsła przed urazami związanymi z tkan-
kami miękkimi, takimi jak pociąganie przez mięśnie 
mimiczne twarzy błony śluzowej zębów umiejsco-
wionych przedsionkowo [19].

Udowodniono, że ekstrakcja kła mlecznego, 
w przypadku nieprawidłowego ustawiania się jego 
stałego odpowiednika, zmniejsza ryzyko podnie-
biennego zatrzymania tego zęba. Zwykle zdjęcie 
rentgenowskie około dziesiątego roku życia po-
zwala na stwierdzenie predyspozycji do zatrzyma-
nia kła, a usunięcie na tym etapie zęba mlecznego 
może zmienić kierunek wyrzynania się zęba sta-
łego na bardziej pionowy [25]. Według Ericsona 
i Kurola [5], poprawa kierunku wyrzynania kła ma 
miejsce aż w 78% przypadków. W przypadku zę-
bów sprowadzanych tuż po usunięciu ich mlecz-
nych odpowiedników, zasadne jest wytworzenie 
tunelu kostnego przechodzącego przez zębodół 

po usuniętym zębie mlecznym, prowadzącym do 
guzka zęba zatrzymanego. Postępowanie takie ma 
na celu utorowanie drogi wyrzynania dla zatrzyma-
nego zęba [26]. Dodatkowo, badacze włoscy [27] 
udowodnili, że zastosowanie wyciągu karkowego 
typu headgear przyspiesza prawidłowe, sponta-
niczne wyrzynanie się kła zatrzymanego. Również 
zastosowanie aparatów do szybkiego poszerzania 
podniebienia umożliwia łatwiejsze wyrzynanie się 
kła zatrzymanego – według Baccettiego i wsp. [28] 
ma to miejsce w około 66% przypadków.

Swoistym novum jest zastosowanie miniimplan-
tu ortodontycznego bądź implantu protetycznego 
w celu sprowadzania zatrzymanego kła. Pozwa-
la to na uniknięcie obciążenia ozębnej sąsiednich 
zębów oraz niekontrolowanych ruchów ortodon-
tycznych. Jednocześnie możliwe jest skrócenie 
czasu terapii aparatami stałymi. Metoda ta może 
dać również pogląd na możliwości przemieszcze-
nia zęba zatrzymanego poprzez wstępne prze-
sunięcie zęba za pomocą mikroimplantu, chro-
niąc przed powikłaniami wynikającymi z ankylozy 
zęba, takimi jak pociągnięcie płaszczyzny zgryzu 
w kierunku zatrzymanego zęba czy resorpcje ko-
rzeni zębowych [22, 29]. Kieł sprowadzany może 
być za pomocą wyciągu elastycznego rozpinane-
go pomiędzy przyczepem na zębie zatrzymanym 
a miniimplantem umiejscowionym w żuchwie [22]. 
Inną metodą jest obciążenie miniimplantu umiej-
scowionego w szczęce bezpośrednio i poprowa-
dzenie pętli bądź wyciągu elastycznego przez 
lekarza ortodontę w trakcie wizyty aktywacyjnej 
(Rycina 5) [30].

Autotransplantacja
Autotransplantacja zęba zatrzymanego wymaga 
szybkiego postępowania lekarza chirurga. Koniecz-
ne jest wytworzenie zębodołu, w którym umiej-
scowiony zostanie ząb zatrzymany. Zabieg taki 
powinien być jednak wykonywany tylko w sytuacji 
niemożliwości przeprowadzenia leczenia ortodon-
tyczno-chirurgicznego, gdyż obarczone jest dużym 
ryzykiem obumarcia miazgi wprowadzanego zęba, 
resorpcji korzenia oraz jego późniejszej utraty ze 
względu na uszkodzenie pęczka naczyniowo-ner-
wowego i zaburzeń w odżywianiu miazgi [31].

Pozostawienie zęba w kości
Pozostawienie zatrzymanych w kości zębów po-
winno mieć miejsce, gdy ząb zatrzymany nie daje 
objawów, a usunięcie może wiązać się z uszko-
dzeniem bądź rozchwianiem sąsiednich zębów 
oraz, gdy ekstrakcja takiego zęba niesie ze sobą 
zbyt dużą konieczność usunięcia kości, w szcze-
gólności z okolicy wyrostka zębodołowego (Ryci-
na 5) [32].

Dodatkowo w niektórych przypadkach należy 
zaniechać sprowadzania kła na jego prawidłowe 
miejsce. Dotyczy to wrodzonego braku kła górne-
go oraz całkowitej transpozycji kła i pierwszego 
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zęba przedtrzonowego. Często również rezygnu-
je się z ustawienia kła na odpowiadającym mu 
miejscu u pacjentów z wrodzonym brakiem zęba 
siecznego bocznego [13].

Ekstrakcje
Na usunięcie zatrzymanego kła lekarz decyduje 
się w przypadku jego niekorzystnego położenia, 
nieprawidłowej morfologii bądź przeciwwskazań 
do leczenia ortodontycznego aparatami stały-
mi (krótkie bądź zresorbowane korzenie zębów, 
w szczególności siecznych, brak współpracy ze 

strony pacjenta bądź brak motywacji do lecze-
nia ortodontycznego). Szczególnie źle rokującym 
przypadkiem jest sytuacja, gdy stwierdzana jest 
dilaceracja korzenia zębowego, nadająca całe-
mu zawiązkowi sierpowaty kształt – w znacznej 
większości przypadków jest to wskazanie orto-
dontyczne do usunięcia zęba. Wśród wskazań 
do ekstrakcji kłów zatrzymanych wymieniane są 
również: wiek pacjenta, głęboka retencja zęba 
w kości oraz obecność guzów i dużych torbieli 
w jego sąsiedztwie. Zęby będące przyczyną tor-
bieli związkowych usuwane są wraz z mieszkiem 

Rycina 6. Całkowicie zatrzymany ząb 33

Figure 6. Totally arrested tooth 33

Rycina 5. Zastosowanie implantu ortodontycznego w celu odciagnięcia zęba zatrzy-
manego 23 od korzeni zębów siecznych

Figure 5. Use of orthodontic device to pull impacted tooth 23 away from insicous 
roots
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torbieli, jednak możliwe jest również ich sprowa-
dzanie (w tym przypadku leczenie jest dwuetapo-
we i obejmuje w pierwszym etapie odbarczenie 
torbieli i wykonanie obturatora, a po regeneracji 
kości – odsłonięcie zęba i przyłożenie do niego 
siły ortodontycznej). Możliwe jest też rozważenie 
usunięcia zęba w przypadku wysokiego ryzyka 
powikłań (uszkodzenie sąsiednich zębów pod-
czas ekspozycji i sprowadzania kła). W przypad-
ku braku akceptacji pacjenta dotyczącej leczenia 
ortodontyczno-chirurgicznego, należałoby raczej 
rozważyć pozostawienie zęba w kości i kontrole 
radiologiczne [13, 20, 33–35].

Zabiegi ekstrakcji kłów są rzadko wykonywa-
ne, gdyż podczas usuwania takiego zęba docho-
dzi do znacznego usunięcia blaszki zbitej i grubej 
warstwy kości gąbczastej, a to powoduje powsta-
nie znacznego ubytku w kości, który sprzyjać 
może powstawaniu recesji dziąsłowych. Ponadto 
ze względu na znaczny ubytek kości, powoduje 
trudności w dalszym leczeniu pacjenta, w szcze-
gólności protetycznym i implantoprotetycznym. 
Z tego też powodu ekstrakcje powinny być prze-
prowadzane u pacjentów młodych, najlepiej do 
szesnastego roku życia. W przypadku planowanej 
ekstrakcji takiego zęba u pacjentów starszych, na-
leży rozważyć natychmiastową augmentację kości 
[12, 31]. Decyzja dotycząca ekstrakcji stałego kła 
nie jest łatwa, gdyż stanowi on bardzo ważny ząb, 
który nadaje kształt łukowi zębowemu, tworząc 
ustawieniem korzenia specyficzną wyniosłość 
łuku zębowego (tzw. łęk zębodołowy). Wyniosłość 
ta stanowi podparcie dla wargi górnej i może wpły-
wać na zmianę wyglądu całej twarzy. Ponadto ich 
budowa (kształt, budowa szkliwa, długość korze-
nia) sprawiają, że zęby te najdłużej utrzymują się 
w jamie ustnej, a zatem usunięcie ich traktowane 
jest jako ostateczność [13].

Reasumując, każdy przypadek występowania 
kłów zatrzymanych należy rozpatrywać indywi-
dualnie. Należy rozważyć możliwość występowa-
nia powikłań w wyniku zastosowanych procedur 
leczniczych oraz przedyskutować plan leczenia 
z pacjentem w celu uzyskania jego akceptacji 
i pełnego zrozumienia celowości wykonywanych 
procedur.
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Streszczenie
Celem pracy jest prezentacja przeglądu piśmiennictwa w zakresie percepcji wrażeń mechanicznych i transmisji per-
ceptywnej u pacjentów po rekonstrukcji narządu żucia za pomocą implantoprotez zębowych. Odmienna od naturalnego 
uzębienia percepcja odbioru bodźców zewnętrznych w jamie ustnej zaopatrzonej w śródkostne implanty związana jest 
z innymi strukturami neuronalnymi i inną formą transmisji wrażeń zewnętrznych. Autorzy opisują reakcje czucia somaty-
cznego u implantowanych pacjentów na mechaniczne bodźce i ich wpływ na motorykę w narządzie żucia. Zjawisko 
osteopercepcji jest istotną, choć niecałkowicie poznaną, formą reakcji na obciążenia i ruchy żuchwy związaną z recep-
torami I, II i III rzędu i ciągle pozostaje w sferze zainteresowań naukowców i klinicystów. Kontrola czuciowo-ruchowa 
u pacjentów zaopatrzonych w implanty zębowe zapewnia naturalną funkcję układu stomatognatycznego poprzez 
fizjologiczną i psychofizyczną integrację z organizmem człowieka.

Słowa kluczowe: osteopercepcja, czucie somatyczne, mechanoreceptory, wszczepy śródkostne, kontrola czucio-
wo-ruchowa.

Abstract
The aim of this paper is a review of the literature on the perception of mechanical stimuli and perceptive transmission in 
patients after restorations of the masticatory organ with implant-supported dental prostheses. The difference between 
the perception of external stimuli in the oral cavity with natural teeth and that which occurs in the presence of intraos-
seous implants results from different neuronal structures and the manner of transmitting those stimuli. The reactions of 
patients with dental implants to mechanical stimuli and their effect on the motor activity of the stomatognathic system 
are discussed. Osteoperception is an important yet not completely explained form of response to the loading and mo-
vements of the mandible linked to type I, II and III receptors, which continues to interest researchers and practitioners. 
Sensory and motor control in patients with intraosseous implants enables the natural function of the stomatognathic 
system due to its physiological and psychophysical intergration with the body.

Keywords: osteoperception, somatic feeling, mechanoreceptors, intraosseous implants, sensory and motor control.
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Osteoperception in patients with implant-supported dental prostheses 
– a literature review
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Dynamika rozwoju implantologii umożliwiła wyko-
rzystanie wszczepów śródkostnych jako filarów 
zarówno w rekonstrukcjach protezami stałymi, 
jak i ruchomymi. Implanty śródkostne jako sztucz-
ne filary umieszczone w kości są alternatywnym 
dla zębów naturalnych elementem narządu żucia, 
najbardziej zbliżonym, choć nie całkowicie od-
zwierciedlającym warunki fizjologii narządu żucia. 
Ta wyjątkowa forma podparcia uzupełnień prote-
tycznych wymaga określonego podejścia ukierun-
kowanego na indywidualnego pacjenta w aspek-
cie morfologicznym i czynnościowym. Odmienna 
percepcja odbioru bodźców zewnętrznych w ja-
mie ustnej zaopatrzonej w implanty związana 
jest z innymi strukturami neuronalnymi, zwanymi 
receptorami lub organami czuciowymi. Potrzebne 
jest rozróżnienie pomiędzy nociceptorami, termo- 
i mechanoreceptorami. Zasadnicza funkcja w od-
czuciu somatycznym jest powiązana z precyzyj-

nym ruchem, a „funkcja czuciowa zębów” wpływa 
na motoryczną kontrolę ruchu żuchwy. Wiązadło 
przyzębne, którego brakuje przy implantach śród-
kostnych spełnia w narządzie żucia istotną moto-
ryczną funkcję z uwagi na zawartość nociceptorów 
i mechanoreceptorów.

Celem pracy jest prezentacja transmisji per-
ceptywnej w narządzie żucia pacjentów ze zre-
konstruowanym uzębieniem przy użyciu implan-
towanych filarów w aspekcie neuroanatomicznym, 
histologicznym i psychofizycznym, w oparciu o do-
niesienia z piśmiennictwa.

Percepcja jest uświadomioną reakcją czucia 
somatycznego narządu zmysłu na bodziec ze-
wnętrzny. Różne systemy percepcyjne człowieka 
umożliwiają mu widzenie, słyszenie, odbiór sma-
ku, zapachu, dotyku i zmiany temperatury. We 
wszystkich tych czuciowych reakcjach początko-
wy kontakt ze światem zewnętrznym jest możliwy 



Małgorzata Bielińska, Ryszard Koczorowski

DENTAL FORUM  /2/2014/XLII52 PRACE POGLĄDOWE

dzięki istnieniu struktur neuronowych zwanych 
receptorami, zakończeniami nerwowymi lub orga-
nami (Rycina 1).

W jamie ustnej dominującą rolę odgrywa na-
rząd zmysłu odbierający smak oraz somatyczny 
układ czuciowy. Pierwszy, wrażliwy jest na odbiór 
bodźców chemicznych w postaci cząsteczek roz-
puszczonych w płynie, działających na komórki 
chemoreceptorowe, zlokalizowane w obrębie jamy 
ustnej głównie w kubkach smakowych brodawek 
okolonych i liściastych języka. Drugi natomiast od-
powiada na bodźce mechaniczne, termiczne i no-
ciceptywne za pośrednictwem eksteroreceptorów 
[1]. Eksteroreceptory pełnią ważną rolę w percepcji 
sensorycznej i reakcji zwrotnej odpowiedzialnej za 
kontrolę motoryczną w narządzie żucia, a więc ru-
chu z udziałem zębów, implantów, mięśni, stawów 
skroniowo-żuchwowych oraz miękkich tkanek we-
wnątrzustnych. Przekazywana informacja czucio-
wa wykorzystywana jest dla celów ochronnych, 
poprawy motoryki i precyzyjnego gryzienia oraz 
żucia [2]. Przyzębne wiązadła szczytowe, policz-
kowe i językowe są obficie zaopatrzone w nerwy 
czuciowe zakończone w postaci wolnych periferal-
nych zakończeń nerwowych, zakończeń podob-
nych do Ruffiniego oraz ciałek blaszkowatych [3]. 
W obrębie mechanoreceptorów znajdowane są 4 
struktury receptorów obwodowych, takich jak ciał-
ka Meissnera, ciałka Pacciniego, komórki Merkela 
i zakończenia Ruffiniego [4]. Wyróżnia się dwa ro-
dzaje tych receptorów: typ I – o małym, ale wy-
raźnie zaznaczonym polu odczuwania oraz typ II 
– o dużym rozproszonym polu czucia [5]. Ponadto 
podział receptorów uwzględnia szybko adaptujące 
się receptory tzw. RA (Rapidly Adapting), reagują-
ce podczas dynamicznej fazy wystąpienia bodźca 
oraz receptory o powolnym procesie adaptacyj-
nym tzw. SA (Slowly Adapting), które odpowiadają 
zarówno na dynamiczne, jak i statyczne działanie 
bodźca.

Receptory przyzębia zlokalizowane w dzią-
śle, kości wyrostka zębodołowego, okostnej oraz 

ozębnej, posiadające cechy mechanoreceptorów 
uczestniczą w eksteroceptywnej funkcji dotyko-
wej. Około 75% mechanoreceptorów znajdują-
cych się w ozębnej ma swoje komórki w zwoju 
nerwu trójdzielnego (zwoju Gassera), natomiast 
pozostałe 25% w jądrze śródmózgowia. Bodźce 
przebiegające przez zwój nerwu trójdzielnego ku 
jądru czuciowemu nerwu trójdzielnego w ośrodko-
wym układzie nerwowym wywołują reakcje uświa-
domione. Odruchy nieuświadomione natomiast 
przebiegają po dotarciu bodźców do czuciowych 
neuronów śródmózgowia [6].

Mechanoreceptory ozębnej kontrolują zmiany 
napięcia więzadeł przyzębnych i zwiększenie siły 
działającej na ozębną, pobudzając w ten sposób 
większą liczbę tych receptorów, a to z kolei po-
woduje wzrost liczby impulsów przechodzących 
przez nerwy czuciowe do jądra nerwu trójdziel-
nego. Wzrost ten generuje impulsy hamujące, 
przewodzone do jądra ruchowego i zmniejszają-
ce liczbę impulsów ruchowych przekazywanych 
włóknom mięśniowym, osłabiając w ten sposób 
siły żucia. Analogiczny łuk odruchowy przechodzi 
od receptorów nacisku tzw. proprioreceptorów, 
zlokalizowanych w mięśniach i monitorujących 
napięcie mięśniowe [6]. Czynności fizjologiczne, 
takie jak żucie, połykanie i mówienie powodują 
powstawanie obciążeń różniących się zasadniczo 
pod względem częstości, liczby, czasu trwania 
i kierunku działania siły oraz w przypadku pra-
widłowych funkcji, a ozębna zazwyczaj stwarza 
możliwości ich absorbowania i przekazywania do 
kości podpierającej tkankę. Niski próg wrażliwości 
mechanoreceptorów sprawia, że nawet delikatny 
ucisk wywierany na koronę zęba jest znakomicie 
lokalizowany i analizowany pod względem siły 
i kierunku. Próg wrażliwości receptorów bólu, czyli 
wolnych zakończeń nerwowych jest z kolei wyso-
ki, co powoduje, że dopiero silne bodźce bólowe 
wywołują reakcje odruchowe, prowadzące do 
rozluźnienia mięśni, np. po nagryzieniu twardego 
pokarmu. Bogate unerwienie czuciowe ozębnej 

Rycina. 1. Schemat organizacji funkcjonalnej układu nerwowego i przekaźnictwa 
sygnałów

Figure 1. Function of nervous system and signal transmission



Zjawisko osteopercepcji u pacjentów zaopatrzonych w implantoprotezy zębowe – przegląd piśmiennictwa

DENTAL FORUM  /2/2014/XLII 53PRACE POGLĄDOWE

umożliwia regulowanie nadmiernych i nierówno-
miernych obciążeń różnych elementów narządu 
żucia podczas czynności fizjologicznych i chroni 
ząb przed wtłoczeniem w głąb zębodołu, a wy-
soka wrażliwość ozębnej na zewnętrzne bodźce 
mechaniczne sprawia, że więzadła przyzębia sta-
nowią swego rodzaju „zwornik” pomiędzy żuciem 
a innymi funkcjami motorycznymi narządu żucia 
[7]. Stąd też więzadło przyzębne może być uwa-
żane za kluczowe dla zachowań ruchowych i pro-
cesu żucia. Istnieje ścisłe powiązanie pomiędzy 
ozębną oraz czynnością mięśni i dlatego u pacjen-
tów bezzębnych zaopatrzonych w implanty nie ma 
bezpośredniej odpowiedzi odruchowej.

Fenomen osteopercepcji w oparciu o dowody 
neuroanatomiczne
Zarówno tkanki otaczające implanty, jak i rodzaj 
połączenia wszczepów z kością różnią się zasad-
niczo od tkanek otaczających i kotwiczących zęby 
w kości wyrostka zębodołowego. Implant umo-
cowany jest w strukturze kości na zasadzie funk-
cjonalnej ankylozy, określonej przez Branemarka 
jako osteointegracja, czyli bezpośredni struktural-
ny i funkcjonalny kontakt pomiędzy kością a po-
wierzchnią implantu [8]. Cechą różnicującą połą-
czenie z kością śródkostnego wszczepu od zęba 
naturalnego jest brak ozębnej przy implancie, 
a tkanki miękkie otaczające jego szyjkę zawiera-
ją włókna przyzębne w postaci nadzębodołowego 
aparatu więzadłowego, biegnącego równoległe 
do długiej osi implantu i tworzące nabłonkowy 
kołnierz. Przyczep nabłonkowy łączy się z po-
wierzchnią wszczepów śródkostnych za pomocą 
hemidesmosomów i blaszki podstawnej podobnej 
do występującej przy zębach. Odmienna jest także 
architektura kości, w której pogrążony jest wszczep 
śródkostny, ze względu na brak łęgów zębodoło-
wych bądź przegród międzyzębodołowych, które 
ulegają resorpcji po ekstrakcji zębów [9].

Pomimo tych wydawałoby się istotnych różnic, 
sprawność czynnościowa narządu żucia zrekon-
struowanego przy użyciu wszczepów śródkost-
nych jest duża, a podłożem tego zjawiska jest tzw. 
fenomen osteopercepcji. Zjawisko to opisywane 
jest jako aktywacja zakończeń nerwowych w oto-
czeniu implantu śródkostnego, w wyniku transmi-
towanych przez uzupełnienie protetyczne bodź-
ców zgryzowych na kość.

Wszelkie ingerencje w uzębionym narządzie 
żucia (ekstrakcje, przeciążenia, wyłamania itp.) 
naruszają mechanoreceptory ozębnej zmieniając 
tym samym czuciową reakcję zwrotną, oraz mody-
fikują funkcje dotykowe i motorykę narządu żucia. 
Jakikolwiek stan wpływający na mechanorecepto-
ry przyzębia może zmieniać ścieżkę czuciowego 
sprzężenia zwrotnego i w taki sposób wpływać 
na funkcję dotykową i precyzyjną regulację kon-
troli nad motoryką żuchwy. Najbardziej znacząca 
zmiana w przyzębiu zachodzi podczas ekstrak-

cji zębów, gdyż dochodzi do utraty dużej liczby 
eksteroreceptorów ozębnej, pełniących funkcję 
w percepcji sensorycznej i reakcji zwrotnej odpo-
wiedzialnej za kontrolę czynności.

Po implantacji wszczepów śródkostnych, zja-
wisko funkcjonalnej reinerwacji, czyli ponownego 
unerwienia wynikającego z czynności nie zosta-
ło jak dotąd udowodnione. Zdolności funkcjonal-
ne układu stomatognatycznego zaopatrzonego 
w implantoprotezy, jak podaje Abarca i wsp. [10], 
są duże, a stan ten związany jest z obecnością 
pewnej obwodowej ścieżki odpowiedzi zwrotnej 
do kory czuciowej na skutek aktywacji receptorów 
umiejscowionych w kości i okostnej otaczającej 
implant zębowy. Zjawisko to określone zostało 
jako osteopercepcja, jednakże mechanizm bę-
dący podłożem tego fenomenu pozostaje nadal 
w sferze badań.

Dzięki odpowiedzi receptorów umiejscowio-
nych w okolicy implantu możliwe jest odtworzenie 
właściwej obwodowej efektywnej ścieżki odpo-
wiedzi zwrotnej. Ta hipotetyczna integracja może 
prowadzić do lepszej akceptacji i bardziej natural-
nego funkcjonowania protezy zębowej.

Psychofizyczne podłoże osteopercepcji
Zjawisko osteopercepcji pozostające w sferze ba-
dań rozważane jest na gruncie psychologicznym 
i psychofizycznym, a przewodnictwo bodźców do-
tykowych przez alloplastyczne filary śródkostne 
oceniane jest przy użyciu tzw. aktywnych i pasyw-
nych testów.

W testach aktywnych z zastosowaniem folii alu-
miniowej o różnej grubości, umieszczonej pomię-
dzy powierzchniami żującymi zębów lub/i różnych 
konstrukcji implantoprotetycznych, określa się su-
biektywne odczucia badanego pacjenta. Badania 
przeprowadzone przez Batista i wsp. [11] wykaza-
ły, że istnieje zdolność odczuwania bodźców do-
tykowych przewodzonych przez protezy wsparte 
na implantach, a odczucie to różni się w zależno-
ści od konstrukcji i długości okresu adaptacji im-
plantoprotezy. Niektórzy pacjenci w początkowym 
okresie użytkowania implantoprotez wykazują 
obniżoną zdolność odczuwania i rozpoznawania 
obciążeń zgryzowych. Wynika to z ograniczone-
go czucia zewnątrzustnego spowodowanego bra-
kiem eksteroreceptorów i wpływa na obiektywne i/
lub subiektywne odczucie „stukania” zębami oraz 
zmianą w zakresie artykulacji mowy, wynikającą 
ze zmienionego czucia gnostycznego (przewaga 
bodźców z receptorów językowych, mięśniowych 
nad bodźcami z receptorów okostnowych) [12].

Dowiedziono, że pacjenci ze zrekonstruowa-
nymi łukami zębowymi za pomocą protez stałych 
lub całkowitych protez ruchomych z retencją na 
implantowanych filarach (overdenture) mogą od-
bierać bodźce dotykowe na poziomie zbliżonym 
do uzębienia naturalnego, co z kolei nie jest moż-
liwe w przypadku konwencjonalnych protez cał-
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kowitych opartych na śluzowo-kostnym podłożu. 
To dowodzi istnienia neurofizjologicznej integracji 
wszczepów śródkostnych z układem stomatogna-
tycznym na różnych odcinkach odbioru bodźców.

Tabela 1 ilustruje różnice jakie istnieją pomię-
dzy zębami, protezami i śródkostnymi wszczepa-
mi w dwóch (czynnym i biernym) progach czucio-
wych.

Podobne wyniki otrzymali w swoim badaniu 
Enkling i wsp. [13], stwierdzając, że odbieranie 
bodźców dotykowych przez implantowany wsz-
czep, w sytuacji obecności przeciwstawnego zęba 
naturalnego, jest podobne jak w przypadku uzę-
bienia własnego. Podkreślić należy natomiast, że 
obserwacje kliniczne wskazują na znacznie mniej-
szą zdolność wykrywania i adaptowania się do 
zaburzeń zwarcia u pacjentów z uzupełnieniami 
opartymi wyłącznie na implantach w odniesie-
niu do pacjentów z uzupełnieniami na zębach ze 
zdrowym przyzębiem [12]. Podkreślić należy także 
odmienną integralność sensoryczno-percepcyjną 
różnych rodzajów konstrukcji implantoprotetycz-
nych. W przypadku całkowitych protez ruchomych 
opartych przynajmniej częściowo na błonie ślu-
zowej wyrostka zębodołowego i/lub podniebienia 
zaobserwowano, przynajmniej w początkowym 
okresie użytkowania, lepszą transmisję bodź-
ców z błony śluzowej i okostnej do ośrodkowego 
układu nerwowego, w stosunku do protez stałych 
opartych wyłącznie na wszczepach śródkostnych. 
Udowodniono także, że pacjenci zaopatrzeni pro-
tezami stałymi, które są oparte przynajmniej czę-
ściowo na zębach naturalnych, dzięki strukturze 
i funkcji tkanek przyzębia posiadają lepszy stopień 
sensoryczno-percepcyjnej integralności, warun-
kującej lepszą odpowiedź na różnorodne bodźce, 
w tym także na bodźce zwarciowo-zgryzowe, niż 
pacjenci z protezami opartymi wyłącznie na im-
plantach. Istnieje bowiem szereg odruchów (np. 
Rubinowa) regulujących stopień napięcia mięśni 
żwaczowych w zależności od stopnia podrażnienia 
eksteroreceptorów przyzębia lub tkanek miękkich 
podłoża. Klinicznie wykazano, że protezy stałe, 
oparte zarówno na implantach, jak i zębach (tzw. 
filarach mieszanych), sprzyjają szybszej adaptacji 
i komfortowi żucia. [12]

W testach pasywnych wykorzystuje się aktywa-
cję filarów alloplastycznych prądem elektrycznym, 
a następnie określa się obecność trójdzielnych 
somatosensorycznych potencjałów wzbudzonych 
(TSEP – Trigeminal Somatosensory Evoked Po-
tentials) przy użyciu elektroencefalogramu [14]. 

Pomimo trudności związanych z uzyskaniem ciszy 
tła i koniecznością zastosowania zaawansowa-
nych analizatorów sygnału [15] zaobserwowano, 
że przewodzenie impulsów elektrycznych przez 
wszczepiony implant jest możliwe mimo braku 
ozębnej. Dzieje się tak dzięki obecności recepto-
rów znajdujących się w okostnej i kości otaczają-
cej zintegrowany implant.

Inną nieinwazyjną metodą, określającą funkcje 
dotykowe jest obrazowanie aktywności kory mó-
zgowej poprzez zastosowanie funkcjonalnego ma-
gnetycznego rezonansu jądrowego (fMRI – Func-
tional Magnetic Resonance Imaging) [16, 17], które 
w połączeniu z innymi technikami (np. TSEP) po-
zwala na precyzyjne określenie funkcji układu so-
matosensorycznego w obrębie jamy ustnej [16, 18]. 
Badania wykorzystujące metodę fMRI przeprowa-
dzone przez Habre-Hallage i wsp. [19] wykazują, 
że punktowe mechaniczne pobudzanie implantów 
prowadzi do aktywacji somatosensorycznych ob-
szarów korowych, a także wskazują na współistnie-
nie plastyczności centralnego układu nerwowego, 
związanej z terapią implantoprotetyczną [20]. Na 
skutek ekstrakcji zębów i utraty ozębnej obszary 
kory mózgowej pozbawione organu docelowego 
zostają uwrażliwione na odbiór bodźców pocho-
dzących z receptorów obwodowych zlokalizowa-
nych w kości wyrostka zębodołowego, stawach 
skroniowo-żuchwowych, okolicznych mięśniach, 
błonie śluzowej i skórze. Stąd też wyróżnia się re-
ceptory I rzędu (w ozębnej), przesyłające bodźce 
w kierunku mięśni żwaczowych, z wykorzysta-
niem neuronów pośrednich OUN, wywierających 
wpływ na wzorzec ruchomości żuchwy, harmonię 
zwarciową, a nawet regulację sił żucia [12] oraz re-
ceptory II i III rzędu, oddalone od połączenia filaru 
z kością, co ogranicza czucie gnostyczne i wydłu-
ża okres adaptacji do protez. Naukowcy sugeru-
ją, iż aktywacja kory mózgowej jest zasadniczym 
mechanizmem leżącym u podstaw osteopercep-
cji. Te badania pokazują, że punktowa stymulacja 
mechaniczna implantów stomatologicznych akty-
wuje zarówno pierwotne, jak i wtórne obszary kor-
tykalne somatoczuciowe. Sugerowane jest także 
występowanie tzw. plastyczności mózgu, kiedy 
usunięte zęby są zastąpione implantami. Ta korty-
kalna aktywacja może stanowić leżący u jej pod-
staw mechanizm osteopercepcji.

Uważa się, że aktywność określonych obsza-
rów kory mózgowej koreluje z protokołem implan-
tacyjnym, zależnym od czasu wprowadzenia im-
plantów. Należy wziąć pod uwagę, że ekstrakcja 

Tabela 1. Różnice progów czuciowych pacjentów z zębami, protezami i implantami

Table 1. Differences in sensitivity thresholds in patients with teeth, dentures and implants

Rodzaj podparcia Próg czynny (wykrywanie grubości) Próg bierny (wykrywanie obciążeń)
Ząb naturalny (żywy lub leczony endodontycznie) 20 μm 2 g
Proteza ruchoma 150 μm 150 g
Implant podpierający protezę 50 μm 100 g
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zębów i natychmiastowa implantacja może wy-
woływać różne kortykalne przemodelowanie, od-
mienne od zastosowania tradycyjnych dwufazo-
wych rehabilitacji jakie mają miejsce w implantacji 
późnej [7]. Ponadto natychmiastowa implantacja 
pozwala na zachowanie większej liczby wolnych 
zakończeń nerwowych w tkankach otaczają-
cych wszczep śródkostny [21, 22]. Optymalizacja 
wyników rehabilitacji implantoprotetycznej jest 
wieloczynnikowym procesem, w zakres które-
go wchodzi właściwe zaplanowanie i precyzyjne 
przeprowadzenie zabiegu implantacji, uwzględ-
niające zjawisko neuroplastyczności kory mó-
zgowej skorelowanej z formą protokołu implan-
tacyjnego [23]. Zastosowanie natychmiastowych 
wszczepów śródkostnych jako metody odtwórczej 
utraconych zębów wymaga ukierunkowanego na 
implantoprotetykę badania i właściwej kategory-
zacji oraz kwalifikacji pacjenta do terapii zabie-
gowej. Należy jednoznacznie określić czynniki, 
które mogą ograniczyć jej skuteczność lub nawet 
dyskwalifikować zastosowanie tych inwazyjnych 
procedur [24].

Parafunkcje, takie jak zgrzytanie, zaciskanie 
zębów, bruksizm, stanowią przeciwwskazanie dla 
natychmiastowej formy implantacji wszczepów 
śródkostnych, ze względu na negatywny wpływ 
nadmiernych sił zgryzowych w fazie gojenia i ryzy-
ko związanych z tym przeciążeń zgryzowych [25].

Histologiczny aspekt zjawiska osteopercepcji
Badania Haesmana [26] dowodzą, iż ekstrakcja 
zębów skutkująca utratą ogromnej liczby czucio-
wych włókien nerwowych wiąże się z około 20% 
redukcją mielinowych włókien z nerwu zębodoło-
wego dolnego. W obrębie tego nerwu włókna ner-
wowe zaopatrujące zęby oraz przyzębie pozostają 
zatem częściowo zachowane utrzymując swoją 
funkcję. Niemniej jednak większość zachowa-
nych mechanoreceptywnych neuronów w jądrze 
śródmózgowia traci niektóre funkcje [27]. Bada-
nia histologiczne nad obecnością i sprawnością 
czynnościową nerwów czuciowych w tkankach 
otaczających implant wykazują, iż istnieje pewien 
sposób ponownego unerwienia (reinervation) tka-
nek znajdujących się w okolicy implantu (tkanki 
periimplantowe) [22, 28].

Mimo, iż ingerencja chirurgiczna związana 
z wprowadzeniem wszczepu śródkostnego pro-
wadzi do degeneracji włókien nerwowych znajdu-
jących się w obrębie pola operacyjnego, zaobser-
wowano pojawianie się nowych włókien i wolnych 
zakończeń nerwowych już w ciągu pierwszego 
tygodnia procesu gojenia się tkanek po zabiegu 
chirurgicznym [29]. Jahangiri i wsp. [30], w ba-
daniach przeprowadzonych w 2005 r. na psach, 
wskazują na możliwość istnienia zjawiska częścio-
wej regeneracji więzadeł przyzębnych (ozębnej) 
na powierzchni implantu, jednak powiązanie tego 
zjawiska z odtworzeniem obwodowego szlaku 

odpowiedzi zwrotnej wymaga dalszych analiz do-
świadczalnych.

Jest bezsprzeczne, iż ze względu na brak ela-
stycznych włókien ozębnej sztywne zakotwicze-
nie wszczepów śródkostnych w kości wyrostka 
zębodołowego powoduje, iż uzupełnienia prote-
tyczne oparte na implantach przenoszą siły żu-
jące bezpośrednio na struktury kostne narządu 
żucia. A zatem, siły wywierane na zintegrowane 
implanty śródkostne przenoszone bezpośrednio 
na kość wyrostka zębodołowego i powodujące 
odkształcenia kości prowadzą do aktywacji re-
ceptorów znajdujących w tkankach periimplantu, 
tj. kości i okostnej. Mechanoreceptory znajdujące 
się w okostnej biorą więc udział w odbiorze bodź-
ców dotykowych.

Odnotować należy, że wzrost w poziomie pro-
gu czucia (im wyższy próg czucia, tym gorsza per-
cepcja) sugerujący zmniejszenie funkcji dotykowej 
i pogorszenie odpowiedzi odnotowuje się przy: 
znieczuleniu, zapaleniu przyzębia, ekstrakcji, re-
plantacji, starzeniu się, polineuropatii.

Podsumowanie
Terapia implantoprotetyczna, mająca na celu re-
konstrukcje różnego rodzaju braków zębowych, 
jest obecnie powszechnie stosowaną metodą, 
a coraz nowsze systemy implantologiczne po-
zwalają na udoskonalenie efektów rehabilitacji 
protetycznej, zapewniając pacjentom psycho-
somatyczny komfort. Pomimo, iż leczenie im-
plantoprotetyczne wyszło poza sferę analiz eks-
perymentalnych, ciągle prowadzone są dalsze 
badania i obserwacje naukowe w celu uzyskania 
optymalnego efektu terapii, maksymalnie zbliżo-
nego do sytuacji jaka występuje w jamie ustnej 
z uzębieniem naturalnym. Szereg dostępnych na 
rynku narzędzi pozwala skutecznie monitorować 
uzupełnienia protetyczne oparte na śródkostnych 
wszczepach, które w sposób zbliżony do fizjolo-
gii pozwalają przenosić siły żujące bezpośrednio 
na struktury kostne narządu żucia i wykorzystują 
zjawisko osteopercepcji. Choć istnieją histolo-
giczne, neurofizjologiczne i psychofizyczne dowo-
dy na występowanie osteopercepcji, wyjaśnienie 
wszystkich mechanizmów leżących u podłoża tego 
fenomenu, wpływającego na czynność układu 
stomatognatycznego odtworzonego za pomocą 
wszczepów śródkostnych, pozostaje przedmiotem 
dyskusji i wymaga dalszych badań naukowych. 
Odpowiedź zmysłowa pełni zasadniczą rolę 
w precyzyjnej kontroli motoryki w narządzie żucia. 
Brak ozębnej przy śródkostnych implantach za-
pewnia aktywację mechanoreceoptorów w oko-
ło implantowej kości oraz sąsiadującej okostnej 
i zdaje się zastępować brak fizjologicznego apa-
ratu zawieszeniowego. Sprzyja to odbudowaniu 
właściwej ścieżki odpowiedzi układu nerwowego 
na lokalne wewnątrzustne bodźce. Kontrola czu-
ciowo-ruchowa u pacjentów zaopatrzonych w im-
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planty zębowe zapewnia naturalną funkcję układu 
stomatognatycznego poprzez fizjologiczną i psy-
chofizyczną integrację z organizmem człowieka 
na wielu płaszczyznach adaptacyjnych.
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Streszczenie
Fluor jest pierwiastkiem niezwykle aktywnym chemicznie i ma ogromny wpływ na cały ekosystem. Jego oddziaływanie 
jest zarówno korzystne, jak i szkodliwe. W niniejszej pracy omówiono znaczenie biologiczne fluoru. Wskazano jego źró-
dła w środowisku, ze zwróceniem szczególnej uwagi na rolę, jaką pełnią w tym względzie zakłady chemiczne, produ-
kujące kwas i nawozy fosforowe. Artykuł zawiera wyniki wybranych badań, dotyczących: monitoringu zanieczyszczenia 
związkami fluoru powietrza oraz wód opadowych, wpływu fluoru i jego związków na rośliny, zwierzęta i człowieka, prze-
prowadzonych na obszarze oddziaływania Zakładów Chemicznych „Police” S.A. W artykule przedstawiono również 
opis skutków, jakie niesie ze sobą nadmierna podaż tego pierwiastka.

Słowa kluczowe: fluor, emisja fluoru, zanieczyszczenie środowiska, toksyczność, zakłady chemiczne.

Abstract
Fluorine is an extremely chemically active element, which has a considerable impact on the entire ecosystem. Its influ-
ence may be both beneficial and harmful. This paper describes the biological significance of fluorine. It points out the 
sources of fluorine in the environment, paying particular attention to the part played by chemical plants producing pho-
sphoric acid and phosphate fertilizers. The article contains the results of selected research, carried out on the area of 
impact of Zakłady Chemiczne "Police" S.A, concerning the following items: the monitoring of air and rainwater pollution 
by fluorine compounds, as well as the impact of fluorine and its compounds on plants, animals and human beings. The 
article also presents the effects posed by excess supply of this element.

Keywords: fluorine, fluorine emission, environmental pollution, toxicity, chemical plant.
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Antropogeniczne źródła fl uoru 
– wpływ na otaczające środowisko i stan zdrowia człowieka 

– przegląd piśmiennictwa

Anthropogenic sources of fl uorine – the impact on the environment 
and human health – a literature review

Katedra i Zakład Stomatologii Zachowawczej i Endodoncji,
Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Działalność przemysłowa człowieka, jak również 
postępująca industrializacja mają znaczący wpływ 
na otaczające nas środowisko. Wśród podmiotów, 
które w znacznym stopniu zanieczyszczają środo-
wisko naturalne groźnymi substancjami chemicz-
nymi czołowe miejsce zajmują zakłady chemicz-
ne. Indukują one zmiany we florze i faunie poprzez 
zanieczyszczanie wody, gleby i powietrza, co pro-
wadzi do dewastacji okolicznych terenów. Wśród 
groźnych związków, zatruwających środowisko 
często wymieniany jest fluor, który jak podaje Dut-
kiewicz, zajmuje piąte miejsce w hierarchii trucizn 
środowiskowych [1].

Znaczenie biologiczne
Fluor jest biopierwiastkiem, zarówno niezbędnym, 
jak i toksycznym dla organizmów żywych. 

Szereg prac poświęconych jest korzystnemu 
oddziaływaniu fluoru na stan zdrowia człowie-
ka. Wymienić należy tutaj: fluorkowane leki [2], 
profilaktykę fluorkową w stomatologii [3] czy też 

aktywacje wybranych enzymów [4]. Obok prac 
opisujących korzystny wpływu fluoru istnieje 
wiele publikacji, mówiących o jego negatywnym 
wpływie na stan zdrowia ludzi i otaczające śro-
dowisko. Przykładem może być między innymi: 
ostra i przewlekła toksyczność [5] oraz możli-
wość powstawania fluorozy zębów i szkieletu 
[6]. Fluorki mogą również hamować aktywność 
niektórych enzymów [4], wpływać na procesy 
bioenergetyczne [7] oraz oddychanie tkankowe 
[8], a także przyspieszać procesy starzenia [9]. 
W czasie ciąży fluor może działać niekorzystnie 
na rozwój płodu, powodując obniżenie masy uro-
dzeniowej i zaburzenia rozwojowe, przedwcze-
sne porody oraz obniżenie wskaźnika płodności 
[10]. Z innych, niekorzystnych oddziaływań fluoru 
należy wymienić: działanie mutagenne, związek 
z nowotworami kości i występowaniem zespołu 
Downa [11], abberace chromosomalne a także 
zmniejszenie średniego współczynnika inteligen-
cji IQ [12]. 
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Źródła fluoru
Ilość fluoru i jego związków w środowisku jest po-
chodną źródeł naturalnych i antropogenicznych. 
Naturalnymi źródłami fluoru są fluorowe związki 
nieorganiczne, gazy i pyły wulkaniczne oraz mor-
skie aerozole. Fluor znajduje się również w mo-
rzach i oceanach. Znaczne jego ilości możemy 
znaleźć w glebach powulkanicznych. Istnieją te-
reny, gdzie wody powierzchniowe i gruntowe od-
znaczają się ponad normalną zawartością fluoru 
1,5 mg·kg-1 np. w: Kenii, Mongolii czy Chinach [13], 
a w Polsce: Ciechocinek, Cieplice, Lądek Zdrój, 
Świeradów, Czerniawa, Długopole i Szczawno po-
siadają naturalnie podwyższoną zawartość fluoru 
w wodzie. 

Działalność człowieka sprawiła, iż źródło 
antropogeniczne fluoru w środowisku nabrało 
ogromnego znaczenia. Głównymi źródłami fluoru 
w środowisku naturalnym, będącymi skutkiem 
industrializacji, są: emisje przemysłowe, pocho-
dzące z fabryk nawozów i kwasu fosforowego, 
hut aluminium, szkła, ceramiki użytkowej i że-
laza, a także z cegielni i cementowni [14]. Duże 
znaczenie ma komunalne i przemysłowe spala-
nie węgla [15]. Dodatkowym źródłem fluoru są 
materiały używane do wypełnień oraz środki 
stosowane w profilaktyce próchnicy, takie jak: 
pasty, lakiery czy płukanki, których resztki tra-
fiają do wody [16]. Zakłady chemiczne, ze wzglę-
du na specyfikę produkcji, stosowane materiały, 
technologie oraz powstające produkty uboczne, 
mogą w znaczny sposób zmienić warunki egzy-
stencji biosfery. Jest to związane między innymi 
z nadmierną podażą związków fluoru. Fosforyty 
to skały osadowe o chemicznym lub organicz-
nym pochodzeniu, wykorzystywane przy pro-
dukcji nawozów. Większość fosforytów zawie-
ra w swoim składzie 0,38–6,4% fluoru. Gotowy 
produkt – superfosfat zawiera go około 1,0–2,6% 
[17]. W czasie produkcji superfosfatu uwalniają 
się znaczne ilości toksycznych związków fluoru, 
głównie w postaci fluorowodoru. W latach 1981–
1991 Zakłady Chemiczne „Police” SA emitowały 
rocznie 12,8–97,0 ton związków fluoru. Najwyż-
sza emisja miała miejsce w latach 1983–1985, 
zaś najniższa w latach 1989–1991[18] Stałym pro-
duktem ubocznym, w procesie produkcji kwasu 
fosforowego metodą mokrą, jest fosfogips. Przy 

produkcji 1 tony gotowego kwasu fosforowego 
wytwarza się od 4 do 5 ton fosfogipsu. Fosfory-
ty zawierają szereg zanieczyszczeń, takich jak: 
pierwiastki radioaktywne (między innym uran, 
którego zawartość dochodzi nawet do 0,018%), 
całą gamę metali ciężkich oraz fluor. Zanie-
czyszczenia te rozkładają się pomiędzy gotowym 
kwasem a siarczanem wapnia, czyli fosfogip-
sem. Składowisko fosfogipsu należące do ZCHP 
eksploatowane jest od 1969 roku. Zajmuje ono 
powierzchnię 270 ha, z czego pod składowanie 
przeznaczone jest 180 ha. Ze względu na ilość 
przyjmowanego odpadu (rocznie około 2,5 mi-
liona ton fosfogipsu) składowisko to jest jednym 
z największych składowisk przemysłowych che-
mii nieorganicznej. Niebezpieczeństwo skażenia 
środowiska wiąże się z powstawaniem odcieków, 
które mogą przedostać się do wód podziemnych, 
z pyleniem wierzchniej, wysuszonej warstwy hał-
dy oraz z emisją szkodliwych gazów. Hałda emi-
tuje do środowiska bardzo duże ilości znajdują-
cych się w fosfogipsach zanieczyszczeń, w tym 
przede wszystkim związków fluoru, pierwiastków 
promieniotwórczych i metali ciężkich. 

Fluor w powietrzu i opadach 
Powietrze jest głównym nośnikiem fluoru i wraz 
z nim jest rozprowadzany do wszystkich elemen-
tów środowiska naturalnego, gdzie może docho-
dzić do jego kumulacji. Lata 80. wykazały, że ilo-
ści związków fluoru, emitowanych przez ZCHP, 
znacznie przekraczały obowiązujące normy [18]. 
Związki fluoru, obok CS2 i H2S, są w aglomeracji 
szczecińskiej zanieczyszczeniami specyficznymi. 
Obliczone, na podstawie danych z 1983 r., rozkła-
dy stężeń wykazały, że w tym czasie na obszarze 
odległym o około 8 km od ZCHP stężenie chwilo-
we związków fluoru w powietrzu wynosiło 877 μg/
m3. Było ono około 30-krotnie wyższe od stężenia 
dopuszczalnego. Stężenie średnioroczne wyno-
siło wówczas 16 μg/m3 i było 10-krotnie wyższe 
od dopuszczalnego. W latach następnych, pod 
naciskiem opinii publicznej, ZCHP podjęły sze-
reg działań, mających na celu ograniczenie emisji 
związków fluoru. W 1992 r. ich maksymalne stę-
żenie chwilowe w rejonie Polic było już tylko trzy-
krotnie, zaś średnioroczne dwukrotnie wyższe od 
dopuszczalnego [19]. W ostatnich latach, dzięki 

Tabela 1. Średni roczny poziom imisji fl uoru, w wybranych latach, w stacjach pomiarowych ZCHP
Table 1. Annual mean level of fl uorine immission in given years in measurements locations

Nazwa stacji 
Imisja zanieczyszczeń gazowych F [μg/m3] 

1991 1994 1997 1999 2001 2002 2007 2008 2010 2011 2012 2013
Jasienica 0,35 0,29 0,23 0,26 0,15 0,15 0,21 0,07 0,05 0,12 0,04 0,04
Tatynia 0,41 0,13 0,20 0,25 0,17 0,21 0,29 0,14 0,09 0,08 0,02 0,03
Stadion 0,94 0,11 0,32 0,28 0,25 0,38 0,30 0,12 0,07 0,05 0,01 0,05
WPKM 0,32 0,16 0,27 0,24 0,22 0,26
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poczynionym inwestycjom proekologicznym, po-
ziom emisji i imisji fluoru wokół zakładów jest sta-
bilny i niższy od wartości dopuszczalnych, czyli 2 
μg/m3 w ciągu roku – zgodnie z Rozporządzeniem 
Ministra Ochrony Środowiska, Zasobów Natural-
nych i Leśnictwa z dnia 28 kwietnia 1998 r. w spra-
wie dopuszczalnych wartości stężeń substancji 
zanieczyszczających w powietrzu (Dz.U. 1998, nr 
55, poz. 355). Badania poziomu imisji fluoru w la-
tach 90. wokół ZCHP były początkowo prowadzo-
ne w czterech stacjach pomiarowych. Obecnie są 
to trzy stacje (Tabela 1).

Podobne obserwacje dotyczyły zawartości 
fluoru w opadach. Na obszarze oddziaływań 
ZCHP badania zawartości fluoru w opadach pro-
wadzono w wieloleciu 1977–1996. W latach 1981–
1988 była ona dwukrotnie, zaś od 1989 do 1996 
blisko trzykrotnie mniejsza niż zawartość fluoru 
w opadach notowana w latach 1978–1980 (wy-
nosiła ona wówczas średnio 589 kg/km2/rok). Za-
wartość fluoru, stwierdzona w opadach, zwięk-
szała się wraz ze zmniejszeniem się odległości 
od źródła emisji [18].

Rośliny
Rośliny są jednym z bioindykatorów kumulacji 
fluoru w poszczególnych elementach łańcucha 
troficznego. Do roślin bardzo wrażliwych na fluor 
należą m.in.: mieczyki, tulipany, frezje, krokusy, 
dziurawiec, śliwa, morela, sosna, modrzew. Bioin-
dykatorami mogą być również gatunki roślin zie-
lonych runa leśnego, jak i porosty. Stężenie fluoru 
wynoszące od 0,02 do 0,8 mg F/100g suchej masy 
uważane jest jeszcze za fizjologiczne. Ogólnie 
ustalono, że rośliny bardzo wrażliwe na fluor wy-
kazują zmiany nekrotyczne w liściach przy zawar-
tości poniżej 50 mg F/100 g [14].

Badania, prowadzone w latach 1976–1980 
przez Borowiec i wsp., wykazały, że w ciągu 
tego okresu poszerzyła się strefa oddziaływania 
zanieczyszczeń emitowanych przez ZCHP oraz 
zwiększyła się intensywność ich oddziaływania 
w obrębie tej strefy. Wokół Zakładów całkowicie 
wyginęły porosty. Doszło tam do powstania „pu-
styni porostowej”, poszerzającej się z roku na rok. 
Degradacja środowiska przejawiała się również: 
obumieraniem drzewostanów sosnowych, nekro-
zami liści gladioli oraz zwiększoną akumulacją flu-
oru w materiale roślinnym, pochodzącym z tego 
obszaru [20, 21]. Dalsze badania prowadzone 
były w latach 1981–1982 przez Borowiec i wsp. 
na materiale w postaci mchów oraz szpilek sosny. 
Materiał ten był pobierany w bezpośrednim są-
siedztwie ZCHP na terenie Puszczy Wkrzańskiej 
(0,8–20,4 km od emitora) oraz na terenie Puszczy 
Goleniowskiej (6,0–18,8 km od emitora). Obszar, 
o podwyższonej zawartości fluoru w mchach 
i szpilkach sosny, pokrywał się ze strefą uszko-
dzeń drzewostanów według danych Okręgowego 
Zarządu Lasów Państwowych w Szczecinie oraz 

ze strefą przekroczeń dopuszczalnych stężeń flu-
orowodoru [22]. Dalsze badania wykazały ograni-
czenie emisji związków fluoru. Jak donoszą Boro-
wiec i Zabłocki [21] w latach 1988–1992, w wyniku 
uruchomienia stacji podwójnej absorpcji fluoru 
oraz znacznego ograniczenia produkcji, doszło 
do 2,5-krotnego zmniejszenia średniej zawartości 
fluoru w opadach i 2-krotnego w materiale roślin-
nym. Jednak mimo, że akumulacja fluoru zmalała 
nawet 7,2-krotnie, to i tak zawartość fluoru w ba-
danych roślinach była wyraźnie wyższa, w stosun-
ku do roślin z grupy kontrolnej. Jeszcze większy 
spadek zawartości fluoru w powietrzu, opadach 
i roślinach wskaźnikowych stwierdzono w latach 
1993–1996 [18].

Nadmiar fluoru w powietrzu, glebie i roślinach 
sprawia, że trafia on do kolejnego ogniwa łańcu-
cha troficznego, jakim są zwierzęta i człowiek. 

Zwierzęta
Skażone fluorem powietrze może wywierać tok-
syczny wpływ na zwierzęta. Bezpośrednio – po-
przez wdychanie gazów i pyłów lub pośrednio 
– poprzez pobieranie skażonej paszy lub wody. 
Dzięki użyciu zwierząt do biomonitoringu ska-
żenia środowiska fluorem można określić jego 
wpływ, zarówno w czasie, jak i w przestrzeni [23]. 
Do badań wykorzystywane są m.in. ryby, ptaki 
i ssaki.

Związki fluoru w dużych ilościach kumulują się 
w tkankach twardych, dlatego ich stężenie ozna-
czane jest przede wszystkim w silnie zminerali-
zowanym materiale biologicznym, takim jak poro-
ża, kości i zęby. W latach 2002–2004, w okolicy 
Szczecina, prowadzono badania dotyczące stę-
żenia fluoru i wapnia w kościach grzywaczy [24]. 
Na ich podstawie stwierdzono, że wraz z wiekiem 
ptaków następowała kumulacja fluoru w tkance 
kostnej. Jego ilość odzwierciedlała stan zanie-
czyszczenia środowiska fluorem, którego zasad-
niczym źródłem w okolicy Szczecina są ZCHP. 
Oprócz kości ptaków, jako materiał badawczy 
wykorzystywano również skorupki jaj. Badania 
z wykorzystaniem skorupek jaj kurzych wyko-
nano z terenów wokół ZCHP w latach 90. [25]. 
Wykazały one, że materiał ten zawierał prawie 
pięć razy więcej fluoru niż skorupki jaj z terenów 
niezanieczyszczonych. Najwyższy poziom fluoru 
(9,58 ppm) w skorupkach jaj zanotowano w miej-
scowościach położonych w bliskiej odległości od 
zakładów (1 km). W miarę oddalania się od źró-
dła, zawartość fluoru w skorupkach jaj malała. 
W końcu lat 80. obserwowano wyraźne pogor-
szenie stanu zdrowia owiec na terenie Pomorza 
Zachodniego oraz gwałtowne zmniejszenie się 
liczebności owczarni. Badania wykonane z krwi 
obwodowej zwierząt hodowlanych, z terenów 
narażonych na działanie fluoru, wykazały jego 
podwyższony poziom w surowicy krwi, obniżenie 
poziomu hemoglobiny i hematokrytu oraz zmiany 
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w aktywności niektórych enzymów [26]. W ocenie 
weterynaryjnej stan kliniczny narażonych owiec 
był bardzo zły, notowano bardzo dużą liczbę 
upadków [26, 27]. Przewlekła fluoroza u zwierząt, 
przy dużym zaawansowaniu zmian, prowadzi bo-
wiem do sztywności i kulawienia, spadku masy 
ciała, utraty apetytu i apatii [27]. Powstają wyrośla 
kostne, zgrubienia kości długich, żuchwy i żeber 
oraz gąbczenie kości w częściach przynasado-
wych. Świadczy to o zaburzeniach w gospodarce 
wapniowo-fosforanowej. W ciężkich przypadkach 
fluorozy dochodzi do uszkodzenia wątroby, ne-
rek, gruczołów dokrewnych, mięśnia sercowe-
go, zapalenia jelit i żołądka. Jak podają Żyluk 
i Machoy, największą wrażliwość na fluor wśród 
zwierząt hodowlanych wykazuje bydło mleczne 
[14]. W ocenie skażenia środowiska wokół ZCHP 
wykorzystano również ssaki kopytne [28]. Ba-
dania, przeprowadzone na przestrzeni końca lat 
80., wykazały szybki wzrost kumulacji związków 
fluoru w kościach zwierzyny płowej na obszarze 
Pomorza Zachodniego, z dwoma centrami skaże-
nia; w nadleśnictwie Police i Chojna [28]. Kumu-
lacja fluoru w kościach zwierzyny nie była jednak 
na tyle duża, aby rozpoznać fluorozę. Natomiast 
zawartość ta była prawie 10-krotnie wyższa niż 
u zwierząt z grupy kontrolnej. Zaobserwowa-
no szereg niepożądanych objawów, związanych 
z nieprawidłową mineralizacją kośćca, na takich 
jak niedorozwój oręża, kruchość szabel, słabo 
rozwinięte poroże, niedorozwinięte porostki [28]. 
Monitoring związków fluoru w materiale biologicz-
nym powinien być prowadzony w sposób ciągły 
ze względu na dużą toksyczność oraz powolny, 
długotrwały spadek ich zawartości w skażonym 
środowisku.

Człowiek
Fluor charakteryzuje się wąskim marginesem po-
między dawką tolerowaną a toksyczną, dlatego 
niezmiernie ważne jest określenie poziomu jego 
zawartości w organizmie człowieka. Oznacze-
nie kumulacji fluoru u człowieka jest trudne, ze 
względu na to, że odkłada się on nierównomier-
nie w różnych tkankach i narządach. Płyny ustro-
jowe, dzięki sprawnie działającym systemom re-
gulacyjnym, wykazują raczej stały poziom fluoru. 
Bilans wprowadzanych i wydalanych fluorków nie 
jest precyzyjny, ponieważ tylko częściowo są one 
wydalane z moczem. Reszta zostaje wbudowana 
do kości, zębów oraz narządów miąższowych. 
Jednym z najlepszych sposobów określenia po-
ziomu fluoru w organizmie ludzkim jest analiza 
składu mineralnego kości. Przyżyciowo biopsja 
kości jest zabiegiem zbyt agresywnym i nie nada-
je się do badań profilaktycznych. Materiałem ła-
two dostępnym i zawierającym stosunkowo dużo 
fluoru są paznokcie [29]. Badanie poziomu fluoru 
w paznokciach pracowników ZCHP, którzy byli 
bezpośrednio narażeni na gazowe związki flu-

oru, wykonano trzykrotnie, w latach: 1985, 1987, 
1989. Wykazało ono wielokrotne zwiększenie 
jego zawartości w stosunku do grupy kontrolnej 
[30]. Podobne wyniki uzyskane zostały podczas 
badania mieszkańców Polic w latach osiemdzie-
siątych. Paznokcie pobrano od osób w sześciu 
grupach wiekowych: 9–11 lat, 20–30 lat, 30–40 
lat, 40–50 lat, 50–60 lat oraz 60–70 lat. Stosun-
kowo wysoka zawartość fluorków w paznokciach 
(średnio 8,2 ppm) w porównaniu z grupą kontrolną 
(średnio 5,2 ppm) występowała u dzieci. Wśród 
osób w wieku 20–30 lat obserwowano niższą 
zawartość fluorków (średnio 3,3 ppm) w stosun-
ku do grupy kontrolnej. W pozostałych grupach 
wiekowych zawartość fluorków była wyższa niż 
w grupie kontrolnej. W grupach tych obserwowa-
no wyższy poziom fluorków, równolegle wraz ze 
wzrostem wieku mieszkańców. Średnia zawar-
tość fluorków w paznokciach dla tych osób wy-
nosiła odpowiednio: 30–40 lat – 7,7 ppm, 40–50 
lat – 8,2 ppm, 50–60 lat – 9,1ppm, 60–70 lat – 14,2 
ppm [31]. W latach 1976–1978 przeprowadzono 
badania celowane u pracowników ZCHP, nara-
żonych na działanie związków fluoru. Wykonano 
laboratoryjną ocenę gospodarki wapniowo-fosfo-
rowej, przemiany glukozy oraz badanie czynności 
wydzielniczej żołądka. Ponadto przeprowadzono 
ukierunkowane wywiady i ocenę stanu przedmio-
towego układu ruchu, funkcji tarczycy i układu 
pokarmowego. Badania przeprowadzono u 147 
pracowników i ich wyniki porównano z grupą kon-
trolną. Stwierdzone odchylenia, w oznaczeniach 
wskaźników biochemicznych i w ocenie klinicznej 
badanych pracowników, na ogół nie przekracza-
ły częstości występowania podobnych zaburzeń 
w przeciętnej populacji [32]. Na podstawie badań 
prowadzonych przez Kompf i wsp. w latach 80., 
którymi objęto 118 pracowników przewlekle nara-
żonych na działanie związków fluoru, stwierdzo-
no badaniem klinicznym i radiologicznym u 62 
osób (52%) zmiany, świadczące o niekorzystnym 
wpływie fluoru. W badaniu przedmiotowym za-
uważono ograniczenie ruchomości kręgosłupa 
i stawów, bolesność uciskową kości i mięśni, 
zanik mięśni kończyn, parastezje, osłabienie od-
ruchów ścięgnowych. Objawy te są charaktery-
styczne dla przewlekłej fluorozy. Na podstawie 
badania radiologicznego stwierdzono znamienny 
wzrost średnich wartości wskaźników korowych 
kości piszczelowej o 11,68%, kości promieniowej 
o 5,53% oraz kości łokciowej o 3,23% w stosun-
ku do wartości prawidłowych. Inne obserwowa-
ne zmiany w obrazie radiologicznym, takie jak: 
wyrośla kostne, odczyny okostnowe, kostnienie 
przyczepów mięśni i więzadeł, przemawiały za 
postępowaniem procesów proliferacyjnych ko-
ści badanych osób. W badaniu laboratoryjnym 
stwierdzono wyższą aktywność enzymów, takich 
jak: fosfataza, glikozaminoglikany, hydroksyl pro-
lina w stosunku do ogólnie przyjętych norm, co 
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oznacza pobudzenie czynności osteoblastycznej 
kości i przyspieszenie jej metabolizmu. Również 
wzrost wydalania fluoru, w stosunku do ogólnie 
przyjętych norm, świadczy o przekroczeniu za-
potrzebowania fizjologicznego na ten pierwiastek 
[33]. Jak wynika z przytoczonych prac ekspozy-
cja zawodowa na związki fluoru niesie ze sobą 
wiele zagrożeń dla zdrowia, a nawet życia ludzi. 
Należy stale kontrolować poziom związków fluoru 
w ekosystemie i dążyć, wykorzystując najnowsze 
rozwiązania technologiczne, do maksymalnego 
zredukowania jego podaży.

Podsumowanie
Fluor ma ogromny wpływ na zdrowie ludzi i zwie-
rząt. Jest pierwiastkiem zarówno niezbędnym, jak 
i toksycznym dla ssaków, a różnica między stęże-
niem korzystnym i szkodliwym jest bardzo mała. 
Zapotrzebowanie organizmu człowieka na ten 
pierwiastek jest niewielkie. 

Wśród podmiotów, które w znacznym stopniu 
zanieczyszczają środowisko naturalne groźnymi 
substancjami chemicznymi czołowe miejsce zaj-
mują zakłady chemiczne. Ze względu na to, że 
długotrwałe skażenie związkami fluoru, nawet 
gdy jest ono minimalne poniżej normy, ale utrzy-
muje się w sposób ciągły, jest czynnikiem skaża-
jącym na długi okres czasu, niezbędne zatem jest 
stałe monitorowanie ich poziomu w środowisku. 
Konieczne jest też prowadzenie badań nad roz-
wiązaniami technologicznymi, które w zasadniczy 
sposób ograniczałyby skażenie środowiska tym 
pierwiastkiem, a w sposób ciągły powinny być 
prowadzone badania, dotyczące wpływu fluoru 
i jego związków na stan zdrowia ludzi i otaczające 
środowisko.
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Streszczenie
W artykule przedstawiono fizyczne i emocjonalne skutki przemocy domowej wobec dzieci, ze szczególnym 
uwzględnieniem kontekstu stomatologicznego. Celem pracy jest opisanie zjawiska maltretowania nieletnich w Polsce, 
jego form, skali, objawów i skutków oraz określenie roli lekarza i lekarza dentysty w zapobieganiu temu zjawisku. 
Stosowaną metodą badawczą była analiza piśmiennictwa naukowego dotyczącego tego tematu. Opisano charaktery-
styczne obrażenia, powstające w wyniku stosowania przemocy oraz postawy opiekuna stosującego przemoc wobec 
maltretowanego dziecka, które można zaobserwować w gabinecie lekarskim. Omówiono emocjonalne konsekwencje 
maltretowania. Przedstawiono kryteria diagnostyczne zespołu stresu pourazowego oraz inne skutki psychologiczne 
i psychopatologiczne maltretowania. Na podstawie przeanalizowanych źródeł wnioskuje się, że rola lekarzy pierwszego 
kontaktu (w tym lekarza dentysty) w wykrywaniu maltretowania i zapobieganiu mu jest znacząca. W określonych sytu-
acjach lekarz i lekarz dentysta ma obowiązek złożenia wniosku do prokuratury w związku z podejrzeniem stosowania 
przemocy wobec małoletniego pacjenta. 

Słowa kluczowe: maltretowanie, dziecko, przemoc w rodzinie, lekarz stomatolog.

Abstract
The article presents the physical and emotional effects of domestic violence on children, with particular emphasis on 
the dental context. Specific definitions of violence and violence in the family as well as possible types and forms of 
violence against children are given. The epidemiology of the phenomenon of abuse in Poland is presented. Based 
on the literature analyzed and our own observations, the characteristic damage that result from the use of violence 
against children is described. In addition, the article includes a description of guardian abuser attitudes to an abused 
child, which can be observed in a medical office. The article specifies the emotional consequences of abuse both in 
childhood and in the later life of victims of violence. The diagnostic criteria for psychological and psychopathological 
consequences of maltreatment are included. The specificity of dental work in the context of the ability to detect abuse 
was characterized. We have shown how injuries should be described in medical records if there is a suspicion that they 
arose as a result of violence. Situations in which the doctor and the dentist are required to submit a notice to a prose-
cutor's office on suspicion of violence against a young patient are defined.

Keywords: child abuse, domestic violence, dentist.

Marta Mozol-Jursza1, Elżbieta Paszyńska2, Agata Osińska1, Andrzej Rajewski1, 
Agnieszka Słopień1

Dzieci jako ofi ary przemocy w rodzinie

Children as victims of domestic violence

1 Klinika Psychiatrii Dzieci i Młodzieży, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
2 Katedra Biomateriałów i Stomatologii Doświadczalnej, 

Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Ekspozycja na przemoc jest jednym z najczęst-
szych, najbardziej poważnych źródeł ludzkiego 
stresu [1]. Jej szczególnym rodzajem jest przemoc 
mająca miejsce w środowisku rodzinnym, która 
dotyczy najczęściej kobiet oraz dzieci, i niestety 
jest bardzo powszechna.

Według procedury „Niebieskiej Karty” liczba 
małoletnich ofiar przemocy domowej w roku 2013 
wyniosła 19 254, od roku 2005 regularnie spada. 
Dane liczbowe dotyczące 2013 r. wskazują na 
zwiększenie liczby wszczęć procedury „Niebieska 
Karta”, co oznacza skuteczną realizację programu 
przeciwdziałania przemocy w rodzinie [2].

Istnieje sześć głównych form przemocy, do 
których należą: przemoc fizyczna, przemoc sek-
sualna, przemoc psychiczna, zaniedbanie i eks-

pozycja na przemoc domową (rozumiane jako 
bycie świadkiem przemocy) [3] oraz podawanie 
dziecku substancji psychoaktywnych, szkodli-
wych lub nie dla nich przeznaczonych. W tym 
artykule zajmiemy się głównie tematyką przemo-
cy wobec dzieci, która ma miejsce w środowisku 
domowym.

Definicję przemocy w rodzinie określa art. 2, 
pkt. 2 ustawy z 29 lipca 2005 r. o przeciwdziałaniu 
przemocy w rodzinie (u.p.p.r.) [4]. Jest nią jedno-
razowe albo powtarzające się umyślne działanie 
lub zaniechanie naruszające prawa lub dobra oso-
biste członków rodziny, w szczególności naraża-
jące te osoby na niebezpieczeństwo utraty życia, 
zdrowia, naruszające ich godność, nietykalność 
cielesną, wolność, w tym seksualną, powodujące 
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szkody na ich zdrowiu fizycznym lub psychicznym, 
a także wywołujące cierpienia i krzywdy moralne 
u osób dotkniętych przemocą.

Bardzo istotnym elementem powyższej defini-
cji jest stwierdzenie, że przemocą jest nie tylko za-
chowanie, ale również zaniechanie, niewykonanie 
jakiejś czynności. Sprawcą przemocy w rodzinie 
może być, zgodnie z u.p.p.r., małżonek, wstępny, 
zstępny, rodzeństwo, powinowaty w tej samej linii 
lub stopniu, osoba pozostająca w stosunku przy-
sposobienia oraz jej małżonek, osoba pozostająca 
we wspólnym pożyciu, a także osoba wspólnie za-
mieszkująca lub gospodarująca [5].

Istotna z punktu widzenia lekarza klinicysty, jak 
i lekarza dentysty jest wiedza o tym, że zgodnie 
z art. 3 ust. 1 pkt. 5 u.p.p.r. osoba dotknięta prze-
mocą w rodzinie ma prawo do badania lekarskiego 
w celu ustalenia przyczyn i rodzaju uszkodzeń cia-
ła oraz otrzymania zaświadczenia lekarskiego. Do 
wydania zaświadczenia lekarskiego zobowiązani 
są przede wszystkim lekarze podstawowej opieki 
zdrowotnej, ale również lekarze dentyści [6], o ile 
obrażenia ciała powstałe w związku z przemocą 
obejmują jamę ustną, część twarzową czaszki 
oraz okolice przyległe. Podmioty, które nie zawarły 
umów na udzielanie świadczeń opieki zdrowotnej 
finansowanych ze środków publicznych, w myśl 
art. 19 ust. 2 u.ś.o.z., nie są zobowiązane do bez-
płatnego przeprowadzenia badania i nieodpłatne-
go wydania zaświadczenia [7].

Fizyczne skutki przemocy wobec dzieci
Światowa Organizacja Zdrowia definiuje przemoc 
jako celowe użycie siły fizycznej, zagrażające lub 
rzeczywiste, przeciwko sobie, komuś innemu lub 
przeciwko grupie lub społeczności, co powoduje 
lub jest prawdopodobne, że spowoduje zranienie, 
fizyczne uszkodzenie, śmierć, ból psychologiczny, 
zaburzenia w rozwoju lub deprywację [8]. Poza 
wyżej wymienionymi definicjami przemocy i prze-
mocy w rodzinie, posługujemy się także definicją 
krzywdzenia dziecka stworzoną przez D.G. Gilla. 
Według niej krzywdzenie dzieci to każde działa-
nie lub bezczynność jednostek, instytucji lub spo-
łeczeństwa jako całości i każdy rezultat takiego 
działania lub bezczynności, który deprywuje rów-
ne prawa i swobody dzieci i/lub zakłóca ich opty-
malny rozwój [9].

Wśród czynników indywidualnych istotną rolę 
w procesie wiktymizacji (stawania się ofiarą) od-
grywają wiek i płeć. Generalnie małe dzieci są 
bardziej narażone na przemoc fizyczną, a te 
wchodzące w okres dojrzewania – przemoc sek-
sualną. Chłopcy częściej niż dziewczynki są ofia-
rami bicia i kar fizycznych, a dziewczynki częściej 
niż chłopcy są ofiarami przemocy seksualnej, 
zaniedbania i zmuszania do prostytucji. Bardzo 
małe dzieci są najbardziej narażone na ryzyko za-
bójstwa – wśród grupy wiekowej 0–4 r.ż. zdarzają 
się one dwa razy częściej niż w grupie wiekowej 

5–14 r.ż. Główną przyczyną śmierci tych dzieci są 
uszkodzenia głowy, następnie uszkodzenia brzu-
cha i uduszenie [8]. Największe nasilenie zacho-
wań krzywdzących małoletnich występuje w sto-
sunku do dziecka małego. Dzieci do czwartego 
roku życia stanowią największą grupę pacjentów 
hospitalizowanych z powodu przemocy. Nasile-
nie przemocy rodzicielskiej spada wraz z wie-
kiem potomstwa tak, że młodzież w wieku 15–17 
lat narażona jest na przemoc w 34%. Dzieje się 
tak zapewne dlatego, że dorastanie i nabieranie 
siły staje się naturalną ochroną przed przemocą 
rodzicielską [10].

W przypadku podejrzenia stosowania prze-
mocy fizycznej względem dziecka należy bar-
dzo dokładnie przeprowadzić badanie lekarskie. 
Kluczowym może okazać się zebranie szcze-
gółowego wywiadu dotyczącego okoliczności 
powstania obrażeń. Często wersja opiekuna nie 
pokrywa się z mechanizmem powstania urazu, 
lokalizacją ani rozległością obrażeń. Rodzic, 
który utrzymuje, że był świadkiem upadku dziec-
ka powinien potrafić opisać pozycję dziecka 
przed upadkiem, sposób upadania i pozycję po 
upadku. [5]. Należy pamiętać, że badanie za-
czyna się już od momentu przekroczenia przez 
dziecko i opiekuna progu gabinetu medycznego/
stomatologicznego. Należy zwrócić uwagę na 
zachowanie obojga, dziecka i opiekuna. Dzieci 
maltretowane przejawiają lęk względem opie-
kuna, są nieśmiałe, na nową sytuację reagują 
niepewnością, lękiem, płaczem, unikają doty-
ku, mogą być apatyczne, wycofane z kontaktu 
lub pobudzone, agresywne w stosunku do sie-
bie i/lub otoczenia, przenoszą wzorzec zacho-
wań z domu na otoczenie. Natomiast opiekun, 
który stosuje przemoc fizyczną wobec dziecka, 
traktuje je w sposób przedmiotowy, bezosobo-
wy, a urazy które widoczne są na ciele dziecka 
nie wzbudzają u niego większych emocji, często 
w obawie przed konsekwencjami zwleka z we-
zwaniem pomocy. Niektórzy opiekunowie mal-
tretujący swoje dzieci prezentują odmienną po-
stawę, którą charakteryzuje nadopiekuńczość. 
Osoby te, poprzez nadmierne zainteresowanie 
stanem dziecka, starają się zrekompensować 
kary cielesne, które stosują.

Po zebraniu wywiadu i wstępnej obserwacji ko-
lejnym etapem badania jest ocena stopnia odży-
wienia, nawodnienia, wzrastania, a także rozwoju 
psychomotorycznego. Zaburzenia w tym zakresie, 
takie jak: niedożywienie, niskorosłość czy opóź-
nienie rozwoju względem wieku metrykalnego 
mogą być wynikiem stosowania przemocy.

Następnie kolejno oglądamy poszczególne 
okolice ciała dziecka, zwracając uwagę na obec-
ność wszelkiego rodzaju otarć naskórka, sińców, 
ran kutych, śladów po ugryzieniach, przypale-
niach papierosami, poparzeniach, częste zwich-
nięcia, złamania kości. Bardzo istotna jest również 
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ich lokalizacja. Obrażenia znajdujące się w miej-
scach intymnych, trudno dostępnych i niecharak-
terystycznych dla danego typu urazów, takie jak: 
okolica szczytu głowy, małżowiny uszne, szyja, 
przednia ściana klatki piersiowej, brzuch, plecy, 
krocze, przyśrodkowa powierzchnia ud i ramion 
[5], powinny nasuwać podejrzenie stosowania wo-
bec dziecka przemocy fizycznej.

Jedną z konsekwencji stosowania przemocy 
jest zespół dziecka potrząsanego, który dotyczy 
dzieci w wieku niemowlęcym. Charakterystyczny-
mi obrażeniami ciała są krwiaki podtwardówko-
we, krwotoki podpajęczynówkowe i wylewy krwi 
do siatkówki oka [5]. W przypadku potrząsania 
dzieckiem za kończyny może również dochodzić 
do licznych złamań kości długich – takie urazy są 
niecharakterystyczne dla wieku dziecka i powinny 
nasuwać podejrzenie stosowania przemocy. Pełny 
obraz obejmuje wylewy podoponowe, obrzęk mó-
zgu, krwotoczną retinopatię, uszkodzenia nasad 
kości długich [11]. W przebiegu zespołu dziecka 
potrząsanego zwykle nie obserwuje się objawów 
zewnętrznych.

Szczególnym rodzajem przemocy fizycznej 
jest przeniesiony zespół Münchhausena, który 
polega na wywoływaniu u dzieci objawów soma-
tycznych. Konsekwencją są częste wizyty u le-
karzy różnych specjalizacji, liczne hospitalizacje. 
Opiekunowie często domagają się przeprowa-
dzenia licznych badań dodatkowych, najczęściej 
o charakterze inwazyjnym. Ta forma przemocy 
dotyczy dzieci w różnym przedziale wiekowym 
i w zależności od niego ulega modyfikacjom. Do 
najczęściej indukowanych lub wymyślanych ob-
jawów należą: bóle brzucha, wymioty, biegunka, 
spadek masy ciała, napady drgawkowe, dusz-
ność, infekcje, gorączka, krwawienie, zatrucie, 
ospałość [12]. Najczęściej obraz objawów jest 
niespójny i nielogiczny, a opiekun jest nastawio-
ny na pogłębianie diagnostyki lub wdrażanie le-
czenia mającego na celu poprawę stanu zdrowia 
podopiecznego.

Maltretowanie dzieci może mieć konsekwencje 
natychmiastowe, jakimi są obrażenia ciała czy na-
wet śmierć, ale również odległe w czasie – trwałe 
kalectwo.

Podsumowując, stosowanie przemocy fizycz-
nej wobec dzieci ma niebagatelne znaczenie dla 
ich funkcjonowania, które w znacznym stopniu zo-
staje zaburzone. Skutkami przemocy fizycznej są 
nie tylko następstwa pod postacią obrażeń ciała, 
ale również problemy natury emocjonalnej.

Emocjonalne skutki przemocy doznawanej 
przez dzieci w środowisku rodzinnym
Pierwszymi badaczami w Europie, którzy zwróci-
li uwagę na związek między wczesnodziecięcym 
urazem (zwłaszcza o charakterze nadużycia sek-
sualnego) a późniejszym obserwowaniem histerii 
byli Sigmund Freud i Josef Breuer [13]. Dziś, dzięki 

wielu późniejszym badaniom na temat emocjonal-
nych skutków przemocy, a w szczególności ob-
szernemu opracowaniu Roberta J. Liftona i Cha-
ima Shatana, które dotyczy stresu pourazowego, 
wiemy, że doznany w dzieciństwie uraz ma nieba-
gatelny wpływ na całe dalsze życie danej osoby. 
[13] Terr porównuje uraz w dzieciństwie do cho-
roby reumatycznej, która jest ciężką chorobą dla 
dziecka, a jej skutki poważnie wpływają na dalsze, 
dorosłe życie [13]. Doświadczenie przemocy ma 
równie poważne skutki w dorosłym życiu emocjo-
nalnym, ma także wpływ na zdrowie somatyczne 
ofiary. Warto podkreślić, że zdolność zapamię-
tywania wydarzeń traumatycznych mają dzieci 
w każdym wieku, także niemowlęta.

Sposób reakcji na doznaną traumę jest zależ-
ny od tego, czy ma ona charakter jednorazowy, 
czy długotrwały. W wypadku przemocy domowej 
mamy zwykle do czynienia z wielokrotnym do-
znawaniem agresji fizycznej czy innych nadużyć. 
W takim wypadku ofiara przemocy odczuwa naj-
częściej stępienie uczuć oraz uczucie wściekło-
ści i/lub obezwładniającego smutku. Dzieci, które 
były maltretowane mają zwykle silnie zaburzone 
poczucie bezpieczeństwa, często też czują się 
zakłopotane lub odczuwają lęk, mówiąc o trauma-
tycznym zdarzeniu [14].

Osoby, które były ofiarami przemocy w dzie-
ciństwie często w późniejszym życiu stają się pa-
cjentami szpitali psychiatrycznych. Szacuje się, że 
50–60 procent pacjentów oddziałów zamkniętych 
i 40–50 procent osób przebywających na oddzia-
łach dziennych relacjonuje maltretowanie przed 
18. rokiem życia. W badaniu, które odbyło się na 
psychiatrycznej Izbie Przyjęć stwierdzono, że aż 
70 procent pacjentów było maltretowanych w dzie-
ciństwie [15].

Jednak ofiary przemocy, z racji doznanych ob-
rażeń, mogą być pacjentami niemal każdego le-
karza i lekarza dentysty. Pośród dzieci codziennie 
konsultowanych u różnych specjalistów (w tym le-
karzy stomatologów, lekarzy stomatologów dzie-
cięcych, ortodontów), jest grupa takich, które są 
ofiarami przewlekłej przemocy. Warto podkreślić, 
iż większość aktów maltretowania (zwłaszcza 
dzieci), nie zostaje nigdy ujawniona.

Wiele z nich prezentuje objawy, które mogą su-
gerować, że są maltretowane. Ostrożność powin-
ny wzbudzić:
– niechęć dziecka do jedzenia i picia (zwłaszcza 

jeśli w przeszłości miało dobry apetyt),
– problemy edukacyjne (nagłe pogorszenie się 

ocen w szkole),
– wycofanie z kontaktów społecznych w szkole 

i poza nią,
– objawy regresji – dotyczące głównie małych 

dzieci. Niepokojące jest na przykład, kiedy 
kilkulatek nagle traci umiejętność korzystania 
z toalety, mimo że wcześniej dobrze sobie pod 
tym względem radził [12].
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Doznawanie przemocy w dzieciństwie i dalszym 
życiu może doprowadzić do wystąpienia Zespołu 
Stresu Pourazowego. Kryteria diagnostyczne tej 
jednostki wg ICD-10 [16]:
1. Pacjent był narażony na stresujące wydarze-

nie lub sytuację (oddziałujące krótko- lub dłu-
gotrwale) o cechach wyjątkowo zagrażających 
lub katastroficznych, które mogłoby spowodo-
wać przenikliwe odczuwanie cierpienia u nie-
mal każdego.

2. Występuje uporczywe przypominanie sobie lub 
„odżywanie” stresora w postaci zakłócających 
„przebłysków” (ang. flashbacks), żywych wspo-
mnień lub powracających snów, albo w postaci 
gorszego samopoczucia w sytuacji zetknięcia 
się z okolicznościami przypominającymi stre-
sor lub związanymi z nim.

3. Pacjent aktualnie unika lub preferuje unika-
nie okoliczności przypominających stresor lub 
związanych z nim, co nie występowało przed 
zetknięciem się z działaniem stresora.

4. Występowanie któregokolwiek z następujących:
a) częściowa lub całkowita niezdolność do od-

tworzenia pewnych ważnych okoliczności 
zetknięcia się ze stresorem,

b) uporczywie utrzymujące się objawy zwięk-
szonej psychologicznej wrażliwości i stanu 
wzbudzenia (nie występujące przed ekspo-
zycją na stresor) w postaci którychkolwiek 
dwóch z poniższych:
– trudności z zasypianiem i podtrzyma-

niem snu,
– drażliwość lub wybuchy gniewu,
– trudność koncentracji,
– nadmierna czujność,
– wzmożona reakcja zaskoczenia.

Kryteria 2, 3 i 4 zostały spełnione w ciągu 6 mie-
sięcy od stresującego wydarzenia albo od zakoń-
czenia okresu oddziaływania stresora [16].

Zespół stresu pourazowego wydaje się jed-
nak częściej być wynikiem jednego wydarzenia 
traumatycznego. Przewlekłe, wielokrotne dozna-
wanie urazu przez dzieci, będące ofiarami prze-
mocy w rodzinie, może spowodować rozwinięcie 
niezwykle bogatej psychopatologii dotyczącej 
wszystkich sfer ich funkcjonowania. Objawy 
u nich występujące mogą więc wykraczać poza 
ramy zespołu stresu pourazowego. Z perspekty-
wy psychiatrii dorosłych istnieje wyraźny związek 
między doznawaniem przemocy w rodzinie a wy-
stępowaniem:
– zaburzeń odżywiania,
– uzależnień (szczególnie u kobiet),
– zaburzeń osobowości (tu najsilniej związana 

jest osobowość z pogranicza – 60 procent osób 
z tą diagnozą potwierdza doznawanie przemo-
cy w dzieciństwie),

– zaburzeń lękowych,
– zaburzeń seksualnych [17].

Uraz psychiczny często ma także wpływ na stan 
somatyczny, gdyż osoby maltretowane mogą 
przejawiać skłonność do autoagresji.

Postępowanie lekarza stomatologa wobec 
pacjenta jako ofiary przemocy
Lekarze dentyści jako lekarze pierwszego kontak-
tu oraz z racji długiego okresu leczenia stomatolo-
gicznego podczas wielokrotnych wizyt są w stanie 
obserwować wzajemne relacje dziecko-rodzic. 
Okolice twarzoczaszki są miejscem częstych ura-
zów powstałych w wyniku użycia przemocy wo-
bec dziecka. Stwierdzono, że od 59 do 75 procent 
urazów fizycznych spowodowanych maltretowa-
niem dzieci stanowi okolica twarzy, głowy i szyi, 
natomiast urazy wewnątrzustne są rozpoznawane 
w granicach 0,5–33 procent [18]. Ta dysproporcja 
w detekcji lokalizacji urazów jest często spowodo-
wana brakiem badania jamy ustnej lub oceną przez 
personel niespecjalistyczny bez udziału lekarza 
stomatologa. Dlatego też zebranie gruntownego 
wywiadu i szczegółowe badanie stomatologiczne 
wydają się być obowiązkowymi częściami bada-
nia lekarskiego ukierunkowanego na podejrzenie 
przemocy w rodzinie. 

Szczegółowy wywiad powinien opisywać in-
formacje dotyczące stanu teraźniejszego uzę-
bienia, współistniejących obrażeń innych części 
ciała, rokowania co do ewentualnych powikłań, 
stopnia utraty zdrowia i wyleczenia pacjenta po 
urazie, a także wszelkie spory, uwagi i roszcze-
nia opiekunów. Badanie przedmiotowe w gabine-
cie stomatologicznym należy rozpocząć od oce-
ny ran zewnątrzustnych i palpacyjnego badania 
kości twarzoczaszki. Następnie należy ocenić 
stan błony śluzowej, dziąseł i warg oraz palpa-
cyjnie wyrostek zębodołowy. Ostatnim etapem 
jest badanie zębów co do nieprawidłowości zgry-
zowych, przemieszczenia, ruchomości i złamań. 
Przy podejrzeniu uszkodzenia zębów ocena ich 
żywotności jest obowiązkowym elementem bada-
nia klinicznego. Jeśli uraz twarzoczaszki był spo-
wodowany tępym przedmiotem (np. dłoń, ręka), 
charakterystycznymi skutkami mogą być uszko-
dzenia tkanek miękkich i struktur podtrzymują-
cych. Przy urazach twarzoczaszki zadawanych 
ostrymi narzędziami i z dużą prędkością częściej 
dochodzi do zwichnięć całkowitych lub częścio-
wych oraz złamań zębów. Następstwa seksual-
nego rodzaju przemocy ujawniają się bezpośred-
nio, a także i w późniejszym okresie. O tym, że 
dziecko jest wykorzystywane seksualnie mogą 
świadczyć obrażenia i objawy chorób zakaźnych 
przenoszonych drogą płciową na błonie śluzowej 
jamy ustnej. Na granicy podniebienia miękkiego 
i twardego oraz na dnie jamy ustnej można za-
obserwować zmiany rumieniowe i wybroczynowe 
o charakterze urazowym. Infekcje przenoszone 
drogą kontaktu z narządami płciowymi mogą 
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manifestować się pęcherzykami, owrzodzenia-
mi, błonami rzekomymi lub uszypułowanymi roz-
rostami błony śluzowej jamy ustnej i dotyczyć 
zakażeń rzeżączki, kiły, Herpes Simplex typu 2. 
Czerwień wargowa może posiadać blizny po ura-
zach mechanicznych, zasinienia, ślady oparzeń 
oraz rozdarcia wędzidełka wargi górnej na sku-
tek czynności seksualnych, wkładania różnych 
przedmiotów, ręki i ciosów [19, 20]. Wymienio-
ne powyżej przyczyny mogą skutkować również 
mechanicznym uszkodzeniem samych zębów. 
Oprócz badania klinicznego dokumentacja pa-
cjenta powinna zawierać opis badania dodatko-
wego (zdjęcia RTG) oraz opis konsultacji specja-
listycznych, które mogą uzupełnić obraz stanu 
pacjenta pourazowego. W przypadku widocznych 
obrażeń, wykonanie standardowych lub cyfro-
wych zdjęć fotograficznych z umieszczoną skalą 
pomiarową (linijka, taśma, kątomierz) dodatkowo 
powinno stać się elementem dołączonym do do-
kumentacji obrażeń. Zaleca się, aby opis bada-
nia klinicznego był przeprowadzony w obecności 
świadków z personelu medycznego, co powinno 
być potwierdzone pisemnie w karcie pacjenta. 

Podsumowanie
Przemoc w rodzinie jest w Polsce zjawiskiem po-
wszechnym i dobrze udokumentowanym, jednak 
jego skala wciąż jest niedoszacowana, a wykry-
walność niedostateczna. Ofiarami maltretowania 
są zwykle kobiety i dzieci, chociaż może ono tak-
że dotyczyć mężczyzn. Zadaniem lekarza i lekarza 
dentysty, którzy mogą w swojej pracy zetknąć się 
z ofiarami maltretowania, jest zachowanie czujno-
ści w stosunku do pacjentów, których urazy budzą 
podejrzenia o stosowanie przemocy.

Podejrzenie powinny wzbudzać następujące 
sytuacje:
– poważne uszkodzenia ciała dziecka (szcze-

gólnie w okresie niemowlęctwa i wczesnego 
dzieciństwa); rodzice w wywiadzie zaprzeczają 
jakimkolwiek urazom,

– dane z wywiadu opiekunów nie tłumaczą po-
wstania uszkodzeń ciała,

– znaczne zmiany treści wywiadu na temat obra-
żeń,

– informacja w wywiadzie o tym, że dziecko do-
konywało samouszkodzeń, nie odpowiada 
możliwościom dziecka ze względu na etap roz-
woju psychofizycznego,

– nieoczekiwane lub niezrozumiałe odwlekanie 
wezwania pomocy lekarskiej,

– obrażenia wielu narządów, w tym odniesione 
w różnym czasie,

– charakter obrażeń jest charakterystyczny dla 
przemocy fizycznej wobec dziecka [21].

Przemoc w rodzinie jest przestępstwem ściganym 
z urzędu, ale ze względu na brak jasnych przepi-
sów uchylających tajemnicę lekarską, w przypad-
ku podejrzenia stosowania przemocy, musi zaist-

nieć zagrożenie zdrowia lub życia dziecka, żeby 
lekarz lub lekarz dentysta mógł zgłosić taką sytu-
ację organom ścigania.

Przemoc domowa ma wiele konsekwencji 
negatywnych dla zdrowia, może doprowadzić 
do kalectwa, a nawet śmierci ofiary. Ponadto 
zawsze odciska poważne piętno na psychice 
dziecka. Aby nie dopuścić do nieodwracanych 
skutków zdrowotnych i zniwelować skutki emo-
cjonalne, należy jak najszybciej oddzielić osobę 
doznającą przemocy od sprawców. Dopiero wte-
dy podjęcie działań terapeutycznych staje się 
możliwe i skuteczne.
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Streszczenie
Kieł zatrzymany stanowi drugi co do częstości występowania (po trzecich zębach trzonowych) ząb zatrzymany. Dobra 
diagnostyka zatrzymanego kła może mieć miejsce już około 10. roku życia, kiedy na pantomogramie widać nieprawi-
dłowo ustawiającą się koronę zęba stałego. Do wstępnej oceny zatrzymania kłów stosuje się badanie stomatologiczne 
(ocena obecności przetrwałych zębów mlecznych, brak wyrzniętych kłów po zakończonym okresie wyrzynania zębów) 
oraz palpacyjne zachyłka przedsionka zębodołowego. Diagnostyka kłów zatrzymanych opiera się przede wszystkim na 
zdjęciach rentgenowskich: głównie pantomograficznym, zdjęciach zębowych oraz zdjęciu zgryzowym. W ostatnim cza-
sie novum stanowi zastosowanie tomografii komputerowej w diagnostyce zębów zatrzymanych, w szczególności zaś 
badania CBCT. W pracy zebrano metody diagnostyczne bazujące głównie na zdjęciach pantomograficznych, służące 
ocenie i prognostyce spontanicznego wyrzynania się kła w szczęce.

Słowa kluczowe: kieł zatrzymany, diagnostyka.

Abstract
Impacted canines are the second most common (after the third molars) impacted teeth. Good diagnostics for impacted 
canines is possible at approx. 10 years of age, when the incorrect angulation of the crown of the tooth can be seen 
on the panoramic X-ray. The initial assessment of impacted canines includes a basic dental examination (presence of 
persistent deciduous teeth, lack of erupted permanent canines in the dental arch after the end of tooth eruption) and a 
palpative examination of alveolar bone in the vestibulum. The diagnostics is based mainly on X-rays: mainly panoramic 
images, tooth X-rays and occlusal plate pictures. The new tool in the diagnostics of impacted teeth is computed tomo-
graphy, especially CBCT. The study collates diagnostic methods based primarily on panoramic X-ray images for the 
assessment and prediction of the spontaneous eruption chances of maxillary canines. 

Keywords: impacted canine, diagnostics.
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Diagnostyka zatrzymanych kłów górnych 
– na podstawie piśmiennictwa

Diagnostics for upper impacted canines – based on the literature
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Kieł stały powstaje krótko przed urodzeniem się 
dziecka, jego mineralizacja rozpoczyna się około 
4.–5. miesiąca życia dziecka i trwa do około 6.–7. 
roku życia. Proces ten rozpoczyna się od strony 
podniebiennej (językowej). Górny kieł do około 
9. roku życia powinien przebyć drogę do przodu 
i w dół tak, że w badaniu palpacyjnym powinien być 
wyczuwalny wysoko w przedsionku jamy ustnej, 
w pozycji policzkowo-przedsionkowej, nad mlecz-
nymi kłami [1]. O zatrzymaniu całkowitym (dens re-
tens totalis) mówimy, gdy ząb ze wszystkich stron 
otoczony jest kością. W przypadku gdy ząb częścio-
wo przebił się przez kość, ale pozostaje zatrzymany 
w obrębie tkanek miękkich, mówimy o zatrzymaniu 
częściowym (dens retens partialis) [2]. Szacuje się, 
że ponad 80% przypadków kłów zatrzymanych 
w szczęce obserwowanych jest jednostronnie, zaś 
pozostałe to zjawisko obustronne [3].

Dobra diagnostyka zatrzymanego kła może mieć 
już miejsce w wieku około 10. roku życia, kiedy na 

ortopantomogramie widać zbyt poziomy kąt usta-
wienia się tego zęba. Już w wieku ośmiu-dziewię-
ciu lat kieł powinien ustawiać się równolegle w sto-
sunku do zęba siecznego bocznego. Podejrzenie 
co do możliwości zatrzymania zęba stałego może 
budzić fakt występowania w rodzinie przypadków 
rudymentacji bądź hipodoncji zębów siecznych 
szczęki – w tym przypadku zdjęcie pantomogra-
ficzne (jako zdjęcie przesiewowe) powinno zostać 
wykonane przed 10. rokiem życia. Dokumentacja 
tego typu wykonywana jest później w przypadku, 
gdy palpacyjnie wykryta jest różnica w etapie wy-
rzynania zęba, bądź ząb nie jest wyczuwalny pod 
błoną śluzową od strony przedsionka lub wyczu-
walny jest podniebiennie. Dodatkowo podejrzenie 
powinien wzbudzać fakt dystoinklinacji (dystalne-
go tippingu i proklinacji) zęba siecznego bocznego 
[4–6]. Dodatkowo, brak wyrznięcia się kła stałego 
w szczęce po 13. roku życia i w żuchwie po 12. 
roku życia bądź jego niezresorbowany mleczny 
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odpowiednik w jamie ustnej powinny stanowić 
sygnał do zdiagnozowania kła zatrzymanego [7]. 
Diagnostyka tego typu jest niezwykle ważna ze 
względu na fakt, że stały kieł może sprzyjać re-
sorpcji korzeni zębów siecznych stałych, a często 
zjawisko to przebiega bezobjawowo [4]. Zjawisko 
to obserwowane jest nawet u 12% przypadków 
kłów zatrzymanych (Rycina 1) [8, 9]. 

Do wstępnej oceny zatrzymania kłów stosuje 
się badanie stomatologiczne (ocena obecności 
przetrwałych zębów mlecznych, brak wyrzniętych 
kłów po zakończonym okresie wyrzynania zębów) 
oraz palpacyjne zachyłka przedsionka zębodoło-
wego [2]. Diagnostyka kłów zatrzymanych opiera 
się w głównej mierze na zdjęciach rentgenow-
skich: pantomograficznym, zdjęciach zębowych 
oraz zdjęciu zgryzowym. Zdjęcie zgryzowe (Ryci-
na 2) daje możliwość oceny korony i korzenia zęba 
w odniesieniu do warunków podniebienno-wargo-
wych i powinno stanowić jedynie uzupełnienie dia-
gnostyki zęba zatrzymanego na innych zdjęciach 
rentgenowskich (zdjęcie to nie daje powiem poglą-
du dotyczącego pionowego ustawienia zęba).

Zatrzymane zęby powinny być też dobrze wi-
doczne w płaszczyźnie czołowej na zdjęciu bocz-
nym czaszki, gdyż umożliwia ono dość dobrze 
zobrazowanie struktur sąsiadujących z zębem za-
trzymanym [5, 7]. Dodatkowo zastosowanie znaj-
dują zdjęcia przednio-tylne oraz obrazy wykonane 
przy zastosowaniu systemu cyfrowego obrazowa-
nia Digora [2]. Na zdjęciu pantomograficznym za 
ząb ustawiony przedsionkowo uważany jest ten, 
w którym widoczne jest pomniejszenie wymiaru 
zęba w porównaniu do zębów sąsiednich i, ana-
logicznie, położenie zęba diagnozowane jest jako 
podniebienne w sytuacji względnego powiększe-
nia jego wymiaru poprzecznego [7]. W przypadku 
diagnostyki na zdjęciach dwuwymiarowych naj-
korzystniejszym rozwiązaniem jest wykorzystanie 
zjawiska paralaksy i ocena 3 zdjęć rentgenowskich 

zębowych: przyśrodkowo-bocznego, centralnego 
na wyrostek zębodołowy i dystalno-bocznego. 
Przemieszczanie się kła w tym samym kierunku co 
promieniowanie rtg widoczne na zdjęciach rentge-
nowskich wskazuje na położenie zęba od strony 
podniebiennej. W przypadku przesuwania się kła 
w kierunku odwrotnym, położenie kła określane 
jest jako przedsionkowe [7]. Zdjęcie pantomogra-
ficzne umożliwia ocenę położenia zęba w płasz-
czyźnie przednio-tylnej oraz pozwala na określenie 
stopnia rozwoju korzenia zębowego. Pozwala też 
na określenie kąta nachylenia kła w stosunku do li-
nii pośrodkowej oraz położenia w relacji do innych 
zębów w łuku. W dzisiejszych czasach prawidłowa 
diagnostyka kłów zatrzymanych powinna bazować 
jednak na badaniu trójwymiarowym, jakim jest to-
mografia z promieniem wiązki stożkowej (CBCT) 

Rycina 1. Resorpcja korzenia zęba 21 spowodowana 
zatrzymanym kłem
Figure 1. Resorption of tooth 21 root due to impacted 
canine

Rycina 2. Zdjęcie zgryzowe zatrzymanego zęba 13

Figure 2. Bite image of impacted tooth 13

Rycina 3. Obrazowanie TK – przekrój strzałkowy uwi-
daczniający zatrzymany ząb 23 i jego położenie w sto-
sunku do korzenia zęba 22 (pacjentka, lat 18)

Figure 3. CT imagining – saggital cross section with im-
pacted tooth 33 in relation to tooth 22 root
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(Rycina 3), a badanie pantomograficzne powinno 
stanowić jedynie badanie przesiewowe [10]. 

Liczbę zdjęć, jak i ich typ należy indywiduali-
zować dla każdego pacjenta oraz dostosowywać 
do zaplanowanego leczenia i jego etapu. W razie 
konieczności badania radiologiczne należy powtó-
rzyć w trakcie leczenia ortodontycznego [2].

Diagnostyka wg Mloska
Mlosek [11] w swojej diagnostyce proponuje okreś-
lenie położenia kła w sposób opisowy. Diagnosty-
ka opisowa tego autora polega na określeniu za-
równo głębokości, jak i położenia kła.

W relacji pionowej mówi on o powierzchownym, 
pośrednim i głębokim położeniu kła. O położeniu 
powierzchownym mówimy, gdy kieł znajduje się 
na poziomie szyjki sąsiedniego zęba, o pośrednim 
– gdy znajduje się w około połowie długości jego 
korzenia, zaś o głębokim w sytuacji, gdy kieł leży 
na wysokości szczytu korzenia zęba siecznego. 

W relacji poprzecznej diagnostyka wg Mloska 
[11] obejmuje pomiar odległości guzka korony kła 
od linii pośrodkowej szczęki na zdjęciu pantomo-
graficznym.

Biorąc pod uwagę pochylenie kła, jego poło-
żenie można określić jako pionowe (gdy oś długa 
zęba jest równoległa do linii pośrodkowej), kąto-
we boczne (gdy oś długa jest odchylona od linii 
pośrodkowej) oraz kątowe przyśrodkowe (gdy oś 
długa zęba jest pochylona w stronę linii pośrodko-
wej) [11, 12].

Diagnostyka wg Pisulskiej-Otremby
Wkład w polską diagnostykę kłów zatrzymanych 
ma bez wątpienia Pisulska-Otremba [13]. Według 
jej modyfikacji określane jest położenie kątowe 
kła. Kąt nachylenia kła mierzony jest w stosunku 
do linii podoczodołowej, a jego średnia wartość 
wynosi 60–70°. Im mniejszy kąt ustawienia kła, 
tym gorsza prognoza lecznicza, zaś kąt mniejszy 
niż 30° świadczy o bardzo złej prognozie. Drugim 
pomiarem jest pomiar odległości szczytu guzka 
zęba zatrzymanego do linii pośrodkowej biegną-
cej przez punkt spina nasalis anterior, a będącej 
prostopadłą do wyżej wspomnianej linii podoczo-
dołowej. Podobnie jak w diagnostyce Mloska [11] 
położenie kła określa się jako powierzchowne, po-
średnie bądź głębokie. 

Diagnostyka wg Ericsona i Kurola
Dokładniejsza diagnostyka położenia kła zapropo-
nowana została przez Ericsona i Kurola [14] i bazu-
je ona na zdjęciu pantomograficznym. W wymiarze 
pionowym autorzy ci proponują określenie położe-
nia kła na podstawie pomiaru odległości pomię-
dzy guzkiem korony kła a płaszczyzną zgryzu. Na 
papier kalkowy nanoszone są linie pionowe (linia 
środkowa między szwem pośrodkowym szczęki 
a punktem pomiędzy zębami siecznymi przyśrod-
kowymi, linie osi centralnych zębów siecznych 

przyśrodkowych i bocznych oraz linie styczne 
do mezjalnej i dystalnej powierzchni korony zęba 
siecznego bocznego) i pozioma (linia płaszczyzny 
zgryzu). Na podstawie tych linii określa się kąt po-
łożenia kła α, który wyznaczany jest pomiędzy linią 
środkową szczęki a osią zatrzymanego kła oraz 
odległość d określającą dystans od guzka korony 
kła do punktu przecięcia się z linią prostopadłą do 
płaszczyzny zgryzu.

W wymiarze poprzecznym położenie kła okreś-
lane jest na podstawie położenia w jednej z pię-
ciu stref, dla których punktami referencyjnymi są 
korzenie zębów siecznych szczęki. Strefy oraz ich 
opisy zebrano w tabeli 1 [7, 14]. Najlepsze roko-
wanie stanowi umiejscowienie się kła w strefie 1, 
najgorsze zaś – w strefie 5.

Ustawienie poprzeczne scharakteryzowane 
zostało przez Ericsona i Kurola [14] w stosunku do 
linii wyrostka zębodołowego. Klasyfikują oni uło-
żenie kła jako całkowicie językowe, z tendencją do 
położenia językowego oraz prawidłowe. 

W wymiarze strzałkowym położenie kła okreś-
lane jest przy pomocy pomiarów liniowych w sto-
sunku do linii okluzyjnej [14]. Odległość do płasz-
czyzny zgryzu (d1) mierzona jest w milimetrach 
i wyznacza ją rzut prostopadły guzka kła na płasz-
czyznę zgryzową (OL), która wyznaczana jest po-
między guzkami pierwszych zębów trzonowych 
a brzegiem siecznym zęba siecznego przyśrodko-
wego szczęki [9]. Dla uproszczenia tej diagnostyki 
wprowadzono 3 równej długości strefy: apikalną, 
pośrednią i koronową, w stosunku do których 
określane jest położenie kła. W ten sposób okreś-
lane jest położenie wierzchołka kła w stosunku do 
zęba siecznego przyśrodkowego [15].

Dodatkowo, nachylenie zatrzymanego kła okre-
ślane jest przy pomocy trzech kątów – α, β i γ. Kąt α 
jest zawarty pomiędzy linią pośrodkową ciała (tzw. 
linią pośrodkową kostną), poprowadzoną przez 
punkt styczny pomiędzy zębami siecznymi górny-
mi przyśrodkowymi a kolcem nosowym przednim. 
Kąt β określa ustawienie kła w stosunku do zęba 
siecznego bocznego i zawarty jest pomiędzy prze-
dłużeniami osi długich tych zębów. Dodatkowo au-
torzy oznaczyli kąt γ określający inklinację kła mie-
rzoną w stosunku do płaszczyzny przechodzącej 
przez punkty podoczodołowe [9]. Uważa się, że 
kąt nachylenia kła do podstawy czaszki nie prze-
kraczający 30° stanowi złe rokowanie dla sprowa-
dzania takiego zęba, podczas gdy kąt α mający 
wartość do 40° i w maksymalnej odległości 15 mm 
od płaszczyzny zgryzu stanowią dość dobre roko-
wanie dla sprowadzania zęba do łuku [7].

Dodatkowo, Ericson i Kurol [9] określili wskaź-
niki liniowe, które są pomocne w diagnozowaniu 
zatrzymanych kłów. Wśród nich wymieniane są: 
stosunek długości zatrzymanego kła do jego me-
zjo-dystalnej szerokości (w celu określenia ilości 
miejsca niezbędnej do sprowadzenia zęba zatrzy-
manego oraz długości drogi sprowadzania), stosu-
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nek mezjo-dystalnej szerokości zatrzymanego kła 
w stosunku do zęba jednoimiennego strony prze-
ciwnej oraz stosunek szerokości zatrzymanego kła 
w stosunku do szerokości korony zęba siecznego 
przyśrodkowego po stronie zęba zatrzymanego.

Diagnostyka wg Lindauera 
Modyfikację diagnostyki wg Ericsona i Kurola za-
proponował Lindauer [2, 16]. Jako kieł zatrzyma-
ny zdefiniował ząb, który nie pojawił się w jamie 
ustnej pomimo wyrznięcia się jego odpowiednika 
i zakończenie rozwoju korzenia tego zęba mini-
mum 6 miesięcy wcześniej. Określił on położenie 
kła jedynie względem zęba siecznego bocznego. 
I tak, ząb w pierwszej strefie to kieł, którego gu-
zek rzutuje dystalnie w stosunku do korzenia zęba 
siecznego. W strefie II guzek kła rzutuje na korzeń 
bocznego zęba siecznego stałego pomiędzy jego 
osią długą a brzegiem dystalnym. Charakterysty-
ką strefy III jest przekroczenie przez guzek kła osi 
długiej korzenia zęba siecznego bocznego sta-
łego, zaś strefy IV – mezjalnego brzegu korzenia 
zęba siecznego stałego (tj. całej szerokości korze-
nia). Kły zatrzymane w 78% przypadków znajdują 
się pomiędzy strefami II a IV [16].

CBCT
Obecnie uważa się, że diagnostyka zatrzymanych 
zębów określająca ich położenie na zdjęciach 
dwuwymiarowych, takich jak pantomogram, sta-
nowić powinna jedynie narzędzie pomocnicze, 

a pełna diagnostyka obejmować powinna bada-
nie trójwymiarowe [15]. Badanie tomograficzne 
pozwala na ustalenie pozycji zęba w najbardziej 
dokładny sposób. Umożliwia zobrazowanie struk-
tur, które nakładają się na siebie na dwuwymiaro-
wych zdjęciach rentgenowskich. Dzięki temu ba-
daniu możliwe jest wybranie określonych warstw, 
najlepiej określających pozycję zęba. Dodatkowo, 
możliwe jest dokładne określenie ilości i typu ko-
ści, które otaczają każdy z zębów. Badanie to-
mograficzne daje więc najlepszy ogląd i ocenę 
położenia zęba, jego pozycję w stosunku do in-
nych struktur anatomicznych oraz innych zębów 
(Rycina 4 a–d).

Poza tym daje informację dotyczącą stawu 
skroniowo-żuchwowego, górnych dróg oddecho-
wych i pozwala na określenie typu wzrostu twa-
rzy oraz ocenę wieku zębowego. Pozwala jedno-
cześnie na najdokładniejsze określenie potrzeb 
leczniczych pacjenta oraz rokowanie leczenia 
(znamiona resorpcji korzeni zębów, występowanie 
choć punktowej ankylozy). Szczególnie ważne jest 
określenie wad w budowie zęba, takich jak zagię-
cie korzenia, ponieważ skutkować mogą one zabu-
rzeniem wyrzynania się kła [17–20]. Obrazowanie 
przy pomocy tomografii komputerowej umożliwia 
nie tylko wykrycie ewentualnych objawów resorp-
cji zewnętrznej wywołanej przez ząb zatrzymany, 
ale umożliwia także dokładne i precyzyjne zapla-
nowanie przykładanych sił ortodontycznych pod-
czas leczenia [21]. W diagnostyce kłów zatrzyma-

Rycina 4a. Tomografi a wolumetryczna (tomografi a komputerowa z wiązką promieniowania w kształcie stożka). Na 
rekonstrukcji pantomografi cznej widoczne jest nieprawidłowe położenie zęba 13. Zdjęcie to nie pozwala na precyzyjne 
okreslenie lokalizacji zęba zatrzymanego w stosunku do zębów sąsiednich

Figure 4a. CT volumetric tomography (Cone-Beam Computed Tomography). The pantomographic study showed ab-
normal topography of the upper right canine. This projection does not allow to establish the accurate position of the 
impacted canine relaive to the other teeth
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nych największe zastosowanie ma badanie CBCT 
(tomografia komputerowa wiązki stożkowej). Do-
brej jakości obrazu towarzyszy o 98% mniejsze 
promieniowanie niż w konwencjonalnej tomografii 
komputerowej [6]. Co prawda, promieniowanie jest 
czterokrotnie większe niż w przypadku wykony-
wanego badania pantomograficznego, jednak jest 
ono wystarczające i nie są wymagane dodatkowe 
metody obrazowania. Istnieje możliwość wydziele-
nia zdjęć pantomograficznych oraz zębowych (Ry-
cina 1). W przekroju osiowym uwidocznione są 
struktury tak, jak na zdjęciu na płytkę zgryzową, 

a w strzałkowym – jak w zdjęciu bocznym czaszki 
(Rycina 2) [5]. Najbardziej przydatny jest przekrój 
osiowy, na podstawie którego można określić po-
łożenie kła względem wyrostka zębodołowego. 
Z kolei dla diagnostyki resorpcji zębów najlepszą 
wizualizację uzyskuje się w przekroju transsektal-
nym [10]. Mimo iż badania porównawcze wskazują, 
że możliwe jest dość dobre określenie położenia 
zęba zatrzymanego jedynie przy użyciu i wnikli-
wej analizie zdjęcia pantomograficznego, dzięki 
badaniu TK otrzymuje się o wiele więcej informa-
cji, m.in. dotyczących resorpcji sąsiednich zębów. 

Rycina 4b. Ten sam ząb w przekroju osiowym. Widoczna okolica zębów sąsiednich

Figure 4b. The same tooth in axial cross-section

Rycina 4c. Przekrój strzałkowy

Figure 4c. Saggital cross-section
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Jednocześnie z badania tomograficznego możliwe 
jest „wydzielenie” zdjęcia pantomograficznego po-
przez wybranie jednej z jego warstw [10, 20]. Ze 
względu na coraz większą dostępność TK, pomi-
mo jego dość wysokiej ceny, stanowić ono powin-
no badanie z wyboru podczas diagnostyki zębów 
zatrzymanych.

Po dokonaniu dokładnej diagnostyki możliwe 
jest postanowienie co do techniki leczenia kła 
zatrzymanego oraz określenie rokowania takiego 
leczenia. Często podejmowane są próby sprowa-
dzenia zęba do łuku – bądź to podczas leczenia 
ortodontycznego, bądź poprzez zabiegi autotrans-
plantacji. W innych przypadkach ząb pozostawiany 
jest w kości i kontrolowany radiologicznie. Niekiedy 
istnieje konieczność ekstrakcji takiego zęba. Postę-
powanie ekstrakcyjne budzi najwięcej kontrowersji 
ze względu na liczne powikłania pozabiegowe, ta-
kie jak obecność recesji zębowych czy obniżenie 
się struktury kostnej [22, 23]. W przypadku decyzji 
o sprowadzaniu zęba do łuku, konieczna jest dia-
gnostyka ruchomości takiego zęba. W przypadku 
jej braku, Kokich zaleca delikatne obruszenie zęba, 
a nawet jego zwichnięcie [21, 24].

Podsumowanie
Przedstawione w pracy metody diagnozowania 
zatrzymanego kła są stosowane do dnia dzisiej-
szego. Najbardziej popularnymi z nich są metoda 
prezentowana przez Ericsona i Kurola oraz Mlo-
ska. Diagnostyka wg Pisulskiej-Otremby stano-
wi polski „odpowiednik” metody prezentowanej 
przez Skandynawów. Obecnie zastępowana jest 
ona przez tomografię komputerową metodą wiąz-
ki stożkowej (CBCT) [15]. Badanie to umożliwia 
bowiem wykonanie jednego, dokładnego, prze-
krojowego zdjęcia, które pozwala na obrazowa-

nie zatrzymanego zęba w wielu projekcjach jed-
nocześnie, dając dokładny obraz położenia zęba 
zatrzymanego. Ze względu na relatywnie wysoki 
koszt przeprowadzanego badania, wielu lekarzy 
decyduje się na zdjęcie pantomograficzne uzu-
pełnione o badanie palpacyjne i inne zdjęcia rtg 
(zębowe, na płytkę zgryzową). Z tego też względu 
wstępna ocena ortopantomogramu pozostaje me-
todą z wyboru określania położenia kła dla wielu 
klinicystów, a przedstawione metody diagnostycz-
ne oraz ocena szans sprowadzenia zatrzymanego 
kła do łuku zębowego (choć wiekowe), pozostają 
aktualne i stanowią ważny punkt odniesienia dla 
wielu lekarzy dentystów. 
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Streszczenie
Precyzyjne elementy retencyjne, takie jak zatrzaski, zasuwy, belki, poprawiają retencję uzupełnień protetycznych, a tym 
samym wydolność żucia i wygląd zewnętrzny pacjenta. W pracy przestawiono różne precyzyjne elementy retencyjne 
oraz możliwość ich wykorzystania w protetyce stomatologicznej.

Słowa kluczowe: precyzyjne elementy retencyjne, protezy overdentures.

Abstract
Precision attachments such as dental clips improve the retention of removable partial dentures, chewing efficiency and 
also the correct appearance of the patient. This article describes the different kinds of precision attachments and the 
possibility of using them in dental practice.
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Warunkiem umożliwiającym użytkowanie protezy 
przez pacjenta jest jej umocowanie w jamie ustnej. 
Najprostszy i najbardziej rozpowszechniony spo-
sób umocowania protez częściowych polega na za-
stosowaniu klamer. Podczas zdejmowania protezy 
z podłoża między powierzchnią zęba a ramionami 
klamry wytwarza się tarcie, które przeciwstawia 
się siłom ściągającym protezę [1]. Często jednak 
rozmieszczenie braków zębowych umożliwia jedy-
nie takie umocowanie klamer, które ze względów 
estetycznych nie jest akceptowane przez pacjen-
tów. W takich przypadkach, gdy warunki miejsco-
we nie pozwalają na wykonanie stałych uzupeł-
nień protetycznych, alternatywą są uzupełnienia 
wykonane z precyzyjnymi elementami retencyjny-
mi [2, 3]. Zaczepy retencyjne mocują protezę do 
filarów protetycznych pozwalając (w odróżnieniu 
od tradycyjnych klamer) na kontrolowanie wielko-
ści i sposobu oddziaływania sił przenoszonych na 
filary i bezzębny wyrostek zębodołowy. Podczas 
dynamicznej fazy żucia zapewniają oddziaływanie 
tylko sił pionowych na zęby filarowe, wpływając 
na korzystną stymulację bezzębnych wyrostków 
zębodołowych. Poszczególne elementy łączników 
precyzyjnych są ściśle do siebie dopasowane, 
a tor wprowadzania protezy jest torem równole-
głym do długich osi zębów filarowych. Dodatko-
wą zaletą precyzyjnych elementów retencyjnych 
jest ich standaryzacja, dzięki czemu w przypadku 
pogorszenia się utrzymania protezy poszczególne 
plastykowe elementy można wymienić. Niektóre 
z łączników można również aktywować [4]. Niestety 
wykonanie uzupełnień z precyzyjnymi elementami 
retencyjnymi wiąże się z koniecznością szlifowa-

nia zębów pod korony zespolone połączone z ele-
mentami zaczepów. W przypadku uzupełniania 
braków skrzydłowych wskazane jest zblokowanie 
co najmniej dwóch zębów, zwłaszcza gdy mamy 
do czynienia z zębami leczonymi endodontycznie 
czy krótkimi koronami klinicznymi [5]. Kolejnym za-
gadnieniem szczególnie istotnym jest utrzymanie 
higieny na bardzo wysokim poziomie, dlatego też 
należy przeprowadzić z pacjentem indywidualny 
instruktaż higieny dotyczący jamy ustnej, jak i uzu-
pełnienia protetycznego [6].

Podstawą działania precyzyjnych elementów 
retencyjnych jest układ matryca-patryca. Wklęsła 
powierzchnia nazywana jest matrycą, wypukła – 
patrycą, obie te części powinny idealnie do siebie 
pasować [7].

Mechaniczne zaczepy protetyczne możemy po-
dzielić na semiprecyzyjne, czyli takie które posia-
dają szablon z tworzywa sztucznego zamieniany 
w procesie odlewania na element metalowy oraz 
precyzyjne, które nie posiadają takiego szablonu 
i w całości wykonywane są z metalu. Ze względu 
na mechanizm rozkładu sił żucia między zębem 
filarowym a błoną śluzową, zaczepy dzielimy na 
sztywne oraz elastyczne. 

Sossamon sklasyfikował zaczepy ze względu 
na ich ruchomość tworząc pięć klas.
Klasa I to zaczepy sztywne, niewykazują-

ce żadnych ruchów wobec zęba fi-
larowego (zwane także zasuwami). 
Ząb filarowy powinien być w pełni 
wydolny czynnościowo, gdyż jest 
w szczególności obciążony przez 
siły żucia.
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Klasa II to zaczepy pionowe, które uwzględ-
niają tylko ruchy pionowe wykonywa-
ne przez protezę (inne ruchy są nie-
możliwe).

Klasa III to zaczepy zawiasowe, przy użyciu 
których możliwy jest ruch w płasz-
czyźnie przednio-tylnej.

Klasa IV i V to kolejno zaczepy kombinowane 
(łączące ruchy zawiasowe i piono-
we) oraz obrotowe, które umożliwiają 
ruchy protezy w kierunku policzko-
wo-językowym, przednio-tylnym oraz 
pionowym.

Kolejny podział zaczepów mechanicznych uwzględ-
niany jest w wielu klasyfikacjach dostępnych w lite-
raturze i dzieli zaczepy na zewnątrzkoronowe oraz 
wewnątrzkoronowe.

Klasyfikacja zaproponowana przez Makacewi-
cza, Panek i Płonkę uwzględnia podział kliniczny 
zaczepów na: dozębowe, dośluzówkowo-kostne 
i dokostne (w odniesieniu do podłoża protetycz-
nego) oraz na wewnątrzfilarowe, zewnątrzfilaro-
we i międzyfilarowe (w odniesieniu do położenia 
względem filarów), a także podział techniczny na: 
indywidualne i standardowe [8]. W zależności od 
ruchu protezy podczas użytkowania dzieli zaczepy 
na ruchome i nieruchome.

Jenkins natomiast zaproponował podział pre-
cyzyjnych elementów retencyjnych na pięć grup, 
a mianowicie: zewnątrzkoronowe (w skład których 
wchodzą sztywne zasuwy oraz sprężyste elemen-
ty retencyjne), wewnątrzkoronowe (w tej grupie 
wyróżnił elementy retencyjne z możliwością akty-
wacji oraz bez możliwości aktywacji), a także po-
mocnicze, kotwiczące oraz belki [9].

Matryca zewnątrzkoronowego precyzyjnego 
elementu retencyjnego znajduje się wewnątrz 
uzupełnienia, natomiast patryca poza konturem 
korony zęba filarowego. Zewnątrzkoronowe ele-
menty sprężyste (czyli takie, w których między 
matrycą a patrycą jest możliwy ruch) przenoszą 
działanie sił szkodliwych dla filarów na obszary 
bezzębnych wyrostków zębodołowych, dzię-
ki czemu powodują mniejsze wychylenia zębów 
oporowych w porównaniu z połączeniami sztyw-
nymi. W przypadku zastosowania sztywnych ele-
mentów precyzyjnych między patrycą a matrycą 
możliwy jest tylko ruch równoległy do toru wpro-
wadzania protezy, zatem proteza ruchoma staje 
się sztywnym przedłużonym ramieniem łączni-
ka. Przykładem sztywnego zewnątrzkoronowe-
go elementu retencyjnego jest Conex (firmy CM, 
Cendres & Metaux). Zbudowany z patrycy przy-
pominającej korek lub walec oraz z matrycy, która 
ma kształt rurki. Ten precyzyjny element reten-
cyjny wymaga podparcia przez sztywne ramiona 
ciągłe, chroniące je przed siłami wyważającymi, 
które mogłyby zmniejszyć retencję między patry-
cą a matrycą. Ramiona ciągłe są modelowane 
w wosku i odlewane, a następnie dolutowane do 

precyzyjnego elementu retencyjnego, który bę-
dzie umieszony w protezie [10].

Zewnątrzkoronowe sprężyste elementy re-
tencyjne zbudowane są z patrycy o kształcie 
kulistym, która przymocowana jest do korony 
protetycznej i matrycy, którą jest łoże metalowe 
umieszczone w protezie ruchomej. Patryca łącz-
nika Roacha (CM) jest zaopatrzona w nacięcie do 
aktywowania siły połączenia przy użyciu skalpe-
la lub innego narzędzia aktywującego. W łączni-
ku Dalbo (CM) ściany matrycy mają liczne małe 
rowki, aby zapewnić dobrą retencję częściom ele-
mentu precyzyjnego. Dodatkowo łącznik ten za-
opatrzony jest w sprężynę umieszczoną wewnątrz 
łoża zgodnie z podłużną osią zęba filarowego. 
Dzięki niej w trakcie nacisku na skrzydło protezy 
ulega ona zgniataniu. Łącznik Mikrotechnor tak-
że wyposażony jest w sprężynę. Jest ona nawi-
nięta na trzpień zakończony kulką wychodzącą 
poza obudowę patrycy. Matryca to prostopadło-
ścienny profil z pionowym rowkiem. Kulka wnika 
do matrycy, opiera się o rowek i blokuje. Nacisk 
na skrzydło protezy powoduje zgniatanie spręży-
ny oraz przesuwanie się kulki w matrycy wzdłuż 
rowka. Zatrzask VKS Bredent posiada patrycę 
(kulka o średnicy 1,7 lub 2,2 mm) na wydłużonym 
ramieniu, która jest oddalona od szyjki zęba po-
krytego koroną. Jest to duża zaleta, gdyż możli-
we jest łatwiejsze zachowanie higieny wokół zęba 
filarowego (ochrona przyzębia). W obudowie ma-
trycy znajdującej się w protezie umieszczona jest 
wkładka teflonowa. Obecność wkładki teflonowej 
zmniejsza zużycie patrycy. Istnieje możliwość re-
gulacji siły połączenia elementów zatrzasku po-
przez zastosowanie różnego rodzaju wkładek 
teflonowych, a ich wymiana umożliwia aktywację 
zatrzasku. Zamek Ceka Revax posiada cztery ro-
dzaje różnych matryc. Matryca umieszczona jest 
na nośniku, który za pomocą ramienia łączy się 
z koroną wysoko powyżej szyjki zęba filarowego. 
Nachylenie ramion matryc może wynosić 15o, 30o, 
45o lub 60o. Konstrukcja ta także ułatwia zabiegi 
higieniczne i zapobiega przerastaniu błony śluzo-
wej wokół zamka. Patryca umieszczona w protezie 
ma kształt kulki z nacięciami w kształcie krzyżyka, 
które dzielą ją na segmenty. Aktywacja następuje 
przez rozszerzenie segmentów narzędziem akty-
wującym. Przy projektowaniu uzupełnienia prote-
tycznego z zamkiem Ceka należy uwzględnić fakt, 
iż między elementami precyzyjnymi a sąsiadują-
cym zębem filarowym oraz zębem przeciwstaw-
nym musi być zachowana minimalna odległość 5 
mm [9–11].

Kolejną grupą wyszczególnioną przez Jenkin-
sa są wewnątrzkoronowe elementy precyzyjne. 
Mogą mieć one możliwość aktywacji lub nie, na-
tomiast wszystkie są sztywne. Matryca tych ele-
mentów znajduje się wewnątrz konturu korony, 
zatem wymagają one wycięcia w zębach specjal-
nych miejsc, które zmieszczą element retencyjny. 
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Przed szlifowaniem zęba należy upewnić się, że 
jest możliwe takie wycięcie miejsca, aby możliwe 
było umieszczenie w nim elementu retencyjnego. 
Wewnątrzkoronowe elementy precyzyjne znajdują 
zastosowanie w pracach kombinowanych, a także 
do łączenia części rozległych uzupełnień stałych 
koron zblokowanych i mostów okrężnych, jako 
łamacze sił oraz przy nierównoległych zębach fi-
larowych. Zasuwy bez możliwości aktywacji mają 
kształt stożków, prostopadłościanów, walców oraz 
równoległobocznych skrzynek. Mogą być wykona-
ne indywidualnie przez techników lub z prefabry-
kowanych elementów z tworzyw sztucznych. Siła 
tarcia między patrycą a matrycą jest zminimalizo-
wana. Zasuwy z możliwością aktywacji posiadają 
w metalowym bloku patrycy wąską szczelinę, któ-
rej poszerzenie specjalnym narzędziem spowodu-
je zwiększenie tarcia o ściany matrycy (np. zasuwa 
Mc Collum, Stern) [9].

Zastosowanie precyzyjnych elementów zapew-
nia retencję i stabilizację także uzupełnień prote-
tycznych typu overdenture (OVD), wspartych za-
równo na własnych zębach, jak i wszczepach [12].

Zaczepy belkowe (kładkowe) wymagają obec-
ności dwóch lub więcej zębów, ich korzeni lub 
wszczepów śródkostnych. Mogą być produkowa-
ne zarówno fabrycznie, jak i wykonywane w labo-
ratorium z plastikowych kształtek spalających się 
bez reszty. Belki mogą być sztywne lub spręży-
ste. Kładka Doldera to przykład sztywnej belki. Na 
przekroju owalna, musi być rozmieszczona w linii 
prostej między filarami, gdyż jej sztywna struktura 
uniemożliwia dostosowanie do kształtu wyrostka 
zębodołowego. Natomiast elastyczna struktura 
kładki Ackermanna umożliwia wyprofilowanie jej 
zgodnie z kształtem wyrostka. Dostępne są dwa 
typy belek Ackermanna: jedna jest na przekroju 
okrągła, druga owalna. Okrągła belka jest częściej 
stosowana, gdyż można ją łatwiej dostosować do 
kształtu wyrostka zębodołowego [8, 9]. 

Do uzyskania retencji protez typu OVD stosu-
je się zaczepy główkowo-korzeniowe, typu „stud”. 
Ich patryca umieszczona jest w filarze protetycz-
nym (korzeniu zęba lub wszczepie), której część 
aktywna w kształcie główki spoczywa na po-
wierzchni nośnej filaru, natomiast matryca osa-
dzona jest w dośluzówkowej powierzchni protezy. 
W czasie montowania matrycy na patrycy stosuje 
się tzw. utrzymywacze przestrzeni (fabrycznie pro-
dukowane i dołączane do zestawu), które odsuwa-
ją matrycę od podłoża śluzówkowego na pewną 
odległość, która uwzględnia podatność błony ślu-
zowej. Przykładem zaczepów tego typu jest np. 
zaczep Rhein 83 [8].

Aby zapewnić retencję i stabilizację protez typu 
overdenture wspartych na implantach, z powo-
dzeniem stosuje się m.in. zaczepy kulkowe (Dal-
bo, VKS-Bredent, Rhein83), połączenia kładkowe 
(Kładka Doldera, Ackermanna), czy elementy za-
trzaskowe (Ceka Revax, LOCATOR, ASC 52) [13].

Zatrzask ASC 52 posiada patrycę, którą jest 
metalowy trzpień zakończony kulką, na który na-
winięta jest sprężyna umieszczona we wnętrzu 
obudowy zatrzasku, natomiast matryca jest przy-
twierdzona do odlanej suprastruktury opartej na 
wszczepach. To sprężyste połączenie ogranicza 
naprężenia, które powstają podczas oddziaływa-
nia sił zwarciowo-zgryzowych przenoszonych na 
protezę. Modyfikacją zaczepu Rhein 83 jest sys-
tem OT Equator profile, w którym zredukowany 
został pionowy wymiar kulki (poprzez odcięcie jej 
górnej i dolnej części) bez zmniejszenia jej funkcjo-
nalności. Ten system retencyjny jest kompatybilny 
ze wszystkimi dostępnymi systemami implantolo-
gicznymi [14].

System LOCATOR (Zest Anchors, USA) jest na-
tomiast przykładem systemu, który można zasto-
sować jako element retencyjny w protezach typu 
overdenture wspartych o wszczepy przy zmniej-
szonej przestrzeni interokludalnej. Łączniki LOCA-
TOR to elementy przykręcane bezpośrednio do 
wszczepu, dostępne w kilku wysokościach, które 
dobiera się w zależności od głębokości położenia 
platformy implantu w stosunku do powierzchni 
błony śluzowej. W płycie protezy montuje się me-
talowe koszyczki z elastycznymi wymiennymi ele-
mentami retencyjnymi [15].

Grupa pomocniczych precyzyjnych elementów 
retencyjnych ma wiele zastosowań. Wykorzystuje 
się je np. do rozwiązania problemu nierównole-
głości filarów czy też w sytuacji zabezpieczenia 
się przed ewentualnymi zmianami planu leczenia, 
umożliwiając lekarzowi usunięcie uzupełnienia 
w przypadku naprawy lub zmiany [9].

Zastosowanie precyzyjnych elementów reten-
cyjnych u pacjentów z resztkowym uzębieniem 
pozwala na uzyskanie bardzo dobrych lub do-
brych efektów zarówno estetycznych, jak i funk-
cjonalnych. Zadowalająca retencja umożliwia 
szybką adaptację do wykonanych uzupełnień 
protetycznych oraz większy komfort użytkowania 
w porównaniu z tradycyjnymi protezami częścio-
wymi. Dzięki elementom retencyjnym, zastoso-
wanie protez typu overdenture znacznie poprawia 
komfort życia pacjentów zarówno z uzębieniem 
resztkowym, jak i pacjentom bezzębnym z protezą 
typu overdenture wspierającą się na wszczepach 
śródkostnych [16].
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Streszczenie
Płodowy zespół alkoholowy (FAS) to zespół umysłowych i fizycznych zaburzeń, które mogą wyrazić się jako opóźnienie 
umysłowe, anomalie rozwojowe, głównie części twarzowej czaszki, zaburzenia psychologiczne występujące u dzieci, 
których matki w czasie ciąży spożywały alkohol. Artykuł przedstawia najbardziej charakterystyczne cechy kliniczne, 
występujące u pacjentów, którzy w życiu płodowym poddani zostali nieodwracalnemu działaniu alkoholu, przecho-
dzącemu bardzo sprawnie przez łożysko. Alkohol etylowy oraz jego główny metabolit – aldehyd octowy są czynnikami 
teratogennymi, które mogą powodować różnorodne uszkodzenia płodu w zależności od ilości spożytego alkoholu i od 
czasu zaawansowania ciąży. Praca zawiera opis przypadku siedmioletniej dziewczynki, która zgłosiła się do poradni 
ortodontycznej w celu leczenia wady zgryzu. Zachowanie pacjentki, rysy twarzy, wada zgryzu oraz wywiad z matką, 
obciążony informacją o częstym spożywaniu alkoholu w okresie ciąży, skłoniły autorów do dłuższego zatrzymania się 
przy problemie FAS.

Słowa kluczowe: zespół alkoholizowanego płodu, alkoholowy efekt płodowy, poalkoholowe zaburzenia układu ner-
wowego, alkohol.

Abstract
Fetal Alcohol Syndrome (FAS) is a pattern of mental and physical defects that can be expressed as mental retardation, 
mainly craniofacial anomalies, as well as psychological disorders in children whose mothers consumed alcohol during 
pregnancy. The article presents the most characteristic clinical features occurring in patients who were under irreversi-
ble prenatal exposure to alcohol, which crosses the placental barrier very easily. Ethyl alcohol and its main metabolite 
acetalaldehyde are teratogens which may cause various fetal disorders depending on the amount of alcohol consumed 
and the stage of pregnancy. The article describes the case of a seven-year-old patient who came for an orthodontic 
consultation at an out-patient clinic. The patient’s behaviour, facial features, malloclusion and positive medical history 
with frequent alcohol exposure during fetal development prompted the authors to focus on the problem of FAS. 
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Wstęp 
Alkoholowy zespół płodowy to zespół fizycznych 
i umysłowych zaburzeń występujących po ekspo-
zycji płodu na alkohol. Etanol jest bardzo silnym 
teratogenem, bardzo szybko przenika przez łoży-
sko. Zaburza liczne procesy biochemiczne, przez 
co prowadzi do znacznie większych uszkodzeń niż 
stosowanie jakichkolwiek narkotyków przez cię-
żarną [1]. Skutki picia alkoholu mogą być różne; 
zależą one od ilości, rodzaju alkoholu, a także od 
fazy rozwoju płodu czy embrionu [2]. Im większa 
ilość teratogenu, tym rozleglejsze uszkodzenia 
mózgu, choć nie wyklucza się także, że jednora-
zowe spożycie alkoholu może spowodować więk-
sze uszkodzenie niż przyjmowanie tej samej ilości 
przez dłuższy czas. Predyspozycje do wystąpienia 
FAS są przedmiotem licznych badań laboratoryj-
nych, ze szczególnym uwzględnieniem koncepcji 
genetycznej [3, 4]. Etanol negatywnie wpływa na 
skład ilościowy i jakościowy wielu związków od-

żywczych, koniecznych do właściwego rozwoju 
płodu. Powoduje wzrost stężenia retinolu, przez co 
zwiększa ryzyko wad rozwojowych, np. rozszcze-
pu podniebienia. Negatywnie wpływa na transport 
łożyskowy, upośledza dostęp witamin dla płodu, 
np. witaminy B6 [5]. Tylko około 14–20% kobiet 
przyznaje się do spożywania alkoholu w ciąży. Ba-
dania w Danii, prowadzone przez Kesmodel w la-
tach 1989–1996 wśród prawie 25 tysięcy ciężar-
nych, dowiodły, że picie alkoholu w ilości ponad 
60 gram tygodniowo zwiększa ryzyko poronienia 
prawie 4-krotnie, a 2 do 3 razy podnosi ryzyko uro-
dzenia martwego płodu [5, 6]

Charakterystyka zespołu FAS 
W 1999 roku, Astley i Clarren ustalili cztery naj-
istotniejsze kryteria niezbędne do postawienia 
medycznej diagnozy FAS. Są to: 1. Udokumento-
wane picie alkoholu przez przyszłą matkę. 2. De-
ficyt miary idługości ciała w okresie prenatalnym 
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oraz po urodzeniu. 3. Zespół fizycznych anomalii, 
które charakteryzują się mniej lub bardziej nasilo-
nymi deformacjami w budowie twarzy, kończyn, 
wadami narządów wewnętrznych. 4. Zaburzenia 
ze strony centralnego układu nerwowego [1, 2]. 
Jeśli nie wystąpią wszystkie powyższe objawy, 
wtedy uszkodzenie należy zdiagnozować jako 
płodowy efekt alkoholowy – Fetal Alcohol Effect 
(FAE), pod warunkiem odnotowania w wywiadzie 
spożywania alkoholu w czasie ciąży. W sytuacji, 
gdy występują wyłącznie efekty neurologiczne 
w połączeniu z wywiadem obciążonym spożyciem 
alkoholu przez ciężarną mówimy o poalkoholo-
wym zaburzeniu układu nerwowego – Alcohol Re-
lated Neurodevelopment Disorders (ARND) [2, 3]. 
Najbardziej zauważalne anomalie dotyczą budowy 
części twarzowej czaszki. Można je podzielić na 
nieprawidłowości zewnątrzustne i wewnątrzust-
ne (Tabela 1). Do grupy pierwszych cech należy 
zaliczyć szeroko rozstawione oczodoły, skrócone 
szpary powiekowe, krótki siodełkowaty nos, mała 
żuchwa, spłaszczona środkowa część twarzy, 
brak rynienki podnosowej, wąska warga górna 
i nisko osadzone uszy (Rycina 1). Wraz z upły-
wem czasu powyższe nieprawidłowości mogą sta-
wać się mniej widoczne [5, 6]. Najłatwiej dostrzec 
je w okresie wczesnego dzieciństwa.

Wśród objawów wewnątrzustnych występują-
cych u dziecka z FAS może wystąpić rozszczep 
podniebienia jedno- lub dwustronny, wady zgry-
zu. U osób z rozpoznanym alkoholowym zespo-
łem płodowym często występują wady narządów 
wewnętrznych. Opisywane są uszkodzenia układu 
moczowo-płciowego, wady serca (30% FAS to 
najczęściej ubytek przegrody międzykomorowej, 
rzadziej przedsionkowej, tetralogia Fallota), cho-
roby nerek, zwężenie aorty. Niezmiennie w FAS 
występuje mniejsze lub większe uszkodzenie ukła-

du nerwowego. Etanol degraduje poszczególne 
struktury mózgu w zależności od okresu prolife-
racji neuronów, ich migracji i różnicowania się [7, 
8]. Najbardziej charakterystycznym uszkodzeniem 
w FAS jest mikroencefalopatia. Jeśli uszkodzeniu 
ulega móżdżek, nie można wykonywać skoordy-
nowanych ruchów, utrzymać równowagi, mogą 
pojawić się problemy z mówieniem, hipotonia mię-
śni, drżenie kończyn, niezdolność do wykonywa-
nia szybkich naprzemiennych ruchów [9]. Efektem 
uszkodzenia płatów czołowych może być skłon-
ność do depresji, zmiany osobowości, zachowa-
nia agresywne, schematyczność myślenia [1, 10]. 
Wskutek negatywnego działania alkoholu na roz-
wijający się hipokamp, odpowiedzialny za sferę 
pamięciową i uczenie się, dziecko będzie przeja-
wiać niestabilność emocjonalną i brak zdolności 
abstrakcyjnego myślenia. Ciało modzelowate po-
zwala na wymianę informacji między obiema pół-
kulami, jeśli ulega poalkoholowemu uszkodzeniu, 
dziecko nie potrafi wykorzystać w pełni posiadanej 
wiedzy, trudniej nawiązuje kontakt z rówieśnikami, 
jest bardziej przestraszone [11].

Opis przypadku
Do poradni ortodontycznej zgłosiła się siedmio-
letnia dziewczynka w celu leczenia wady zgryzu. 
Pacjentka została skierowana przez logopedę. 
Twarz dziewczynki zwracała uwagę z powodu 
szeroko rozstawionych oczu, spłaszczonej środ-
kowej części twarzy, płaskiego siodełkowatego 
nosa. Nie zaobserwowano rynienki podnosowej. 
W badaniu wewnątrzustnym stwierdzono uzębie-
nie mieszane: 16, 55, 54, 53, 52, 11, 21, 62, 63, 64, 
65, 26, 36, 75, 74, 73, 32, 31, 41, 42, 83, 84, 85, 
46. U dziewczynki zdiagnozowano wadę zgryzu: 
zgryz krzyżowy całkowity prawostronny. Najczę-
ściej w takich sytuacjach zalecana jest wczesna 

Tabela 1. Najczęściej występujące objawy kliniczne (morfologiczne i czynnościowe) w FAS

Table 1. The most frequent clinical symptoms (morphological and functional) in FAS

FAS Objawy kliniczne Częstość występowania Prezentowany przypadek

Wady w zakresie części twarzowej czaszki

Objawy zewnątrzustne:
– krótka szpara powiekowa
– mała żuchwa
– krótki siodełkowaty nos
– spłaszczona środkowa część twarzy
– brak rynienki podnosowej
– cieńka warga górna

+
+
+
+
+

+
+
+
+
+

Objawy wewnątrzustne:
– rozszczep podniebienia 
– wady zgryzu

+
+

–
+

Wady innych narządów

– wady postawy 
– wady serca
– wady układu płciowego
– zwężenia aorty
– choroby nerek

+
+ 30%

+ 10–27%
+
+

–
–
–
–
–

Zmiany behawioralne
– upośledzenie umysłowe
– trudności w mówieniu
– nadpobudliwość

+ 30–50%
+ 

+ 80%

+
+
+
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interwencja ortodontyczna w postaci szlifowania 
korekcyjnego zębów mlecznych lub zastosowania 
aparatu ortodontycznego ruchomego lub stałego 
grubołukowego podniebiennego. U pacjentki za-
lecono noszenie trainera 1 godzinę w ciągu dnia 
i całą noc. Jedynie ten aparat nie wymagał po-
brania wycisków, nie wymagał dłuższego czasu 
zaangażowania ze strony pacjentki w proces dia-
gnostyczno-terapeutyczny. Zachowanie pacjentki 
uniemożliwiało inną interwencję ortodontyczną. 
Dziewczynka była bardzo niespokojna. Nie po-
zwoliła się zbadać w czasie pierwszej i drugiej 
wizyty. Dopiero gdy przyszła po raz trzeci udało 
się ją namówić, by usiadła na fotelu stomatologicz-
nym i otworzyła usta. Z relacji matki wynikało, że 
dziewczynka nie najlepiej czuje się w szkole wśród 
rówieśników. Mówi bardzo niewyraźnie. Artykula-
cja jest niekomunikatywna dla innych dzieci, na-
uczycieli, co z kolei staje się przyczyną wyizolowa-
nia dziecka. Rozpoczęcie edukacji szkolnej przez 
pacjentkę uświadomiło rodzicom, że córka rozwija 
się i zachowuje inaczej niż rówieśnicy. Pacjentka 
jest pod opieką poradni logopedycznej i psycho-
logicznej.

Dyskusja
FAS opisał po raz pierwszy Lemoine w 1968 roku. 
Obserwował i przedstawił 127 przypadków dzieci 
z podobnymi wadami, których matki spożywały 
alkohol w ciąży. Spośród 50 pacjentów z pełno-
objawowym FAS pięcioro zmarło w dzieciństwie 
z powodu zaburzeń pracy serca i oddychania, 
dwoje popełniło samobójstwo, a pięcioro po-
dejmowało próby samobójcze. Wielu z nich było 
pensjonariuszami zakładów leczniczych [2, 3]. 
Za twórcę definicji FAS uważa się Jonesa z USA, 
który w 1973 roku razem ze Smithem opisał trzy 
przypadki kliniczne dzieci z zaburzeniami wzrostu, 

małym obwodem głowy, niską masą urodzeniową, 
małożuchwiem oraz ze spłaszczonym środkowym 
odcinkiem twarzy. Matki tych dzieci nadużywały 
alkoholu w czasie ciąży [2, 9]. Uważa się, że FAS 
najłatwiej zdiagnozować pomiędzy 8. miesiącem 
a 10. rokiem życia. Najtrudniej postawić diagno-
zę u noworodków i osób dorosłych. Dla ustalenia 
właściwego rozpoznania należy zgromadzić doku-
mentację medyczną dziecka oraz matki z okresu 
ciąży. Cenne są fotografie z okresu od 2. do 10. 
roku życia. Bardzo często dopiero w momencie 
rozpoczęcia edukacji przedszkolnej czy szkolnej 
zaczynają niepokoić sygnały strefy emocjonalnej 
czy społecznej, dopiero później opiekunowie czy 
rodzice dostrzegają morfologiczne zaburzenia 
u dziecka [3]. Nie jest prawdą, że dzieci z FAS po-
chodzą wyłącznie z rodzin patologicznych, FAS 
występuje też u dzieci matek, które w ciąży spora-
dycznie piły alkohol [2, 10].

Prawdopodobieństwo wystąpienia FAS zależy 
od dawki i czasu działania alkoholu. Istotny jest 
wiek matki, jej predyspozycje genetyczne, status 
materialno-społeczny, sposób odżywiania, pale-
nie papierosów czy zażywanie narkotyków. Ba-
dania nad teratogennym oddziaływaniem alkoho-
lu na płód, na modelach zwierzęcych, pozwalają 
zrozumieć, w jaki sposób etanol uszkadza płód, 
zwiększając szanse na skuteczne poszukiwanie 
profilaktyki i terapii.

Wnioski
FAS jest chorobą nieuleczalną, to encephalopatia 
statyczna, co oznacza, że zmiany, które się pojawiły 
w mózgu nigdy się nie cofną, są to objawy pierwotne. 
Niezmiernie istotna jest wczesna i właściwa terapia 
pacjentów z FAS, by możliwie jak najszybciej zapo-
biec ewolucji objawów wtórnych, takich jak: choroby 
psychiczne, tendencje samobójcze, niekontrolowane 

Rycina 1. Objawy zewnątrzustne w alkoholowym zespole płodowym

Figure 2. Extraoral symptoms in fetal alcohol syndrome
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zachowania seksualne, niepożądane ciąże, strach, 
agresja, ucieczki. Niezbędna jest pomoc psycho-
logiczna, logopedyczna, psychiatryczna przez całe 
życie pacjenta z FAS, dla dobra jego i jego najbliż-
szych. Istotna jest rola stomatologa, który, badając 
pacjenta, obserwując jego zachowanie, mowę, rysy 
twarzy, rozmawiając z rodzicami bądź opiekunami 
(często są to dzieci adoptowane), ma „przywilej” 
i obowiązek zasugerować konieczność konsultacji 
w poradni psychologicznej, by pomóc dziecku jak 
najwcześniej. Dzieci z FAS często są niegrzeczne 
i nieodpowiedzialne, agresywne, opryskliwe, dlate-
go potrzebują szczególnej troski i zrozumienia. Sza-
cuje się, że na FAS cierpi 2 na 1000 narodzonych 
noworodków. Coraz więcej dzieci z FAS rodzi się 
w USA, Francji, Australii, Szwecji, Wielkiej Brytanii. 
Uszkodzeniu płodu, spowodowanemu przez alko-
hol, można zapobiec w stu procentach przez całko-
witą abstynencję alkoholową w okresie ciąży.
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Streszczenie
Na podstawie wybranego piśmiennictwa przedstawiono przegląd aktualnych doniesień dotyczący definicji, diagno-
styki i terapii szumów usznych. Szumy uszne (tinnitus) są to przykre wrażenia dźwiękowe odbierane przez pacjenta 
w jednym lub w obu uszach, przy braku bodźca akustycznego w otoczeniu. Mają charakter uciążliwy i mogą towa-
rzyszyć różnym procesom chorobowym, które zagrażają zdrowiu oraz dobremu samopoczuciu, często niekorzystnie 
wpływając na jakość życia, nie tylko chorego, ale i rodziny. Prawdopodobieństwo pojawienia się szumów usznych 
wzrasta wraz z wiekiem. Jest to proces złożony, wielowymiarowy, o zróżnicowanej etiopatogenezie. W pracy zwrócono 
uwagę na pojawianie się szumów usznych w przypadku mniej lub bardziej zaawansowanych dysfunkcji stawu skronio-
wo-żuchwowego. Zmiana położenia głowy lub głów żuchwy w stawach skroniowo-żuchwowych, spowodowana wzro-
stem napięcia mięśni żwaczy lub nieprawidłową relacją przestrzenną układu ząb-ząb, może być przyczyną zaburzeń 
w okolicy zakrążkowej. Omówiono współczesne metody diagnostyczne i terapeutyczne stosowane w leczeniu szumów 
usznych.

Słowa kluczowe: szumy uszne, zaburzenia stawu skroniowo-żuchwowego.

Abstract
The paper presents the definition, diagnosis and therapy of tinnitus on the basis of selected and current literature. Tinni-
tus involves the inconvenient sound impressions received by the patient in one or both ears in the absence of an acoustic 
stimulus in the environment. They may coexist with various disease processes that threaten the sufferer's physical health 
and well-being, often adversely affecting the quality of life not only of the patient but also the family. This paper presents 
the problem of tinnitus, the probability of which increases with age. This is a complex, multidimensional process which 
is related to a variety of factors. The article describes the etiological factors that may affect tinnitus. It also presents the 
relationship between tinnitus and disorders of the temporomandibular joint on the basis of the literature. The increase in 
muscle tension results in a significant increase in the burden on the temporomandibular joint, thereby overloading nume-
rous tissues and muscles. In the final part of this article, attention has been paid to modern methods of treatment.

Keywords: tinnitus, temporomandibular joint disorders.
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Wstęp
Szumy uszne (tinnitus) to przykre wrażenia dźwię-
kowe, odbierane przez pacjenta w jednym lub 
w obu uszach przy braku bodźca akustycznego 
w otoczeniu, odczuwane są jako gwizdanie, sycze-
nie, szmery oraz inne dźwięki występujące stale 
lub z przerwami [1]. Szacuje się, że około 15–20% 
populacji osób dorosłych jest nimi dotkniętych 
czasowo lub stale [2]. Objawy uszno-przedsion-
kowe w znacznym stopniu utrudniają codzienne 
życie pacjentów i ich pracę zawodową. Szumy 
uszne mają charakter uciążliwy, pogarszają ro-
zumienie mowy i zakłócają sen chorego. Mogą 
również towarzyszyć różnym procesom chorobo-
wym, zagrażając tym samym zdrowiu i dobremu 
samopoczuciu. Często niekorzystnie wpływają na 
jakość życia, nie tylko chorego, ale również jego 

rodziny [3]. Najbardziej powszechny i podstawowy 
podział dzieli szumy uszne na subiektywne oraz 
obiektywne. Szumy subiektywne stanowią więk-
szość i określane są mianem prawdziwych lub 
podmiotowych. Są one słyszalne jedynie przez 
chorego. Obiektywne szumy są rozpoznawane 
znacznie rzadziej, określa się je jako rzekome lub 
przedmiotowe. Słyszane są przez osobę badają-
cą przez osłuchiwanie uchem lub przy pomocy 
fonendoskopu odpowiedniej okolicy ucha. Szu-
my uszne mogą być niskiej, średniej lub wysokiej 
częstotliwości. Mogą być również względnie ciche 
od 0–3 dB, przechodząc do stosunkowo głośnych 
(ponad 16 dB). Ze względu na czas występowania 
szumy uszne dzielimy na: ostre (do 3 miesięcy), 
podostre (4–12 miesięcy) lub przewlekłe trwające 
dłużej niż rok [4, 5]. Liczba pacjentów z niedosłu-
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chem odbiorczym jak również z szumami usznymi 
wciąż wzrasta. Uważa się że może być to spowo-
dowane między innymi wydłużeniem się lat życia, 
wzrostem hałasu oraz stresem [6]. 

Cel pracy
Celem pracy jest przedstawienie na podstawie 
wybranego piśmiennictwa definicji, diagnostyki 
i terapii szumów usznych z uwzględnieniem wy-
stępowania tego zjawiska w dysfunkcjach stawów 
skroniowo-żuchwowych.

Epidemiologia i etiologia szumów usznych 
Istotnym problemem dla lekarzy klinicystów jest 
zrozumienie przyczyn pojawiania się u badane-
go pacjenta szumów usznych. Ma to znaczenie 
w wyborze metod diagnostycznych i planowaniu 
terapii. Wraz ze starzeniem się populacji ludzkiej 
istnieje prawdopodobieństwo pojawienia się szu-
mów usznych. Na podstawie przeprowadzonych 
badań audiologicznych stwierdzono, że u pacjen-
tów poniżej 54. roku życia szumy uszne występo-
wały rzadziej [7, 8]. Natomiast zaobserwowano, że 
w populacji powyżej 55. roku życia około 30% ba-
danych jest dotkniętych szumami usznymi o róż-
nym natężeniu [9]. W badaniach nie stwierdzono 
związku pomiędzy płcią a częstością występowa-
nia szumów usznych. Miekle i Griest (1989) zaob-
serwowali, że większość mężczyzn cierpiących 
na szumy uszne miało zwiększoną ekspozycję 
na hałas. Natomiast kobiety wykazywały większą 
tendencję do zgłaszania szumów usznych obu-
stronnych, w przeciwieństwie do mężczyzn [10]. 
Badania epidemiologiczne podają, że 7% osób 
dotkniętych szumami usznymi wymagało inter-
wencji lekarza, gdyż zaburzenie to upośledzało 
funkcjonowanie organizmu. Natomiast u bada-
nych 1–2% pacjentów dochodziło do znacznego 
nasilenia objawów, mających wpływ na pogorsze-
nie się jakości życia [2]. 

Szumy uszne mogą być spowodowane różnymi 
czynnikami, takimi jak: hałas (zwłaszcza hałas im-
pulsowy), stres oraz substancje ototoksyczne, co 
może wiązać się z nagłą utratą słuchu. Również 
urazy okolicy głowy i szyi mogą odgrywać dużą 
rolę w patogenezie szumu usznego [8, 11–13]. 
Zdaniem wielu badaczy ekspozycja na intensyw-
ny hałas prowadzi do spadku ciśnienia parcjalne-
go tlenu i przepływu krwi w ślimaku. Stwierdzo-
no, że aby zapewnić optymalne funkcjonowanie 
ucha wewnętrznego niezbędne jest odpowiednie 
mikrokrążenie. Niedokrwienie i niedotlenienie zna-
cząco wpływają na funkcję ślimaka [13–15]. Po 
raz pierwszy związek pomiędzy szumami usznymi 
a zaburzeniami stawu skroniowo-żuchwowego zo-
stał opisany przez lekarza laryngologa J. Costena, 
w 1934 roku [16]. Fernandes i wsp. [17] zaobser-
wowali, że w grupie badanych pacjentów istnieje 
związek łączący szumy uszne, przewlekły ból ze 
strony stawu skroniowo-żuchwowego oraz wy-

soki poziom depresji. Dlatego wielu zwolenników 
ma teoria mówiąca, że ze względu na bliskie są-
siedztwo anatomiczne ucha i stawu skroniowo-żu-
chwowego, zmiana położenia głowy wyrostka 
kłykciowego żuchwy może negatywnie wpływać 
na pęczek naczyniowo-nerwowy w okolicy zakrąż-
kowej. Może również dochodzić do przenikania 
stanów zapalnych ze stawów skroniowo-żuchwo-
wych poprzez szczeliny anatomiczne, takie jak 
skalisto-bębenkową i skalisto-łuskową w okolice 
ucha wewnętrznego [18–22]. Peroz [23] zwrócił 
uwagę, że często zaburzeniom czynnościowym 
narządu żucia w postaci dotylnego przemieszcze-
nia krążka bez zablokowania towarzyszy ból ucha 
(37%) oraz szumy uszne (3,7%). Uważa się rów-
nież, że wzrost napięcia mięśni żwaczy w dysfunk-
cjach czynnościowych skutkuje znacznym wzro-
stem obciążenia stawów skroniowo-żuchwowych, 
a tym samym przeciążeniem okolicznych tkanek 
i mięśni (np. naprężacza błony bębenkowej, napi-
nacza podniebienia miękkiego) [21]. Na podstawie 
przeprowadzonych badań zaobserwowano, że pa-
cjenci z dysfunkcjami stawów skroniowo-żuchwo-
wych częściej skarżyli się na występowanie szu-
mów usznych niż osoby bez problemów ze strony 
stawów skroniowo-żuchwowych [24, 25]. Może to 
świadczyć, że zaburzenia czynnościowe i czynno-
ściowo-morfologiczne w stawach skroniowo-żuch-
wowych, mogą stanowić czynnik ryzyka dla roz-
woju szumów usznych [26]. 

Jednak w około 67% przypadków nie udaje się 
ustalić przyczyny szumów. Najprawdopodobniej 
w tej grupie chorych przyczyna jest pochodzenia 
centralnego, polega na niewłaściwym odbiorze 
sygnałów docierających do mózgu. Nie ma jednak 
jednej teorii, modelu lub hipotezy wyjaśniającej 
obecność szumu w uszach [27].

Terapia szumów
W poddanej ocenie literaturze nie znaleziono kon-
kretnego planu leczenia dla pacjentów cierpiących 
na szumy uszne ani żadnego zarejestrowanego 
leku, który zminimalizowałby te objawy [8, 28, 29]. 
Współcześnie terapia szumów usznych polega na 
stosowaniu rożnych metod powodujących subiek-
tywne ściszenie sumów, oraz leków lub zabiegów 
poprawiających krążenie, w tym usprawniające 
krążenie naczyniowe w błędniku i naczyniach 
mózgowych. Najczęściej stosowane metody su-
biektywne to: metoda przekwalifikowania szumów 
– Tinnitus Retraining Therapy, TRT, oraz techniki 
poznawczo-behawioralne – Cognitive Behavioural 
Therapy, CBT.

Metoda przekwalifikowania szumów (Tinni-
tus Retraining Therapy), tzw. TRT, to obecnie 
najbardziej skuteczna metoda terapii. Stoso-
wana jest w wyspecjalizowanych ośrodkach, 
polega na uaktywnianiu procesu habituacji 
szumu. Ważną rolę w tej metodzie spełniają 
urządzenia maskujące [30, 31]. Maskowanie 
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szumów stosowane jest od 1976 roku za pomo-
cą urządzeń noszonych jako aparaty słuchowe, 
przynoszące ulgę oraz dające „biały szum” lub 
sygnał ultradźwiękowy, ukrywający wewnętrzne 
dźwięki [32]. Wykorzystuje się specjalne nagra-
nia z tzw. szumem szerokopasmowym, które-
go słuchanie powoduje subiektywne ściszenie 
własnego szumu [8, 33]. Urządzenie przypomi-
na odtwarzacz MP3. Odtwarzane „maskujące 
sygnały dźwiękowe” są tak zmodyfikowane, 
aby rekompensowały pacjentowi niedosłuch 
[34]. Nie wykazano szkodliwych efektów tej 
metody na słuch [32]. Zaobserwowano jednak, 
że te aparaty słuchowe przynoszą ulgę masko-
wania szumów tylko u około 12% pacjentów 
[35]. W ostatnich badaniach stwierdzono, że 
odtwarzacze dają mniej korzyści, a sprawiają 
więcej problemów [36].

Terapie poznawczo-behawiolralne mają za-
stosowanie w wielu schorzeniach, zwłaszcza 
w przypadku nieradzenia sobie z różnymi stana-
mi emocjonalnymi. Pacjent niedostatecznie poin-
formowany o swoim schorzeniu staje się bardziej 
zdenerwowany i smutny. Rzeczywiste informa-
cje na temat postawionego rozpoznania szumów 
usznych i stanu pacjenta mogą spowodować 
polepszenie się jego kondycji. Lęk może zwięk-
szyć objawy szumu, dlatego regularne ćwiczenia, 
np. medytacja lub joga, mogą zmniejszyć szum 
w uszach [8, 33, 37]. Również terapia grupowa 
pozwala pacjentowi zaakceptować występujące 
niedogodności i zrelaksować się.

Inne metody stosowane w terapii szumów 
usznych to: zastosowanie leków usprawniających 
krążenie naczyniowe w błędniku i naczyniach mó-
zgowych, akupunktura, leki przeciwdepresyjne 
oraz uspokajające (np. benzodiazepiny, selek-
tywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny), 
które są skuteczne w momencie, gdy szum jest 
objawem złego samopoczucia lub depresji. 

Istotne miejsce wśród zachowawczych metod 
terapii szumów usznych zajmują wewnątrzustne 
aparaty ortopedyczne. Podstawową zasadą ich 
działania jest zmiana przestrzennego położenia 
żuchwy względem szczęki. Stosowane są w celu 
ograniczenia cofania się żuchwy podczas snu, 
zwłaszcza w pozycji na wznak. Aparaty te cechuje 
nieinwazyjność oraz wysoka efektywność lecze-
nia. Tullberg i wsp. [38] zaobserwowali, że wdro-
żenie terapii szyn okluzyjnych w zaburzeniach 
stawu skroniowo-żuchwowego u pacjentów rów-
nocześnie cierpiących na szumy uszne przyniosło 
pozytywne efekty w długoterminowym leczeniu 
szumów usznych.

Do chwili obecnej nie została opracowana jed-
noznaczna procedura postępowania z tą grupą 
pacjentów. Jastreboff i Hazell [39] stwierdzili, że 
leczenie szumu w uszach jest obiecujące, drogie 
i skomplikowane, a czas leczenia trwa od kilku 
miesięcy do kilku lat.

Podsumowanie
Problem pojawiania się szumów usznych jest wciąż 
aktualny i nie został do końca rozwiązany. W więk-
szości przypadków leczenie szumów usznych 
polega na zmniejszeniu dokuczliwości objawów. 
W analizowanym piśmiennictwie nie znaleziono 
jednoznacznej procedury postępowania z tą gru-
pą pacjentów. Należy zwrócić szczególną uwagę 
na związek pomiędzy szumami usznymi a wy-
stępowaniem nieprawidłowości ze strony układu 
stomatognatycznego. W diagnostyce i leczeniu 
pacjentów cierpiących na szumy uszne zalecana 
jest współpraca pomiędzy otolaryngologami i le-
karzami dentystami.
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Streszczenie
Pilnik The Self Adjusting File (SAF) jest jedynym przedstawicielem nowej grupy narzędzi endodontycznych, które 
umożliwiają jednoczesne mechaniczne opracowanie kanału korzeniowego z irygacją. Niklowo-tytanowy stop metalu 
w kształcie siatki umożliwia dostosowanie się giętkiego narzędzia do ścian kanału i poszerzenie zgodnie z jego trójwy-
miarową anatomią. Jednoczesna irygacja środkiem płuczącym zwiększa skuteczność oczyszczenia. Ruch obrotowy 
narzędzia został zastąpiony ruchem w osi pionowej. Ostrza tnące charakterystyczne dla stożkowych rdzeni zamieniono 
na ścierną powierzchnię. Połączenie posuwisto-zwrotnej komponenty ruchu z abrazyjną powierzchnią siatki, przypo-
mina działanie papieru ściernego. Przedstawiony artykuł został podzielony na dwie części. Pierwsza uwzględnia opis 
konstrukcji narzędzia The Self Adjusting File oraz zasady jego działania, natomiast druga część stanowi opis jego za-
stosowania w warunkach klinicznych. Zaprezentowane dane zostały zebrane na podstawie licznych publikacji na temat 
nowych możliwości oczyszczania systemów kanałowych. Informacje zawarte w przeglądzie piśmienictwa umożliwią 
czytelnikowi zaznajomienie się z najważniejszymi cechami opisywanego systemu.

Słowa kluczowe: The Self Adjusting File, narzędzie anatomiczne, chemo-mechaniczne opracowanie kanału korze-
niowego.

Abstract
The Self Adjusting File (SAF) is the only representative among endodontic files which enables preparation of the surface 
of a tooth with irrigation. Nickel-titanium alloy in the form of a grid allows to adjust the flexible file to the canal wall and 
expand according to its three-dimensional anatomy. Simultaneous rinsing increases the efficacy of cleaning. Unlike 
most of the available systems endodontic rotary motion was replaced by movement in the vertical axis. The cutting 
blade characteristic for conical cores turned into an abrasive surface. The combination of in and out movements with 
the abrasive surface resembles the effect of sandpaper. The first part of the paper takes into account the description 
of The Self Adjusting File and its the manner of operation while the second is a description of its characteristics in the 
clinical aspect.

Key words: The Self Adjusting File, anatomical instrument, chemo-mechanical root canal space preparation.
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Wstęp
Jednym z celów współczesnej endodoncji jest 
uproszczenie postępowania klinicznego do stop-
nia umożliwiającego każdemu stomatologowi 
praktykowi, czy to tuż po studiach, czy doświad-
czonemu endodoncie, przeprowadzenie skutecz-
nego i szybkiego leczenia kanałowego [1]. Proce-
dura taka ma na celu wygojenie stanów zapalnych 
w tkankach okołowierzchołkowych, a także zapo-
biega prawdopodobieństwu powtórnych interwen-
cji leczniczych związanych z rozwojem wtórnych 
ognisk zapalnych – konsekwencji niewłaściwego 
zaopatrzenia zmian pierwotnych. 

Od początku wprowadzenia na rynek narzę-
dzi endodontycznych widoczna jest tendencja 
do zmniejszania ilości narzędzi niezbędnych do 

uzyskania ostatecznego kształtu kanału i ich 
unifikacja.

Ograniczenie ilości narzędzi przy zachowaniu 
maksymalnej skuteczności leczniczej jest pozy-
tywnym trendem i daje lepszą możliwość kontro-
lowania poszczególnych etapów pracy, a także 
ogranicza popełnienie błędów jatrogennych.

Większość prezentowanych przez produ-
centów pilników endodontycznych łączy jedna 
wspólna cecha. Ich działanie opiera się na ruchu 
tnącym obracającego się litego rdzenia metalu 
o kształcie stożka lub przypominającego tę figu-
rę. Ostrza umieszczone na ścianach pilnika skra-
wają ściany zębiny, przemieszczając je wzwyż, 
poza punkt trepanacyjny, co zapobiega akumu-
lacji materiału biologicznego w części wierzchoł-
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kowej kanału. Przekrój poprzeczny ostatecznego 
kształtu, jaki przyjmuje opracowany kanał, to 
koło. W przypadku różnorodności kanałów ko-
rzeniowych w ludzkim uzębieniu (kanały owalne, 
łezkowate, biszkoptowate, typu C [2]) taki sposób 
opracowania może być niewystarczający i wiąże 
się z akumulacją zanieczyszczeń w zakamarkach 
systemu korzeniowego – zwłaszcza przy zbyt 
skąpym płukaniu [3]. Ostateczne wypełnienie ka-
nałów po niewłaściwym opracowaniu wiąże się 
reinfekcją.

W ostatnim czasie na rynek stomatologiczny 
został wprowadzony nowy system endodontycz-
ny The Self Adjusting File (SAF), ReDent Nova. 
Jego zupełnie odmienny kształt oraz sposób pra-
cy w kanale poprawiają skuteczność oczyszcza-
nia systemów kanałowych w znacznym stopniu, 
nie tylko poprzez zdolność opracowania mecha-
nicznego trudno dostępnych cieśni, lecz również 
ciągłą irygację roztworem środka płuczącego 
podczas pracy [4]. Autorzy dostępnych publikacji 
wskazują na szereg pozytywnych cech opisywa-
nego systemu, takich jak [3]:
1. możliwość opracowania i ukształtowania ka-

nałów zębowych zgodnie z ich anatomią, po 
wcześniejszym wstępnym opracowaniu kanału 
dostępnym instrumentarium,

2. zdolność do prowadzenia ciągłej i skutecznej 
irygacji oraz usuwania zanieczyszczeń orga-
nicznych i nieorganicznych [5],

3. usunięcie warstwy zainfekowanej zębiny 
(efekt podobny do działania papieru ścierne-
go) [6],

4. SAF to pierwsze narzędzie anatomiczne.
Jak wynika z badań mikrotomograficznych 
Metzgera i wsp., system SAF zwiększa odsetek 
objętych procedurą powierzchni ścian kanałów 
[7]. Należy jednak pamiętać, że jest to narzędzie 
delikatne i stanowi uzupełnienie całego procesu 
procedury leczenia endodontycznego i dodat-

kową alternatywę, aby poprawić skuteczność 
oczyszczania kanałów.

Konstrukcja i sposób działania
Pilnik SAF kształtem przypomina stent naczynio-
wy, stosowany w chirurgii ogólnej czy kardiochi-
rurgii. Jest to niklowo-tytanowy, ściśliwy, cienko-
ścienny cylinder o wrzecionowatych otworach na 
całej długości narzędzia [8]. Występuje w dwóch 
rozmiarach, o średnicach 1,5 mm oraz 2 mm, 
oba typy siatek grubości 120 um [8]. Pilniki dzięki 
swojej zdolności do kompresji w trzech wymia-
rach, mogą przybrać minimalny rozmiar ISO 20 
dla średnicy 1,5 mm oraz ISO 30 dla średnicy 2 
mm [9]. Odkształcenie jest odwracalne, co po-
zwala na ciągłą pracę narzędzia przy zmienia-
jących się parametrach kanału podczas opra-
cowywania. Pasma siatki pokryte są abrazyjną 
powierzchnią, która odpowiada za zbieranie za-
infekowanej zębiny ze ścian kanału, powodując 
jego poszerzenie [10].

Praca pilnikiem SAF polega na posuwisto-
-zwrotnych ruchach w osi pionowej na wibrującej 
końcówce RDT3 podłączonej do mikrosilnika en-
dodontycznego w zakresie od 3000 rpm do 5000 
rpm, a amplituda pionowego przemieszczenia wy-
nosi 0,4 mm [6, 9–12]. Nieznaczna komponenta 
ruchu obrotowego zapobiega zaklinowaniu narzę-
dzia w kanale, a także zapewnia równomierne jego 
opracowanie [1].

Pilnik połączony jest silikonowym przewodem 
z pompą VATEA, ReDent. W trakcie pracy płyn 
w sposób ciągły podawany jest na całą długość 
kanału korzeniowego z prędkością przepływu po-
dawania 1–10 ml/min [5, 11]. W urządzeniu moż-
na umieścić roztwór podchlorynu sodu, a także 
EDTA w różnych stężeniach. Alternatywą dla 
pompy VATEA może być równie dobrze fizjody-
spenser szeroko stosowany w implantologii. Do-
datkową korzyścią ciągłej podaży płynu w trakcie 

Ewolucja i unifi kacja

stały taper, różne ISO stały bądź niestały taper stały, bądź niestały taper
systemy wielonarzędziowe wielonarzędziowe unifi kacja

symetryczny splot asymetryczny splot wyglądają jak rozkręcone
pasywne/aktywne różny stopień aktywności aktywne, reciprokacja

wzmocniony stop
– Profi le 1993 – RaCe 1999 – MTWO

– Quantec 1996 – ProTaper 2001 – GT – X (M-wire) 2009
– GT 1998 – K3 2001 – TF (R-phase) 2009

– FlexMaster 2000 – Hero Shaper 2002 – Reciproc 2011
– Wave One 2011

Narzędzie anatomiczne
The Self Adjusting File 
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wibracji narzędzia jest jego soniczna aktywacja 
[3, 5, 6, 13].

Zalecony czas użycia pilnika to około 4 minu-
ty podzielone na dwa cykle po 2 minuty każdy na 
jeden kanał korzeniowy [12, 14, 15]. Grubość ze-
skrawanej ze ściany kanału zębiny wynosi około 
60–75 um, co daje ostateczne poszerzenie śred-
nicy opracowanego kanału o 2–3 rozmiary ISO. 
Pilnik SAF działa na wszystkie ściany kanału iden-
tyczną siłą nacisku, dzięki czemu każda z jego po-
wierzchni zostaje opracowana w równym stopniu 
[7, 6, 17]. 

Giętkość narzędzia sprawia, iż każda próba 
umieszczenia pilnika w kanale sprowadza się do 
przybrania przez nie kształtu narzuconego przez 
anatomię. Pilnik ulega kompresji i dekompresji, 
zachowując topografię i anatomię kanału, nie ma 
ryzyka rozkalibrowania okolicy otworu wierzchoł-
kowego. Dodatkowo, jak wynika z badań Yolda-
sa i wsp., prawdopodobieństwo złamań korzenia 
w trakcie pracy systemem The Self Adjusting File 
jest o wiele niższe w porównaniu do narzędzi ni-
klowo-tytanowych [18]. 

Wytrzymałość pilnika SAF została potwierdzo-
na laboratoryjnie, a rezultaty wykonanych testów 
przemawiają za dużą trwałością narzędzia. Efek-
tywna praca w kanale korzeniowym, uwzględnia-
jąc warunki jego anatomii trwa około 27–29 minut 
[9, 14].

Jednak patrząc z punktu widzenia klinicznego, 
biorąc pod uwagę twardość zębiny, dostęp, za-
gięcia kanału w różnych płaszczyznach, zwłasz-
cza w części wierzchołkowej, narzędzie SAF nie 
może być postrzegane jako samodzielny, jedyny 
pilnik do opracowania przestrzeni kanału. Powi-
nien być traktowany jako dodatkowa możliwość 
uzupełnienia leczenia o aspekt bardziej skutecz-
nego czyszczenia, aktywacji środków płuczących, 
a także naturalnego dopasowywania się do ciągle 
zaskakującej nas anatomii.

Podobnie do większości narzędzi endodon-
tycznych pilnik SAF może ulec zniszczeniu. Do 
złamania dochodzi w obrębie wąsów siatki, jednak 
nie narusza to najczęściej jej ramy, a złamany frag-
ment najczęściej nie ulega oddzieleniu od reszty 
siatki, jak podaje Metzger [9, 14].

W systemie SAF suma wszystkich ciśnień 
wywieranych podczas pracy narzędzia, a więc 
hydrostatycznego ciśnienia kolumny płynu wy-
pełniającego kanał i stałego ciśnienia wywie-
ranego przez wibrujący pilnik oraz ciśnienia 
nacisku narzędzia, wynosi 394 Pa, jak wynika 
z badań zespołu Metzgera [9, 14]. Przy podaży 
płynu z prędkością 5 ml/min przez igłę 25-G, gdy 
wolna przestrzeń otaczająca igłę, przez którą 
wstrzykiwany płyn znajduje ujście wynosi 38%, 
wartość wywieranego ciśnienia sięga aż 1270 Pa, 
jak podaje Hof [9]. Wyliczona wartość ciśnienia 
niezbędnego do wywołania przejścia płynu przez 
otwór wierzchołkowy to 832 Pa [9, 14]. Z podane-

go porównania widać, że prawdopodobieństwo 
transportacji płynu, czyli jego przejścia poza 
otwór wierzchołkowy, w przypadku zastosowa-
nia systemu SAF jest zminimalizowane [3, 9], co 
z klinicznego punktu widzenia przekłada się na 
znaczne zmniejszenie możliwości powikłań za-
palnych związanych z przepchnięciem podchlo-
rynu sodu do tkanek okołowierzchołkowych [3, 
14]. Badania Petersa wykazały także zmniejszoną 
transportację materiału stałego poza wierzchołek 
korzenia [16].

System The Self Adjusting File można określić 
jako system poszerzający kanał przez szorowanie 
i płukanie wolnym od ciśnienia aktywowanym so-
nicznie płynem płuczącym [1, 7, 9].

Aspekt kliniczny
Złożoność anatomii kanałów korzeniowych nie 
jest nowym odkryciem, a problem związany z od-
powiednim ich opracowaniem stanowi temat licz-
nych prac naukowych. Ośmiostopniowa skala 
Vertucciego czy pięciostopniowa skala klasyfiku-
jąca kanały typu C to tylko nieliczne z prób usys-
tematyzowania różnorodności systemów kanało-
wych spotykanych u ludzi [19]. Warto zaznaczyć 
w tym miejscu, że morfologia kanałów zależy nie 
tylko od cech osobniczych, ale jest ona również 
uzależniona od przynależności do populacji oraz 
grup etnicznych. Dla przykładu: odsetek przy-
padków dolnych zębów przedtrzonowych dwuka-
nałowych oraz systemu kanałowego typu C jest 
istotnie większa w populacji azjatyckiej. Jak po-
daje Cohen oraz Metgzer, 25–50% systemów ka-
nałów korzeniowych stanowią kanały spłaszczo-
ne, owalne w przekroju oraz skręcone [11, 14]. Co 
więcej, skomplikowana, nietypowa anatomia sys-
temów kanałowych nie ogranicza się jedynie do 
zębów przedtrzonowych i trzonowych, ale zwięk-
szona ilość oraz zawiłość kanałów jest spotykana 
również w pozostałych grupach zębów – szcze-
gółowy opis można znaleźć w pracy Cantatorego 
i wsp. [20].

Jak wspomniano wcześniej, większość kształ-
tów przekrojów poprzecznych kanałów zębowych 
odbiega od koła; jedynie górny siekacz boczny 
charakteryzuje się tą cechą. Mając na uwadze 
najczęściej spotykany przekrój owalny kanału, 
szybko można spostrzec, iż niemal wszystkie na-
rzędzia kanałowe dostępne na rynku stomatolo-
gicznym nie nawiązują do ich anatomii [1]. Kwestia 
ta nasuwa pytanie: czy jesteśmy w stanie prawi-
dłowo opracować kanał zębowy, nie zwiększając 
prawdopodobieństwa popełnienia błędu jatro-
gennego? Oczywiście odpowiednie oświetlenie 
pola operacyjnego, stosowanie koferdamu oraz 
powiększenia w pracy, szczególnie przy użyciu 
mikroskopu endodontycznego, właściwe opraco-
wanie komory zęba i odnalezienie ujść kanałów 
pomagają zapobiec znacznej części niepowo-
dzeń. Jednak dalsza część procedury leczniczej 
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zależy od instrumentarium, jakim posługuje się 
lekarz dentysta. Za pomocą większości narzędzi 
otrzymuje się okrągły przekrój opracowanego 
pola. W przypadku kanału owalnego naturalnie 
można podjąć próbę opracowania go zgodnie 
z dłuższą średnicą. Zwiększa to jednak prawdo-
podobieństwo osłabienia struktury zęba, stwa-
rzając niebezpieczeństwo złamania korzenia, 
szczególnie po osadzeniu wkładu koronowo-ko-
rzeniowego, gdy siły ekscentryczne działające na 
metal lub włókno szklane uciskają cieńsze ściany 
korzenia.

Wszystkie te zagadnienia zmuszają lekarza 
dentystę praktyka do znalezienia narzędzia, które 
dostosuje się do naturalnej anatomii kanału zębo-
wego, nie narzucając własnego kształtu, jak dzieje 
się w przypadku stosowania większości pilników 
[10, 16].

Jednym z nielicznych tego typu instrumentów 
endodontycznych jest właśnie pilnik The Self Ad-
justing File. Jego cechy opisane w poprzedniej 
sekcji artykułu umożliwiają opracowanie niemal 
wszystkich ścian kanałów [2]. Najczęściej omija-
ne przez obrotowe narzędzia niklowo-tytanowe 
zachyłki policzkowe oraz językowe kanałów owal-
nych mogą zostać oczyszczone [2–4, 6, 10, 11, 
14, 17, 21]. Jak podaje Solomonov i wsp., praca 
narzędziami niklowo-tytanowymi może prowa-
dzić do pozostawienia nawet od 40% do 60% 
nietkniętych powierzchni ścian wewnętrznych 
kanału, przy użyciu pilnika ręcznego nawet 74% 
powierzchni [8, 16]. Według Cohen i wsp. przy. 
zastosowaniu systemu SAF odsetek ten może 
ulec redukcji do 17% [11].

Udowodniono, że skuteczność działania pod-
chlorynu sodu oraz EDTA w usuwaniu warstwy 
mazistej oraz zębiny przy zastosowaniu pilni-
ka SAF i pompy VATEA nie zależy od stężenia 
środka, nawet w 1/3 części przywierzchołkowej 
kanału, ale od jego ilości [5, 13]. Podano nawet 
pozytywne efekty pracy podchlorynem sodu 
o stężeniu 1,3% i EDTA 1% [5]. Jest to niezwy-
kle istotne spostrzeżenie, ponieważ wysokie stę-
żenia podchlorynu sodu wpływają negatywnie 
na strukturę zębiny. Powodują one powstanie 
bogatej w apatyt, natomiast ubogiej w kolagen 
powierzchni zębiny, która charakteryzuje się 
zwiększoną kruchością [5]. Problem ten jest jed-
nak dyskusyjny, ponieważ najnowsze doniesienia 
zalecają stosowanie wysokich stężeń podchlory-
nu sodu, dochodzących nawet do 6%. De Deus 
i wsp. wskazują, iż zdanie dotyczące narzędzi ro-
tacyjnych: „pilnik kształtuje, irygant oczyszcza”, 
nie jest w założeniu prawdziwe [6, 10]. Pilniki ro-
tacyjne mogą zmienić kształt kanału znacząco, 
a anatomia może spowodować, że duży odsetek 
powierzchni kanału nie jest dotknięty żadnym na-
rzędziem [2, 6, 8, 10, 17].

Należy pamiętać, że żadne z narzędzi mecha-
nicznych nie usuwa mikroorganizmów z kanałów 

korzeniowych, potrzebna jest komponenta che-
miczna opracowywania kanałów korzeniowych 
i to ona odgrywa główną rolę w eliminacji bak-
terii. Skuteczność The Self Adjusting File zosta-
ła również potwierdzona w badaniach bakte-
riologicznych [4, 15, 21]. Wynik redukcji kolonii 
bakterii Enterococcus faecalis przewyższał zna-
cząco ten uzyskany dla rotacyjnych narzędzi ni-
klowo-tytanowych. W badaniu in vitro 80% prób 
dla grupy SAF było wolnych od kolonii E. faeca-
lis, natomiast dla narzędzi niklowo-tytanowych 
jedynie 45% [4].

Podsumowując dane dotyczące oczyszczenia 
kanału przez podchloryn sodu, należy pamię-
tać, że skuteczność jego działania zależy przede 
wszystkim od czasu, w którym roztwór podchlory-
nu sodu jest obecny w kanale [5, 15].

Ukończony etap opracowania systemu ka-
nałowego pozwala wypełnić go szczelnie, a na-
stępnie wykonać odpowiednią odbudowę zęba 
[7, 11, 17, 22, 27]. Kanały opracowane pilnikiem 
SAF mogą być wypełniane zarówno metodą 
zimnej kondensacji bocznej, jak i metodą ciągłej 
fali termoplastycznej gutaperki. Jednak w przy-
padku wypełniania metodami gorącymi z wyko-
rzystaniem gorącego upychadła może wystąpić 
konieczność poprawy dostępu w górnej części 
kanału, a także jego poszerzenia (taper). Ćwiek 
główny jest adekwatny do rozmiaru uzyskane-
go po czterominutowej pracy narzędziem SAF 
w kanale. Jak podano wcześniej, narzędzie SAF 
poszerza kanał o trzy rozmiary według klasyfika-
cji ISO. Dla pełnego przekonania o właściwym 
dostosowaniu wieka gutaperkowego w 1 mm 
przywierzchołkowego odcinka kanału, należy 
zweryfikować jego kształt właściwym pilnikiem. 
Dokładne opracowanie wszystkich ścian kanału 
zębowego z nadaniem im gładkiej powierzchni 
oraz pozbycie się warstwy mazistej zapewniają 
lepsze dostosowanie się materiału wypełniające-
go [11, 16, 21–23, 27].

Ścierne właściwości pilnika SAF znalazły 
również zastosowanie w rewizji leczenia endo-
dontycznego [24–26]. Szorstka powierzchnia po-
przecznych i podłużnych włókien siatki skutecz-
nie usuwa resztki pozostałej gutaperki ze ścian 
kanału, będąc przydatnym narzędziem wspoma-
gającym procedurę ponownego leczenia kanało-
wego. Abramovitz i wsp. poleca dwuetapową pro-
cedurę usunięcia gutaperki z kanału zębowego 
[24]. Pierwszy wiąże się z usunięciem głównego 
rdzenia gutaperkowego za pomocą maszyno-
wych narzędzi – w badaniu został użyty system 
ProTaper. Następnie przystępuje się do oczysz-
czenia ścian kanału pilnikiem SAF podłączonym 
do pompy VATEA. Podobnie jak w leczeniu en-
dodontycznym, czas zalecany na usunięcie resz-
tek gutaperki w procedurze reendodontycznej to 
4 minuty lub więcej. The Self Adjusting File nie 
może zostać użyty jako samodzielne narzędzie 
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w ponownym leczeniu endodotycznym, ponieważ 
jego giętkość uniemożliwia usunięcie głównego 
rdzenia gutaperki. Jednak jako narzędzie pomoc-
nicze znacząco wpływa na jakość oczyszczenia 
kanału [26], co może zostać uwidocznione na 
zdjęciach radiologicznych. Żaden z proponowa-
nych przez producentów systemów do rewizji le-
czenia endodontycznego nie usuwa gutaperki ani 
innego materiału wypełniającego całkowicie [24, 
25]. Dlatego też skuteczna procedura ponowne-
go leczenia kanałowego wymaga zastosowania 
instrumentów, których maksymalną skuteczność 
można wykorzystać na odpowiednich dla nich 
etapach pracy.

Podsumowanie
Oczyszczenie, nadanie kształtu oraz wypełnienie 
kanału są czynnikami warunkującymi w najwyż-
szym stopniu sukces leczenia endodontyczne-
go. Kształt stosowanych współcześnie pilników 
ręcznych oraz maszynowych rotacyjnych nie 
odpowiada anatomii kanałów korzeniowych oraz 
nie zapewnia opracowania wszystkich jego ścian 
wewnętrznych. Pozostawiają one więcej niż po-
łowę nietkniętych przez pilnik powierzchni ścian 
kanału. Po wprowadzeniu nowego rodzaju pilni-
ka – The Self Adjusting File – adaptującego się 
do anatomii kanałów, prawdopodobieństwo pra-
widłowego opracowania kanałów zwiększa się. 
Oczyszczenie ścian kanału i otwarcie kanalików 
zębinowych pozwala na głębszą penetrację ma-
teriału uszczelniającego stosowanego w połą-
czeniu z gutaperką [22, 27]. Dzięki zredukowa-
niu systemu pilników do jednego, zwiększeniu 
szybkośc,i a także skuteczności pracy operatora 
pilnik SAF zwiększa jednocześnie prawdopodo-
bieństwo leczenia jednowizytowego [15], które 
wiąże się z mniejszym ryzykiem zakażenia sys-
temu kanałowego pomiędzy kolejnymi wizytami. 
Pilnik SAF jest na razie jedynym przedstawicie-
lem nowej grupy narzędzi endodontycznych, 
anatomicznych. Jego potwierdzona skuteczność 
w warunkach klinicznych pozwala spodziewać 
się zmian w leczeniu endodontycznym, ukierun-
kowanych na respektowanie morfologii kanałów 
korzeniowych.
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Abstract
Biermer’s disease (pernicious anemia PA), is an autoimmune disease inducing vitamin B12 deficiency by malabsorp-
tion. The clinical presentation of Biermer’s disease (pernicious anemia), is often insidious because the onset is difficult 
to establish and progression is very slow. It rarely occurs before the age of 30, the mean age at which it is diagnosed 
being about 60. Patients may seek medical advice due to non-specific symptoms such as weakness, decreased 
mental concentration, and headaches. Biermer’s disease may be accompanied by other autoimmune diseases. Long-
standing Helicobacter pylori infection probably plays a role in many patients with PA. In this case report a 22-year 
old woman with Biermer’s disease coexisting with Hashimoto thyroiditis and a Helicobacter pylori infection has been 
described. This case indicates the important role of dentists in the early diagnosis of this disease, especially in respect 
of later neurological complications. 

Keywords: Biermer’s disease; vitamin B12; anemia.

Streszczenie
Choroba Biermera (niedokrwistość złośliwa, PA) jest chorobą autoimmunologiczną, spowodowaną obniżeniem po-
ziomu witaminy B12 wynikającym z niedoboru w żołądku czynnika wewnętrznego. Kliniczny przebieg choroby jest 
często podstępny, ponieważ początkowe objawy są trudne do wykrycia, a postęp powolny. Choroba ta rzadko wy-
stępuje przed 30. rokiem życia, średni wiek, w którym jest diagnozowana wynosi około 60 lat. Początkowe objawy 
są niespecyficzne, tj. osłabienie, obniżona zdolność koncentracji, ból głowy. Choroba Biermera może towarzyszyć 
innym chorobom autoimmunologicznym. Długotrwająca infekcja Helicobacter pylori prawdopodobnie odgrywa rolę 
u wielu pacjentów z PA. W pracy zaprezentowano przypadek 22-letniej kobiety z chorobą Biermera występującą 
równocześnie z zapaleniem tarczycy Hashimoto oraz infekcją Helicobacter pylori. Przypadek ten wskazuje na istotną 
rolę lekarzy stomatologów we wczesnym rozpoznaniu tej jednostki chorobowej, szczególnie w aspekcie późniejszych 
powikłań neurologicznych. 

Słowa kluczowe: choroba Biermera; witamina B12; niedokrwistość.

Introduction
Biermer’s disease (pernicious anemia), is an au-
toimmune atrophic gastritis inducing vitamin B12 
deficiency by malabsorption. Vitamin B12 (B12, 
cobalamin) deficiency is the most common cause 
of PA. In cases diagnosed very early, Hb and MCV 
are within the reference range [1]. PA may coexist 
with other autoimmune disease; it most often ac-
companies the Hashimoto disease. Longstanding 
Helicobacter pylori (H. pylori) infection probably 
plays a role in many patients with PA [2]. Glossitis 
with linear lesions is thought to be characteristic in 
B12 deficiency in its early phases [3]. 

Case report
22-year woman was referred to the Department 
of Periodontology and Oral Mucosa Diseases in 

Medical University of Gdańsk. She suffered from 
dry, sore mouth, tongue hypersensitivity to spicy 
foods, recurrent oral ulceration for 2-years dura-
tion. She complained of dry, rough skin; brittle and 
coarse hair; tiredness. She denied nutritional defi-
ciency and alcohol abuse. 

Over the course of her illness she was treated 
with local antifungal therapy by her primary care 
physician with no diagnosis and getting no impro-
vement. Normal blood count, performed by the 
physician 5 months before coming to our Depart-
ment, besides CRP 6,3 mg/l, showed no abnor-
malities. 

Oral examination at the day she referred to 
our Department revealed angular cheilitis; ery-
thematous areas of the tongue some of them with 
linear pattern in the dorsal surface (Figure 1). 
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Table 1. Diagnostic criteria of pernicious anemia [7]

Tabela 1. Kryteria rozpoznania niedokrwistości złośliwej [7]

Diagnostic criteria of pernicious anemia:

Hb < 13 g/dl (men), Hb < 12 g/dl (women);

MCV ≥ 100 fL;

low levels of cobalamin, together with the concomitant presence of atrophic body gastritis (ABG) and intrinsic factor (IF) defi ciency.

Figure 1. Image of tongue of patient with pernicious anemia

Rycina 1. Obraz języka u pacjentki z niedokrwistością złośliwą

Table 2. Defi nitions of cobalamin defi ciency [8]

Tabela 2. Kryteria rozpoznania niedoboru kobalaminy [8]

Defi nitions of cobalamin defi ciency:

serum cobalamin levels < 150 pmol/L (< 200 pg/mL) with clinical features and/or hematological anomalies related to cobalamin defi ciency;

serum cobalamin levels < 150 pmol/L on two separate occasions;
serum cobalamin levels < 150 pmol/L and total serum homocysteine levels < 13 μmol/L or methylmalonic acid levels < 0,4 μmol/L (in the absence 
of renal failure and folate and vitamin B6 defi ciencies);
low serum holotranscobalamin levels < 35 pmol/L.

Dry, rough skin around nose was observed. The 
history of the ulcers was characteristic for mi-
nor aphthae and no scaring of the mucosa was 
evident. A cytologic smear of oral mucosa was 
positive for Candida. She was consulted by ha-
ematologist, endocrinologist, gastrologist. Blood 
tests revealed: RBC 5,12 [normal 4,0–5,0 T/l], Hb 
15 [normal 12–16 g/dl], MCV 89,5 [normal 80–96 
fl], CRP 7,5 [normal < 5,0 mg/l], iron 56 [normal 
49–151 ug/dl], ferritin 5,27 [normal 15–250 ng/
mL], transferrin 4,99 [normal 2,0–3,6 g/dl], folate 
> 45 [normal 10–42 nmol/l], vitamin B12 (coba-

lamin) 42,82 [normal 191–663 pg/ml], TSH 8,08 
[normal 0,27–4,2 mlU/l], FT4 16,11 [normal 12–
22 pmol/l], FT3 TgAb 16,7 [normal < 115 IU/ml], 
TPOAb 428,7 [normal < 34 IU/ml], total choleste-
rol 219 [normal 125–200 mg/dl], ALAT 28 [normal 
5–31 U/l], ASPAT 27 [5–31 U/l]. Ultrasonography 
revealed normal sized, hypoechogenic thyroid. 
Panendoscopic and histopathologic examination 
revealed hernia of hiatus esophagus and acti-
ve chronic gastritis of antrum, partially atrophic 
with foveolaris regenerative hyperplasia. Heli-
cobacter pylori infection was also noticed. The 
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diagnosis was: Biermer’s disease, Hashimoto 
thyroiditis, atrophic gastritis, H. pylori infection. 
She was treated with intramuscular vitamin B12 
injections, levothyroxine, H. pylori eradication 
and local antifungal therapy (Nystatin). All oral 
changes improved after 3-weeks of supportive 
medical therapy.

Discussion
Pernicious anemia is uncommon before the age 
of 30 (4%), most patients are 50–70 years old 
[1]. The male: female ratio is about 1:1,5. About 
25% of patients give a family history of pernicious 
anemia and 10% have clinical or subclinical auto-
immune disease (thyroid diseases, vitiligo, hypo-
parathyroidism, and hypofunction of the adrenal 
glands) in both patients and their relatives and, 
probably, of type I diabetes in patients [1]. Perni-
cious anemia may occur as a part of the polyen-
docrinopathy syndrome and then presents in the 
second decade. Occasional cases of pernicious 
anemia have hypogammaglobulinaemia or pure 
red cell aplasia [1]. 

The clinical presentation of pernicious ane-
mia is often insidious for various reasons. The 
onset and progression of pernicious anemia are 
very slow. The underlying disease may not be 
suspected until a complete red blood count has 
been performed. Patients with pernicious ane-
mia may seek medical advice due to non-speci-
fic symptoms related to the presence of anemia 
per se, such as weakness, asthenia, decreased 
mental concentration, headache, cardiologi-
cal symptoms such as palpitations and chest 
pain [2]. Less frequently, patients with pernicio-
us anemia may present only with neurological 
symptoms, such as paresthesia, unsteady gait, 
clumsiness, and in some cases, spasticity. B12 
deficiency may cause peripheral neuropathy and 
lesions in the posterior and lateral columns of 
the spinal cord and in the cerebrum, and these 
lesions progress from demyelinization to axonal 
degeneration and eventual neuronal death. It is 
particularly important to recognize these symp-
toms early, because the neurological lesions 
may not be reversed after replacement thera-
py with vitamin B12 [3, 4]. Oral manifestation 
of cobalamin deficiency have been described 
as glossitis, erosive glossitis, depapillated ery-
thematous linear lesion affecting tongue [3–5]. 
Classic Hunter glossitis has two stages: inflam-
matory in the beginning, with bright red plaqu-
es, and atrophic later characterized by papillae 
atrophy affecting more than 50% of the tongue 
[6]. Finding of glossitis with linear lesions is cha-
racteristic of vitamin B12 deficiency in its early 
phases [3]. 

The patient described here showed early oral 
signs of Biermer’s disease such as linear glossitis. 
Cobalamin was very low (42,82 pg/ml); Hb, MCV, 
iron were in the reference range, ferritin was low, 
transferrin was high.

Low serum B12 levels are not specific for B12 
deficiency but may also be fund, in the absence of 
B12 related metabolic abnormalities, in folate de-
ficiency, pregnancy, HIV infection, myeloma, mild 
or severe transcobalamin. When serum B12 levels 
are assayed, folate levels must also be assayed at 
the same time. Many low serum B12 levels remain 
unexplained. An optimal response to therapeutic 
doses of B12 confirms the diagnosis of B12 defi-
ciency [1, 7, 8].

About 25–40% of patients with cobalamin-re-
sponsive disorders have normal MCVs and a simi-
lar percentage are not anaemic. In 15–25% both 
the Hb and MCV are within the reference range. 
B12 deficiency should not be excluded on the ba-
sis of a normal blood count or a low-normal serum 
B12 level in a clinical setting suggestive of defi-
ciency, particularly in patients with symptoms con-
sistent with B12 neuropathy [1].

Experimental and clinical data suggest an invo-
lvement of long-standing H. pylori infection in the 
pathogenesis of ABG and pernicious anemia [2]. 

Although pernicious anemia is typically a dise-
ase of elderly whites, it is very important to take 
under consideration management and implications 
of this disease state in women in childbearing age. 
There is higher incidence of intrauterine death with 
severe maternal cobalamin deficiency. Low mater-
nal serum cobalamin levels also have been asso-
ciated with prematurity [6, 8].

This case reminds that dentists and physicians 
should be aware of the importance of recognizing 
oral manifestations to avoid complications asso-
ciated with Biermer’s disease. Furthermore, ase 
the disease can present subtly, pernicious anemia 
also must be considered in demographic groups 
not classically thought to be at risk.
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Streszczenie
Wstęp. Sekwencja Pierre Robin (Pierre Robin Sequence, PRS) jest zaburzeniem rozwojowym powstałym na skutek 
malformacji I łuku skrzelowego. Etiologia PRS nie jest do końca poznana, brane są pod uwagę zarówno czynniki gene-
tyczne, jak i środowiskowe. Objawy PRS (małożuchwie, dotylne przemieszczenie języka oraz rozszczep podniebienia) 
są czynnikami mającymi znaczący wpływ na prawidłowy rozwój dziecka, a stopień ich nasilenia determinuje zarówno 
sposób leczenia, jak i jego efekty.
Cel. Celem pracy jest opis przypadku 5-letniego pacjenta ze stwierdzonym PRS.
Materiał i metody. Przeprowadzono badanie kliniczne jamy ustnej pacjenta, wykonano zdjęcie rentgenowskie panto-
mograficzne.
Wyniki. Widoczne zmiany w rysach twarzy, nieznacznie zaznaczony ptasi profil, blizna po operacji podniebienia 
miękkiego, choroba próchnicowa.
Wnioski. W przebiegu leczenia oraz opieki nad pacjentem z PRS konieczne są długoterminowe monitorowanie oraz 
podejście interdyscyplinarne.

Słowa kluczowe: Sekwencja Pierre Robin, rozszczep podniebienia, małożuchwie.

Abstract
Introduction. Pierre Robin Sequence (PRS) is a congenital abnormality associated with the first brachial arch malfor-
mation. The etiology of PRS is not fully known, though both genetic and environmental factors are taken into account. 
PRS symptoms (micrognathia, glossoptosis and cleft palate) have a significant influence on the proper development of 
a child. The severity of the disease determines the treatment plan and its results. 
Aim. The aim of this report is to present the case of a five-year old boy diagnosed with PRS.
Material and methods. A clinical examination of the oral cavity was performed, an orthopantomogram was taken.
Results. Visible changes in facial features, bird face appearance, scar after surgical reconstruction of soft palate, dental 
caries.
Conclusions. The course of treatment and PRS patient care demand long-term monitoring as well as a multidiscipli-
nary team approach.

Keywords: Pierre-Robin Sequence, cleft palate, micrognathia.
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Wstęp
Rozszczepy warg i podniebienia są jednymi z naj-
częściej występujących wad wrodzonych w obrę-
bie twarzoczaszki. Mogą mieć podłoże zarówno 
środowiskowe, jak i genetyczne. Ze względu na 
planowanie leczenia i opieki nad pacjentem istot-
ny jest fakt, iż mogą one występować jako wady 
izolowane lub jako jeden z elementów występują-
cego u pacjenta zespołu wad, czego przykładem 
jest sekwencja Pierre Robin, zespół Teacher Col-
linsa [1]. Według różnych autorów częstość wystę-
powania anomalii towarzyszących może wynosić 
od 4,3% [2] do 63.4% [3].

Sekwencja Pierre Robin (Pierre Robin Sequen-
ce, PRS), jest zaburzeniem rozwojowym powsta-
łym na skutek malformacji I łuku skrzelowego [4]. 
Zespół został opisany po raz pierwszy w 1923 

roku przez francuskiego lekarza Pierra Robin na 
podstawie badania noworodka z niedorozwojem 
żuchwy, dużym językiem, zaburzeniami oddechu 
oraz rozszczepem podniebienia [5]. Częstość 
występowania szacuje się od 1:8500 do 1:20000 
nowych urodzeń [6]. Nazwa zespół Pierre Robin 
funkcjonowała do 1976 roku, kiedy to ze względu 
na charakter anomalii – kaskada nieprawidłowości 
anatomicznych wynikająca z pojedynczego defek-
tu rozwojowego – Cohen wprowadził termin Se-
kwencji Pierre Robin [7].

Etiologia PRS nie jest dotychczas w pełni po-
znana. W piśmiennictwie wymienia się zarówno 
wpływ czynników środowiskowych, jak i gene-
tycznych. Zgodnie z najnowszymi wynikami ba-
dań, powstawanie PRS może mieć związek z dys-
lokacją genów SOX9 i KCNJ2 [8].
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Sekwencja Pierre Robin charakteryzuje się 
małożuchwiem, dotylnym przemieszczeniem ję-
zyka oraz rozszczepem podniebienia [9]. Stopień 
zaawansowania zmian w PRS nie zawsze jest jed-
nakowy. Obok lekkich, występują niekiedy posta-
cie ciężkie, przy czym w znacznym stopniu ma to 
związek z rozległością rozszczepu podniebienia. 
W lekkiej postaci występuje rozszczep tylko pod-
niebienia miękkiego, a w ciężkich przypadkach 
także podniebienia twardego i wargi.

Powikłania PRS są bezpośrednio związane 
z rozległością rozszczepu oraz dotylnym prze-
mieszczeniem języka. W pierwszych miesiącach 
życia zdrowiu dziecka zagrażają trudności z oddy-
chaniem, włącznie z całkowitą niedrożnością dróg 
oddechowych, wynikające z zapadania się języka, 
jak również możliwość aspiracji treści pokarmowej, 
co może być przyczyną zachłystowego zapalenia 
płuc [10]. Te przeszkody w karmieniu są jednymi 
z głównych problemów towarzyszących PRS [11]. 
Ze względu na wysokie prawdopodobieństwo wy-
stąpienia opisanych wyżej powikłań, niezmiernie 
ważna jest edukacja rodziny oraz ścisła współpraca 
personelu medycznego z opiekunami dziecka [12].

Opis przypadku
Z pacjentem w wieku 6 lat zgłosili się do gabi-
netu stomatologicznego rodzice w celu objęcia 

go opieką stomatologiczną. Z przeprowadzone-
go wywiadu wynikało, iż okres ciąży oraz poród 
przebiegały prawidłowo. W pierwszej dobie życia 
zdiagnozowano PRS, w kolejnych miesiącach wy-
kluczono występowanie innych wad. Od pierwszej 
doby dziecko było karmione przez smoczek, gdyż 
ze względu na małe nasilenie objawów nie było ko-
nieczności karmienia pozajelitowego. Rozszczep 
podniebienia miękkiego zoperowano w 2. roku 
życia dziecka. Rodzice podali, że od tego czasu 
dziecko rozwija się prawidłowo.

Obecnie w badaniu zewnątrzustnym stwier-
dzono: dysproporcję odcinka czołowego, nosowe-
go i szczękowego twarzy, z wydłużeniem odcinka 
czołowego, siodełkowaty nos, szeroko rozstawio-
ne oczodoły (Rycina 1) oraz nieznacznie zazna-
czony ptasi profil (Rycina 2).

W badaniu wewnątrzustnym widoczny jest cha-
rakterystyczny dla PRS przemieszczony ku tyłowi 
język, wysoko wysklepione podniebienie z blizną 
po operacji podniebienia miękkiego (Rycina 3), 
płytki przedsionek jamy ustnej.

Badanie jamy ustnej ujawniło liczne ubytki 
próchnicowe we wszystkich zębach trzonowych 
(puw = 8). Nie stwierdzono anomalii budowy i mi-
neralizacji tkanek twardych zęba.

Odnotowano obecność miękkich złogów na 
zębach trzonowych. Osadu nie było na pozosta-

Rycina 1. W badaniu wewnątrzustnym pacjenta stwier-
dzono wydłużenie odcinka czołowego, siodełkowaty nos 
i szeroko rozstawione oczodoły

Figure 1. Extra-oral examination showed the prolonga-
tion of frontal segment, saddle nose and widely located 
eye-sockets

Rycina 2. W badaniu zewnątrzustnym widoczny jest 
ptasi profi l

Figure 2. Extra-oral examination showed bird face ap-
pearance
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łych zębach; nie stwierdzono wykładników stanu 
zapalnego dziąseł (GI = 0).

Badanie radiologiczne wykazało obecność 
wszystkich zawiązków zębów stałych, na odpo-
wiednim do wieku etapie rozwoju.

Na podstawie przeprowadzonych badań usta-
lono plan leczenia obejmujący zarówno leczenie 
zachowawcze, jak również profilaktykę choroby 
próchnicowej zębów. Pacjenta skierowano także 
na konsultację ortodontyczną.

Podsumowanie
Pacjenci ze zdiagnozowaną sekwencją Pierre Ro-
bin już od momentu urodzenia wymagają interdy-
scyplinarnego leczenia, jak również szczególnej 
opieki ze strony rodziców ze względu na liczne 
anomalie i ewentualne powikłania mogące bez-
pośrednio zagrażać życiu. Konieczna jest stała 
kontrola prawidłowości rozwoju oraz zachowań 
prozdrowotnych, w tym diety i zwyczajów higie-
nicznych. W wielu przypadkach istnieje koniecz-
ność pobrania wycisku anatomicznego w celu wy-
konania obturatora. Jest on stosowany do czasu 
wykonania operacji zamknięcia rozszczepu pod-
niebienia [13]. Zabieg chirurgiczny obejmujący pla-

stykę podniebienia zamyka połączenie jamy ust-
nej i nosowej, jednakże w przypadkach znacznego 
małożuchwia z zapadaniem języka konieczne jest 
przeprowadzenie zabiegu dystrakcji żuchwy [6]. 
Zaburzenia w okolicy twarzoczaszki powodują, iż 
pacjenci przez długie lata muszą znajdować się 
pod stałą opieką lekarza ortodonty. Ze względu 
na ten fakt tym większy nacisk powinien być kła-
dziony na zachowanie zębów mlecznych do czasu 
ich fizjologicznej wymiany. Szczególnie istotne jest 
zapobieganie próchnicy, której rozwój może być 
przyczyną przedwczesnej utraty zębów, co może 
być dodatkowym czynnikiem hamującym prawi-
dłowy rozwój układu kostnego twarzoczaszki.
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Figure 3. Intra-oral examination showed the backwards 
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Streszczenie
Zespoły Ratownictwa Medycznego w trakcie codziennej pracy nierzadko postawione są w obliczu konieczności wpro-
wadzenia analgo-sedacji u pacjentów, ofiar wypadków drogowych. Szczególnie istotne jest to u osób z urazami czasz-
kowo mózgowymi i ma za zadanie zapobiec wtórnemu uszkodzeniu mózgu. Postępowanie takie powinno zaczynać się 
już w fazie przedszpitalnej na miejscu zdarzenia lub w trakcie transportu do Szpitalnego Oddziału Ratunkowego [1]. 
W świetle ustawy o Państwowym Ratownictwie Medycznym załogi zespołów podstawowych nie mogą samodzielnie 
podawać leków do pilnej analgo-sedacji i protekcji mózgu [2, 3]. Przypadek opisuje 65-letniego pacjenta, uczestnika 
wypadku komunikacyjnego, u którego we wstępnym badaniu urazowym stwierdzono mnogie obrażenia ciała, z czego 
najgroźniejsze okazały się uraz klatki piersiowej oraz uraz głowy. W trakcie działań przedszpitalnych, wobec znacznego 
pogarszania się stanu poszkodowanego i pojawienia się objawów zagrażających jego życiu, konieczne było wdrożenie 
pilnych działań ratowniczych. Stwierdzono odmę prężną, możliwą do odbarczenia przez członków Podstawowych Ze-
społów Ratownictwa Medycznego oraz narastające pobudzenie psychoruchowe ze wskazaniami do pilnej analgo-se-
dacji, wymagającej zgody lekarza koordynatora z Centrum Zarządzania Kryzysowego. Lekarz koordynator przyzwolił 
na podanie Mannitolu oraz Thiopentalu w celu protekcji centralnego układu nerwowego (CUN) poszkodowanego. Oba 
leki nie znajdują się na liście leków, które mogą być podawane samodzielnie przez ratowników medycznych. Podanie 
ich możliwe jest na zlecenie lekarza, którego decyzja w tym przypadku niewątpliwie przyczyniła się do zwiększenia 
szans chorego na przeżycie, umożliwiła bezpieczne dostarczenie go do Szpitalnego Oddziału Ratunkowego, przeka-
zanie na Oddział Intensywnej Opieki Medycznej, a następnie na Oddział Chirurgii Urazowej. 

Słowa kluczowe: uraz wielonarządowy, analgo-sedacja, Zespół Ratownictwa Medycznego, koordynator medyczny, 
Ustawa o Państwowym Ratownictwie Medycznym.

Abstract
Medical Rescue Teams during their daily work often face the need to analgo-sedate patients, the victims of road ac-
cidents. This is especially important in patients with cranial and brain trauma and is designed to prevent secondary 
damage to the brain. This procedure should begin as early as the prehospital phase at the scene or during transport 
to a Hospital Emergency Department. In the light of the Law on State Emergency Medical Teams, basic crews them-
selves cannot give drugs to provide urgent analgo-sedation and brain protection. The case describes a 65-year-old 
patient, a participant in a traffic accident, in whom the initial examination showed multiple traumatic injuries, of which 
injury to the chest and head trauma proved to be the most dangerous. During pre-hospital activities, due to a signi-
ficant deterioration of the patient and the emergence of life-threatening symptoms, it was necessary to implement 
emergency rescue procedures. There was a pneumothorax, possible to decompress by members of the basic Medi-
cal Rescue Team, as well as increasing psychomotor agitation with indications for urgent analgo-sedation requiring 
the consent of a coordinating physician at the Crisis Management Centre. The coordinating doctor consented to the 
administration of Mannitol and Thiopental to protect the central nervous system (CNS) of the casualty. Neither drug 
is on the list of drugs that may be administered by paramedics alone. They must be authorised by a doctor, whose 
decision, in this case, undoubtedly contributed to increasing the chances of the patient's survival, safe delivery to 
a Hospital Emergency Department, transfer to the Department of Intensive Care Medicine, and the Department of 
Trauma Surgery. 

Keywords: polytrauma, analgo-sedation, Medical Rescue Team, Medical Coordinator, the Law on State Emergency 
Medical Services.

Marcin Zieliński

Pilna analgo-sedacja pacjenta z urazem wielonarządowym 
wykonana przez podstawowy zespół ratownictwa medycznego 

w warunkach przedszpitalnych – opis przypadku

Urgent analgo-sedation of a patient with polytrauma 
done by a basic medical emergency team in prehospital care

Zakład Ratownictwa i Medycyny Katastrof, 
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Wstęp
Według statystyk Komendy Głównej Policji w 2011 
roku doszło w Polsce do 40 065 wypadków ko-

munikacyjnych, podczas których rannych zostało 
49 501 osób. W tym samym roku Wielkopolska 
sklasyfikowana została na 7. miejscu pod wzglę-



Marcin Zieliński

104 DENTAL FORUM  /2/2014/XLIIPRACE KAZUISTYCZNE

dem liczby wypadków komunikacyjnych w kraju. 
Sumarycznie doszło tu bowiem do 2996 zdarzeń 
drogowych [4]. Z ww. liczby 3,8% wypadków towa-
rzyszyły urazy głowy i twarzoczaszki, natomiast 
2,8% z nich urazy klatki piersiowej u poszkodowa-
nych [5]. Obrażenia u pacjentów z urazami czasz-
kowo-mózgowymi można podzielić na pierwotne 
i wtórne. Istotne w postępowaniu przedszpitalnym 
jest, by zapobiegać i leczyć wtórne uszkodzenia 
mózgu, które mogą powstać po urazie. Niezmier-
nie istotne jest wdrożenie takiego postępowa-
nia jak najpilniej, czyli już w fazie przedszpitalnej 
i obejmować ono powinno: 
– analgezję;
– jeżeli wskazana – intubację i utrzymanie prawi-

dłowej wentylacji;
– kontrolę ciśnienia tętniczego krwi;
– u pacjentów z objawami wklinowania: podanie 

mannitolu, sedację, hiperwentylację oraz za-
stosowanie odpowiedniej pozycji [1]. 

Wobec powyższego zrozumiałym jest, że Zespo-
ły Podstawowe Ratownictwa Medycznego nie-
jednokrotnie podczas udzielania pomocy ofiarom 
wypadków drogowych postawione są wobec ko-
nieczności wprowadzenia pilnej analgo-sedacji 
u pacjentów pobudzonych w celu protekcji Cen-
tralnego Układu Nerwowego (CUN).

Zgodnie z załącznikiem nr 2 rozporządzenia 
Ministra Zdrowia z 29 grudnia 2006 r. ratownik 
medyczny posiada uprawnienia do wykonania 
niektórych procedur medycznych samodzielnie 
(np. odbarczenie odmy prężnej), inne natomiast 
znalazły się na liście wymagających nadzoru leka-
rza (przykładowo podaż leków Thiopental, Manni-
tol) [3]. W przypadku konieczności zastosowania 
tych leków ratownik medyczny ma każdorazowo 
obowiązek skontaktować się z lekarzem dyżur-
nym/koordynatorem medycznym poprzez Cen-
trum Powiadamiania Ratunkowego (CPR) w celu 
konsultacji i uzyskania pozwolenia na ich podanie 
[2, 3]. Z punktu widzenia stanu poszkodowanego 
i działania farmakokinetycznego obu leków, ich 
pilne podanie ma istotne znaczenie w postępo-
waniu przedszpitalnym u licznej grupy pacjentów 
doznających obrażeń w wypadkach komunika-
cyjnych w Polsce. Mannitol jako podstawowy 
diuretyk osmotyczny podany dożylnie w urazach 
czaszkowo–mózgowych pozostaje w przestrzeni 
zewnątrzkomórkowej, zwiększając w niej ciśnienie 
osmotyczne i powoduje przemieszczenie wody 
z wnętrza komórek do płynu śródmiąższowego 
i osocza. Jest on stosowany w celu obniżenia 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego i zmniejszenia 
obrzęku mózgu. Thiopental natomiast, jako krótko 
i szybko działający barbiturowy środek do znie-
czulenia dożylnego działa nasennie, znieczulają-
co, anestetycznie i przeciwdrgawkowo. Zmniejsza 
on również mózgowy przepływ krwi i zapotrzebo-
wanie tkanki mózgowej na tlen oraz obniża ciśnie-
nie wewnątrzczaszkowe. W medycynie ratunkowej 

stosowany jest w celu przerwania napadu drga-
wek, obniżenia ciśnienia wewnątrzczaszkowego 
i do sedacji pacjentów z urazem głowy [1, 6–8].

Praca ukazuje problem z jakim spotyka się 
dwuosobowy Podstawowy Zespół Ratownictwa 
Medycznego, postawiony w sytuacji konieczności 
wprowadzenia pilnej analgo-sedacji u pacjenta 
pobudzonego z urazem wielonarządowym, w sy-
tuacji ustawowo ograniczonych kompetencji poda-
ży leków związanymi z protekcją mózgu na etapie 
przedszpitalnym.

Opis przypadku 
W dniu 31.12.2012 o godzinie 17:30 na drodze lo-
kalnej pomiędzy Kamionkami a Borówcem doszło 
do zderzenia czołowego 2 samochodów: dostaw-
czego busa marki Renault i osobowego Opla. 
W wyniku zdarzenia obrażenia odnieśli trzej męż-
czyźni. Na miejsce zdarzenia zadysponowane zo-
stały dwa Podstawowe Zespoły Ratownictwa Me-
dycznego P3 oraz P10. Zespół P10 zaopatrzył 2 
lżej rannych poszkodowanych oraz przetranspor-
tował ich do Szpitalnego Oddziału Ratunkowego 
(SOR).

W tym samym czasie zespól P3 udzielał po-
mocy 65-letniemu mężczyźnie, który wg syste-
mu segregacji START oznaczony został kolorem 
czerwonym (pilnym) [9] i podjęto decyzję o prze-
transportowaniu go do Szpitalnego Oddziału 
Ratunkowego Szpitala im J. Strusia w Poznaniu 
przy ul. Szwajcarskiej. Omawiany pacjent – pa-
sażer samochodu osobowego – podczas wy-
padku nie miał zapiętych pasów bezpieczeństwa 
i w momencie zderzenia pojazdów uderzył klat-
ką piersiową oraz głową o wnętrze auta. W celu 
wyciągnięcia poszkodowanego z pojazdu, z po-
wodu znacznych zniekształceń karoserii auta, ko-
nieczne było użycie sprzętu hydraulicznego przez 
jednostkę Państwowej Straży Pożarnej (PSP). 
Następnie chory został ułożony na desce ortope-
dycznej z zastosowaniem wobec niego protekcji 
kręgosłupa szyjnego (kołnierz ortopedyczny oraz 
stabilizatory boczne). W badaniu wstępnym u pa-
cjenta stwierdzono: 
A drogi oddechowe drożne, saturacja SpO2 89%;
B liczba oddechów RR 42/min, osłabiony szmer 

pęcherzykowy po stronie prawej;
C tętno HR 135/min, ciśnienie tętnicze krwi BP 

140/70, nawrót kapilarny CRT – 4s;
D stan świadomości oceniono wg skali GCS na 

7 pkt.: (E: 1, W: 2, M: 4); pacjent pod wpływem 
alkoholu, co dodatkowo utrudniało ocenę świa-
domości; poziom glikemii 178 mg%;

E uraz twarzoczaszki oraz niestabilna klatka pier-
siowa.

Z powodu utrzymującej się niskiej saturacji pa-
cjentowi podano tlen w przepływie 12 l/min. Chory 
otrzymał również p-bólowo morfinę w dawce frak-
cjonowanej po 2 mg do dawki maksymalnej 10 mg 
oraz podłączono 1000 ml 0,9% NaCl.
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W trakcie transportu stan pacjenta uległ po-
gorszeniu. Drogi oddechowe pozostawały nadal 
drożne, pacjent oddychał 56 razy na min, a satu-
racja obniżyła się do poziomu 78% pomimo tleno-
terapii. W badaniu przedmiotowym u ww. pacjen-
ta stwierdzono po prawej stronie klatki piersiowej 
brak szmeru oddechowego oraz obecność od-
głosu opukowego bębenkowego. Tchawica i żyły 
szyjne były nie do oceny z powodu otyłości oraz 
założonego kołnierza ortopedycznego. Klatka 
piersiowa unosiła się niesymetrycznie. Zmianie 
uległy również częstość pracy serca HR 142/min 
oraz ciśnienie tętnicze krwi BP 100/60 mmHg. 
U pacjenta zaobserwowano równoczesny wzrost 
pobudzenia psychoruchowego. Podjęto decyzję 
o konieczności pilnej sedacji chorego i wprowa-
dzenia protekcji CUN oraz nakłucia klatki pier-
siowej w celu odbarczenia odmy. O konsultację 
poproszono drogą telefoniczną lekarza dyżur-
nego Centrum Zarządzania Kryzysowego w Po-
znaniu, który wyraził zgodę na podanie 400 mg 
Thiopentalu i 100 ml 20% Mannitolu we wlewie 
dożylnym. Jednocześnie przystąpiono do wyko-
nania zabiegu odbarczenia odmy opłucnowej za 
pomocą grubej igły, nakłuwając klatkę piersiową 
w drugiej przestrzeni międzyżebrowej w linii środ-
kowo-obojczykowej po stronie prawej. Nakłucie 
pod kątem prostym w stosunku do ściany klatki 
piersiowej wykonano prowadząc igłę nad górnym 
brzegiem trzeciego żebra, przesuwając ją aż do 
momentu usłyszenia szmeru wydostającego się 
powietrza [10]. U omawianego chorego zabieg 
przeprowadzono bez powikłań, co przyniosło po-
lepszenie i normalizację parametrów życiowych 
(SpO2 97%, RR 24/min, HR 100/min., BP 130/80 
mmHg). Kontynuowano transport chorego prowa-
dząc stałą ocenę podstawowych parametrów ży-
ciowych. Pacjent został przyjęty do Szpitalnego 
Oddziału Ratunkowego w stanie stabilnym [11].

W chwili przyjęcia do SOR chory pozosta-
wał nieprzytomny z własnym oddechem (RR 24/
min). Prowadzono tlenoterapię bierną przy poda-
ży tlenu 10 l/min na maskę twarzową. Z powodu 
ponownego pogorszenia parametrów życiowych, 
tachykardii i spadku saturacji utrzymano wprowa-
dzoną wcześniej sedację i przygotowano pacjenta 
do szybkiej intubacji. Chory został zaintubowany 
przez usta i podłączony do respiratora w usta-
wieniu pracy SIMV. U pacjenta w trybie pilnym 
wykonano badania obrazowe głowy, szyi i klatki 
piersiowej. Wynik badania tomografii komputero-
wej głowy bez kontrastu wskazywał na brak zmian 
ogniskowych w mózgowiu, kości czaszki bez 
zmian urazowych, układ komorowy prawidłowy. 
Natomiast tomografia odcinka szyjnego kręgo-
słupa wykazała nierówny zarys blaszki wyrostka 
kolczystego C2 z podejrzeniem złamania, stwier-
dzono również obecność odłamów kostnych przy 
wyrostku stawowym C2 po stronie lewej i dolnym 
prawym C4, bez ucisków na rdzeń. Z kolei w ba-

daniu tomograficznym klatki piersiowej po stronie 
prawej zauważono odmę i obecność płynu w ja-
mie opłucnowej. Dodatkowo zaobserwowano zła-
mania żeber po stronie lewej: I, IV, V, VI, VII, VIII 
i przednich odcinków V, VI, VII żebra po stronie 
prawej. Pacjenta przyjęto na Oddział Intensywnej 
Opieki Medycznej (OIOM), utrzymując sedację 
i intensywną płynoterapię. Konieczna była dalsza 
wentylacja mechaniczna oraz wprowadzenie dre-
nażu czynnego prawej jamy opłucnowej. W wyni-
ku leczenia uzyskano stopniową poprawę stanu 
ogólnego chorego. W związku z powyższym, po 
rozprężeniu płuca i uzyskaniu prawidłowych pa-
rametrów wentylacji usunięto dren z opłucnej. 
W ósmej dobie pobytu na oddziale IOM chory 
został ekstubowany. 10.01.2013 pacjent wydolny 
krążeniowo i oddechowo z logicznym kontaktem 
słownym został przekazany na Oddział Chirurgii 
Urazowej w celu dalszego leczenia [12].

Podsumowanie 
Praca ukazuje problemy, z jakimi spotykają się 
Podstawowe Zespoły Ratownictwa Medycznego. 
W praktyce ratowniczej na etapie przedszpitalnym 
mają miejsce sytuacje, podczas których poza pra-
widłowym prowadzeniem medycznych czynności 
ratunkowych, istnieje konieczność poszerzenia 
zakresu kompetencji ratowników medycznych. 
Do takich przypadków zalicza się z pewnością 
schemat leczenia wtórnych uszkodzeń i protek-
cji mózgu po urazach czaszkowo-mózgowych. 
Opisany przypadek jest interesujący z powodu 
wyrażenia zgody przez lekarza koordynatora na 
wdrożenie leczenia, które wykracza poza usta-
wowy zakres kompetencji ratowników medycz-
nych. W większości tego typu przypadków ratow-
nicy spotykają się z odmową udzielenia zgody na 
podaż dodatkowych leków. Konieczny jest wtedy 
szybki transport pacjenta do najbliższego SO-
R-u, co wiąże się z brakiem natychmiastowego 
odpowiedniego leczenia. Innym rozwiązaniem 
jest wezwanie do pomocy Specjalistycznego Ze-
społu Ratownictwa Medycznego, lecz to również 
odwleka w czasie udzielenie pomocy poszkodo-
wanemu. 
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Streszczenie
W pracy przedstawiono opis przypadku rzadkiej choroby o podłożu autoimmunologicznym. Przewlekłe wrzodziejące 
zapalenie błony śluzowej jamy ustnej, nazwane również z języka angielskiego CUS (Chronic Ulcerative Stomatitis) zo-
stało po raz pierwszy wyodrębnione przez Jaremko w 1990 r. Schorzenie o przewlekłym przebiegu z okresami remisji 
i nawrotów dotyczy w 90% kobiet dojrzałych, w piątej, szóstej dekadzie życia. Charakteryzuje się występowaniem 
owrzodzeń oraz nadżerek błony śluzowej jamy ustnej, najczęściej języka i policzków. Stan ogólny pacjenta jest dobry. 
Zmiany powodują dolegliwości bólowe, które utrudniają mowę, spożywanie pokarmów, użytkowanie protez. W celu 
rozpoznania należy wykonać badanie kliniczne oraz immunopatologiczne. W immunofluorescencji bezpośredniej (DIF) 
z wycinka zmiany oraz immunofluorescencji pośredniej (IIF) z surowicy osób chorych wykrywa się przeciwciała prze-
ciwjądrowe w klasie IgG, tzw. SES-ANA (Squamous Epithelium-Specyfic Antinuclear Antibodies). Leczeniem z wyboru 
przewlekłego wrzodziejącego zapalenia jamy ustnej są leki przeciwmalaryczne lub leki przeciwmalaryczne skojarzone 
z kortykosteroidami.

Słowa kluczowe: przewlekłe wrzodziejące zapalenie błony śluzowej, jama ustna, diagnostyka, leczenie.

Abstract
The paper describes the case of a rare autoimmune disease. Chronic ulcerative stomatitis, also called in English CUS 
(chronic ulcerative stomatitis) was isolated for the first time by Jaremko in 1990. It is characterized by a chronic pro-
gression with periods of remission and relapse. This disease occurs in 90% of cases among mature women in the fifth 
or sixth decade of life. It is characterized by ulcerations and erosions of the mucous membrane of the mouth, most fre-
quently of the tongue and cheek. The patient's general condition is good. The lesions cause pain that hinders speech, 
food intake, and the use of dentures. In order to perform a diagnosis, clinical and immunopathological examinations are 
required. In direct immunofluorescence (DIF) of lesion samples, and in indirect immunofluorescence (IIF) of the patients' 
serum, antinuclear antibodies of IgG called SES-ANA are detected. The treatment of choice for chronic ulcerative sto-
matitis are antimalarials or antimalarial drugs associated with corticosteroids.

Keywords: chronic ulcerative stomatitis, oral cavity, diagnosis, treatment.
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Przewlekłe wrzodziejące zapalenie błony śluzowej jamy ustnej. 
Opis przypadku

Chronic Ulcerative Stomatitis. A Case Report

Katedra Periodontologii i Zakład Patologii Jamy Ustnej
Uniwersytet Medyczny im. Piastów Śląskich we Wrocławiu

Przewlekłe wrzodziejące zapalenie jamy ustnej 
(CUS – Chronic Ulcerative Stomatitis) to rzadkie 
schorzenie błony śluzowej o charakterze owrzodzeń 
i nadżerek, występujące głównie u kobiet w wieku 
dojrzałym (piąta, szósta dekada życia). Pierwszy 
przypadek opisano dopiero w 1990 r. [1–3]. 

Zmiany lokalizują się najczęściej na języku, 
mogą występować również na błonie śluzowej 
policzków oraz dziąseł. Rzadziej pojawiają się 
na wargach oraz podniebieniu twardym [1, 3–5]. 
Opisywane są także rzadkie przypadki zajęcia 
skóry, błon śluzowych narządów płciowych oraz 
spojówek [4]. Na skórze zwykle mają postać wy-
kwitów liszajopodobnych [1, 6]. CUS ma przebieg 
przewlekły, choroba trwa latami z okresami remi-
sji i nawrotów [1, 2, 4, 7]. Zmiany powodują silne 
dolegliwości bólowe, utrudniające pacjentom pra-
widłowe funkcjonowanie, tj. spożywanie posiłków, 
mówienie, połykanie, użytkowanie protez [1,4].

Towarzyszy temu niejednokrotnie spadek masy 
ciała, depresja, zaburzenia snu. Stan ogólny pa-
cjentów określany jest jednak jako dobry [1, 4, 7].

Uważa się, że głównym podłożem choroby 
jest reakcja autoimmunologiczna [1]. W celu roz-
poznania należy wykonać badanie kliniczne oraz 
testy immunofluorescencji bezpośredniej DIF 
i pośredniej IIF, w których wykrywa się swoiste 
przeciwciała przeciwjądrowe w klasie IgG o na-
zwie SES-ANA (Squamous Epithelium-Specyfic 
Antinuclear Antibodies) [1, 3–7]. Przeciwciała te 
skierowane są przeciwko antygenom jądrowym 
komórek warstwy podstawnej nabłonka wielowar-
stwowego płaskiego [3]. W 1998 roku scharakte-
ryzowano białko 70 kd-CUSP, które jest antyge-
nem dla SES-ANA i wykazuje homologię między 
innymi z p53-podobnym genem KET [3, 4]. Jego 
ekspresję stwierdza się w grasicy, nabłonku oraz 
skórze. Podejrzewa się, że gen KET jest odpowie-
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dzialny za regulację cyklu komórkowego keraty-
nocytów [4]. 

Podstawowym badaniem diagnostycznym jest 
test immunofluorescencji bezpośredniej (DIF). 
W celu jego wykonania należy pobrać wycinek 
ze zmiany i otoczenia zmiany na błonie śluzowej. 
W przewlekłym wrzodziejącym zapaleniu jamy 
ustnej można zaobserwować złogi IgG w jądrach 
keratynocytów komórek warstwy podstawnej 
oraz przypodstawnej o typie świecenia ziarni-
stym lub plamistym. W metodzie DIF przeciwciała 
ANA wykrywane są również w innych chorobach 
ogólnoustrojowych, takich jak: twardzina ukła-
dowa, toczeń rumieniowaty układowy, choroby 
tkanki łącznej [4, 8]. W tych przypadkach jednak 
typ świecenia obserwowany jest w całej grubości 
nabłonka, nie tylko w warstwie podstawnej i przy-
podstawnej. W celu uniknięcia wyników fałszywie 
dodatnich i potwierdzenia rozpoznania wykonywa-
ny jest test immunofluorescencji pośredniej [4].

W metodzie IIF przeciwciała SES-ANA wykry-
wane są na substratach tkankowych: błona śluzo-
wa przełyku ludzkiego, małpy lub świnki morskiej 
[1, 2–4, 6, 8]. W immunofluorescencji pośredniej 
ANA chorych pacjentów reagują tylko z jądrami 
komórek warstwy podstawnej i przypodstawnej 
przełyku świnki morskiej i małpy [1]. Miana prze-
ciwciał na tych substratach są wysokie (zwykle 
powyżej 10000), choć ich poziom nie wykazuje 
związku z aktywnością kliniczną choroby [1–3].

Charakterystyczną cechą jest to, że SES-ANA 
występuje w surowicy u wszystkich pacjentów 
chorujących na CUS. Nie zaobserwujemy zjawiska 
negatywizacji serologicznej nawet po całkowitym 
ustąpieniu zmian, w okresach wieloletniej remisji 
[1, 3, 4].

O rozpoznaniu CUS decydują kryteria główne 
i drugorzędowe [1, 4, 7]. Kryteria główne to: zmia-
ny nadżerkowe lub owrzodzenia błony śluzowej 
jamy ustnej, badanie immunofluorescencji pośred-
niej IIF oraz bezpośredniej DIF. Kryteria drugorzę-
dowe: przewlekły przebieg choroby z nawrotami, 
występowanie głównie po 40. roku życia u kobiet, 
ustępowanie zmian po zastosowaniu chlorochiny 
lub chlorochiny w połączeniu z małą dawką korty-
kosteroidu [1, 4, 7].

Rozpoznanie schorzenia może nastręczać wie-
le trudności. W diagnostyce różnicowej należy 
wziąć pod uwagę także inne jednostki chorobowe: 
nadżerkową postać liszaja płaskiego, pemfigoid 
błon śluzowych, pęcherzycę zwykłą, aftozę, złusz-
czające zapalenie dziąseł, nabyte pęcherzowe 
oddzielanie naskórka, liszajowate zapalenie jamy 
ustnej, rumień wielopostaciowy, ropne przerosto-
we zapalenie jamy ustnej, linijną IgA dermatozę 
pęcherzową. O ostatecznym rozpoznaniu zawsze 
będzie decydowało badanie immunopatologiczne 
[1, 4, 6–9].

Szczególnie rozważany jest związek przewle-
kłego wrzodziejącego zapalenia jamy ustnej z li-

szajem płaskim (LP). Istnieje szereg badań i publi-
kacji próbujących dostrzec zależność między tymi 
dwoma jednostkami chorobowymi. W wielu przy-
padkach obraz kliniczny nie jest jasny, a w bada-
niu histopatologicznym nie można odróżnić CUS 
od LP. W barwieniu hematoksyliną oraz eozy-
ną stwierdza się ogniska zwyrodnienia warstwy 
podstawnej z jednojądrzastymi naciekami okoli-
cy błony podstawnej nabłonka wielowarstwowe-
go płaskiego. Opisano przypadki współistnienia 
przeciwciał SES-ANA z liszajem płaskim [3, 4]. 
Czasem nadżerki i owrzodzenia błony śluzowej 
jamy ustnej poprzedzają wystąpienie zmian skór-
nych o charakterze LP. Żadne jednak dotychcza-
sowe dane nie potwierdzają związku między tymi 
dwoma jednostkami [3].

Leczeniem z wyboru CUS są leki przeciwma-
laryczne, m.in. chlorochina (Arechin) stosowana 
w dawce 200–800 mg na dobę [1, 2–4, 6, 7, 9, 
10]. Środki przeciwmalaryczne są początkowo 
bardzo skuteczne, ale po pewnym czasie stoso-
wania dają zazwyczaj nawrót choroby. W takich 
przypadkach stosowana jest terapia skojarzona 
chlorochiny z małymi dawkami kortykosteroidów 
(10–30 mg prednizonu) [1, 4]. Można również sto-
sować kortykosteroidy (10–20 mg prednizonu) 
z sulfonami (50–100 mg disulonu), a zmiany wy-
jątkowo oporne leczy się kortykosteroidami w po-
łączeniu z azatropiną [1, 4, 6]. CUS w większości 
przypadków wykazuje oporność na miejscowe 
zastosowanie steroidów. Niemniej jednak można 
zastosować w terapii miejscowej preparaty stero-
idowe (klobetazol, deksametazon, betametazon) 
oraz inhibitory kalcyneuryny (takrolimus, pime-
krolimus) [1, 4]. Leki przeciwmalaryczne mogą po-
wodować szereg działań niepożądanych, między 
innymi: neuromiopatię, zaburzenia w obrazie krwi 
(agranulocytoza, anemia aplastyczna), retinopa-
tię, zaburzenia żołądkowe, psychozę toksyczną. 
Zaburzenia hematologiczne, nerwowo-mięśniowe 
mają zwykle charakter przemijający, natomiast 
oczne są trwałe [4]. Podczas leczenia lekami 
przeciwmalarycznymi wykonuje się okresowo 
morfologię krwi oraz badanie okulistyczne, w celu 
zapobiegnięcia i wykrycia efektów ubocznych 
działania leku [1, 4].

Opis przypadku 
Pacjentka K.K., lat 63, zgłosiła się do Poradni 
Periodontologii i Chorób Błony Śluzowej UM we 
Wrocławiu z powodu bolesnych nadżerek i owrzo-
dzeń błony śluzowej jamy ustnej, które pojawiły 
się około sześć miesięcy wcześniej. Zmiany roz-
ległe, zlokalizowane głównie na języku. Ponadto 
obejmowały prawy policzek oraz wargę dolną. 
Przyczyną zgłoszenia się pacjentki do poradni 
były silne dolegliwości bólowe, utrudniające spo-
żywanie pokarmów oraz użytkowanie protez. Od 
czasu pojawienia się choroby pacjentka schudła 7 
kilogramów (Ryciny 1–4).



Przewlekłe wrzodziejące zapalenie błony śluzowej jamy ustnej. Opis przypadku

109DENTAL FORUM  /2/2014/XLII PRACE KAZUISTYCZNE

Rycina 1. Owrzodzenia języka

Figure 1. Ulcerative lesions of the tongue

Rycina 2. Owrzodzenia lewego brzegu języka

Figure 2. Ulcerative lesions left side of the tongue

Owrzodzenia i nadżerki obejmowały jedynie 
błonę śluzową jamy ustnej. Skóra, spojówki, bło-
na śluzowa narządów płciowych bez zmian. Stan 
ogólny pozostawał dobry, choć pacjentka zgłasza-
ła stany depresyjne i nerwowość.

W wywiadzie podała nadciśnienie tętnicze, 
reumatoidalne zapalenie stawów, hipercholeste-
rolemię, niedoczynność tarczycy, osteoporozę, 
przewlekłe zapalenie ucha środkowego lewego, 
zaćmę.

Przyjmowała leki: metylprednizolon 16 mg, 
kwas ibandronowy 150 mg (jeden raz w miesiącu), 
witaminę D3 1000 mg, węglan wapnia, omega-3-
-trójglicerydy, lewotyroksynę 50 mg, bisoprolol 5 
mg, sulfasalazynę 500 mg, pantoprazol 20 mg, 
kwas foliowy 5 mg. 

W czasie zbierania wywiadu chora podała, że 
pierwsza zmiana pojawiła się w czerwcu 2012 roku 
na wardze dolnej. Pacjentka zgłosiła się wówczas 
do lekarza internisty, który zdiagnozował grzybicę 
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i skierował chorą do lekarza dermatologa. Przez 
trzy miesiące była leczona miejscowo preparata-
mi mikonazol oraz aceponian metyloprednizolonu. 
Bezskutecznie, zmiany były coraz liczniejsze. We 
wrześniu 2012 pacjentka była hospitalizowana na 
oddziale laryngologii w Legnicy, gdzie stwierdzono 
obecność przeciwciał ANA 1 w mianie 1:640, brak 
krążących przeciwciał pemphigus i pemphigoid 
oraz „inflamattio chronica mucosae cum ulceratio-
ne sine neoplasmate” w wycinku z błony śluzowej. 

Zwiększono dawkę metylprednizolonu, przyjmo-
wanego już wcześniej z powodu reumatoidalnego 
zapalenia stawów, z 4 mg do 16 mg dziennie. Za-
lecono stosowanie na błony śluzowe czteroboranu 
sodu, solcoserylu oraz wodnego roztworu fioletu 
gencjanowego. Zastosowanie większej dawki kor-
tykosteroidu przyniosło tylko niewielką poprawę.

Pacjentkę skierowano do Poradni Periodontolo-
gii i Chorób Błony Śluzowej UM we Wrocławiu. Po 
badaniu klinicznym i zebraniu szczegółowego wy-

Rycina 4. Owrzodzenia błony śluzowej prawego policzka, prawego kąta ust oraz 
zmiany nadżerkowe na wardze dolnej

Figure 4. Ulcerative lesions of the oral mucosa of the right cheek, right angle of 
the mouth and erosive lesions on the lower lip

Rycina 3. Zmiany błony śluzowej prawego policzka

Figure 3. Lesions of the oral mucosa of the right cheek
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wiadu podejrzewano CUS – przewlekłe wrzodzie-
jące zapalenie błony śluzowej. W celu wykonania 
niezbędnych badań immunofluorescencji pośred-
niej i bezpośredniej potwierdzających diagnozę, 
pacjentkę skierowano na oddział dermatologiczny 
Kliniki Dermatologii, Wenerologii i Alergologii UM 
we Wrocławiu. W trakcie hospitalizacji pobrano 
wycinek z okolicy zmian chorobowych w celu wy-
konania badania histopatologicznego, immunoflu-
orescencji bezpośredniej (DIF) oraz krew do testu 
imunofluorescencji pośredniej (IIF).

W badaniu IIF wykonanej na substracie prze-
łyku małpy zaobserwowano liczne przeciwciała 
ANA. Nie wykryto przeciwciał typu pemphigus 
i pemphigoid. W badaniu immunofluorescencji 
bezpośredniej stwierdzono ziarnistą fluorescencję 
w obrębie jąder komórkowych nabłonka. Nie za-
obserwowano złogów IgA, komponentu C3 dopeł-
niacza. W obrazie histopatologicznym widoczny 
mieszany naciek zapalny w przewadze limfocytar-
ny z bardzo licznymi komórkami plazmatycznymi 
i granulocytami obojętnochłonnymi w podścielisku 
łącznotkankowym. Brak naskórka pokrywającego, 
na całej powierzchni widoczne nadżerki. W wyni-
kach badań krwi zaobserwowano hiperkaliemię 
5,93 mmol/l.

Potwierdzono przewlekłe wrzodziejące zapa-
lenie jamy ustnej. W leczeniu zastosowano chlo-
rochinę (Arechin 250) 2 razy dziennie przez 2 
tygodnie, następnie jeden raz dziennie. Lek przyj-
mowany przez 5 dni w tygodniu, 2 dni przerwy. Na 
błony śluzowe zalecono stosowanie dichlorowo-
dorku oktenidyny (Octenisept) w rozcieńczeniu (1 
łyżeczka preparatu na 5 łyżeczek wody) oraz ta-
krolimusu jednowodnego (Protopic) w maści. Pa-
cjentka zgłosiła się po trzech tygodniach do kon-
troli. Zmiany z policzków i ust zniknęły, pozostały 
jedynie na języku. Pacjentka odczuła znaczną po-
prawę. Zaczęła użytkować protezy, mogła spoży-
wać więcej potraw, nie tylko w formie papkowatej 
i miękkiej. 

Kontynuowano leczenie chlorochiną (Arechin 
250) jedna tabletka jeden raz dziennie przez 5 
dni, 2 dni przerwy. Zalecono do płukania chlor-
heksydynę (0,12%) (Kin Gingival) zamiast di-
chlorowodorku oktenidyny (Octeniseptu), zawie-
rającego w swoim składzie alkohol. Z powodu 
zastosowanej terapii pacjentka wymagała regu-
larnej kontroli lekarza okulisty, wykonania badań 
morfologii krwi z poziomem ASPAT, ALAT oraz 
kreatyniny.

Zmiany na języku wykazały znaczną opor-
ność w zastosowanym leczeniu. Nie chciały 
ustąpić mimo długo stosowanej terapii. Pacjent-
kę po raz kolejny przyjęto na oddział dermato-
logii Kliniki Dermatologii, Wenerologii i Alergolo-
gii UM we Wrocławiu. Odstawiono chlorochinę 
i zastąpiono ją cyklosporyną (Cyclaid) 50 mg. 
Chora przyjmowała lek trzy razy dziennie: rano 
100 mg, po południu 50 mg oraz wieczorem 100 

mg. Zmiany wycofały się po miesiącu leczenia. 
Pacjentka zgłasza sie regularnie na wizyty kon-
trolne w klinice, gdzie monitorowana jest czyn-
ność wątroby i nerek, wykonywane są badania 
morfologii krwi oraz pomiar ciśnienia tętniczego. 
Pacjentka pozostaje pod obserwacją ambulato-
ryjną. Od pięciu miesięcy nie zaobserwowano 
nawrotu choroby. 

Omówienie
Zmiany o charakterze owrzodzeń oraz nadżerek 
nie są swoistym obrazem dla CUS. W niektórych 
przypadkach choroba ma szczególnie nietypowy 
przebieg [3]. Rozpoznanie tej jednostki chorobo-
wej może nastręczać wiele trudności. Objawy to-
warzyszące CUS mogą powodować nerwowość, 
apatię oraz stany depresyjne [1, 4]. Dlatego bardzo 
ważne jest szybkie rozpoznanie i leczenie.

W przypadku zmian błony śluzowej o niejasnej 
etiologii, niepoddających się leczeniu zalecane jest 
pobranie wycinka do badania histopatologiczne-
go. W CUS obraz histologiczny nie jest charakte-
rystyczny, zwykle obserwuje się nieswoisty naciek 
zapalny. W celu postawienia rozpoznania niezbęd-
ne jest wykonanie testów immunofluorescencji 
pośredniej i bezpośredniej [3]. W przypadku braku 
dostępu do tych badań, należy skierować pacjenta 
do wyspecjalizowanego ośrodka. W opisywanym 
przez autorów kazusie chorą już podczas pierw-
szej wizyty przekazano Klinice Dermatologii, We-
nerologii i Alergologii UM we Wrocławiu, w celu ich 
przeprowadzenia. 

Leczeniem ogólnym schorzenia zajmuje się 
przede wszystkim lekarz dermatolog. Rola sto-
matologa polega na wykonaniu zabiegów higie-
nizacyjnych, sanacji jamy ustnej oraz eliminacji 
czynników drażniących, takich jak ostre krawędzie 
zębów i uzupełnień protetycznych. Wspomaga-
jąco zaleca się płukanki, np. na bazie chlorhek-
sydyny. Należy unikać preparatów zawierających 
w swoim składzie alkohol, o właściwościach silnie 
ściągających.

Lekarz stomatolog odgrywa bardzo ważną rolę 
w diagnostyce CUS. Może być pierwszą osobą, 
do której zgłosi się pacjent ze swoim problemem. 
Opisane powyżej zmiany u kobiet po 40. roku ży-
cia, przewlekły przebieg schorzenia powinny skło-
nić lekarza do skierowania pacjenta na badania, 
w celu potwierdzenia lub wykluczenia choroby 
o podłożu autoimmunologicznym.
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W dniach 9–12 kwietnia 2014 roku odbył się w Au-
ditorium Maximum Uniwersytetu Jagiellońskiego 
w Krakowie XII Kongres Stomatologów Polskich, 
zorganizowany przez Zarząd Główny Polskiego 
Towarzystwa Stomatologicznego oraz Katedrę 
i Zakład Ortodoncji Uniwersytetu Jagiellońskiego 
Collegium Medicum. Hasło „Wszyscy jesteśmy po-
łączeni. Stomatologia wobec wymagań współcze-
snej medycyny”, będące myślą przewodnią wyda-
rzenia podkreślało istotne znaczenie dziedziny jaką 
jest stomatologia wobec innych gałęzi medycyny. 
Kongres, który odbywa się raz na 5 lat, cieszy się 
dużym powodzeniem wśród klinicystów i naukow-
ców, zarówno z Polski jak i ze świata. Tym razem 
wzięło w nim udział ponad 1000 uczestników. Wy-
darzenie to każdorazowo stanowi podsumowanie 
aktualnego etapu rozwoju polskiej stomatologii 
i pozwala na konfrontację naukową z zaproszony-
mi gośćmi z zagranicy. Wykłady prezentowane są 
przez autorytety z dziedziny stomatologii i medy-
cyny, zarówno z kraju jak i z zagranicy. Tegoroczne 
wydarzenie zostało objęte honorowym patronatem 
JM Rektora Uniwersytetu Jagiellońskiego, prof. dr. 
hab. med. Wojciecha Nowaka i Prorektora Uniwer-
sytetu Jagiellońskiego ds. Collegium Medicum, 
prof. dr. hab. Piotra Laidlera, podczas gdy honoro-
wym Przewodniczącym Komitetu Naukowego zo-
stał Dziekan Wydziału Lekarskiego UJ CM, prof. 
dr hab. med. Tomasz Grodzki. Warto podkreślić, 
iż wydarzenie zostało wpisane w obchody 650. 
rocznicy założenia Uniwersytetu Jagiellońskiego. 
Funkcję przewodniczących Komitetu Naukowego 
sprawowali Prezydent PTS, prof. dr hab. Bartło-
miej W. Loster oraz Honorowy Prezydent PTS, 
prof. dr hab. Marek Ziętek. 

W dniu 9 kwietnia odbyło się w Krakowie Wal-
ne Zebranie Polskiego Towarzystwa Stomatolo-
gicznego – sprawozdawczo-wyborcze, podczas 
którego prof. dr hab. Bartłomiej W. Loster wybrany 
został na drugą kadencję jako Prezydent PTS. Po-
nadto dokonano wyboru osób do Prezydium Za-
rządu Głównego PTS, Głównej Komisji Rewizyjnej 
PTS oraz Głównego Sądu Koleżeńskiego PTS. 

W godzinach wieczornych, w Teatrze im. Juliu-
sza Słowackiego w Krakowie miała miejsce uro-
czysta ceremonia otwarcia XII Kongresu Stoma-
tologów Polskich (Rycina 1 i 2). Podczas części 
oficjalnej wręczone zostały przyznawane raz na 5 
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lat odznaczenia dla osób znamienitych i zasłużo-
nych dla polskiej stomatologii, a także nagrody dla 
zwycięzców konkursów naukowych (patrz strona 
116). To uroczyste wieczorne spotkanie uświetnił 
spektakl Josepha Kesserlinga „Arszenik i stare 
koronki” ze znaną i świetną obsadą aktorską. 

Podczas Kongresu wygłoszone zostały 172 
wykłady i referaty w sesjach naukowych oraz za-
prezentowano 202 plakaty w trakcie sesji poste-
rowych. Streszczenia prezentacji zostały opubli-
kowane w suplemencie Journal of Stomatology, 
który otrzymywał każdy z uczestników. Protetyka 
Stomatologiczna, Dental Forum i Dental and Me-
dical Problems były podczas trwania imprezy nie-
odpłatnie dostępne na sali posterowej przez cały 
Kongres.

Rycina 1. Gmach Teatru J. Słowackiego – miejsce 
otwarcia XII Kongresu PTS
Figure 1. The front of J. Słowacki Theatre, where 12th 
PDA Congress was opened
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W dniu 10 kwietnia sesje naukowe rozpoczę-
te zostały dwoma, kolejno odbywającymi się po 
sobie, sesjami inauguracyjnymi, mającymi miej-
sce w auli dużej Auditorium Maximum. Niezwykle 
ciekawe wykłady wygłosili: prof. dr hab. Tomasz 
Guzik („Czy stomatolog będzie leczył nadciśnienie 
tętnicze?”), prof. dr hab. Alicja Hubalewska-Dydej-
czyk („Od badania stomatologicznego do rozpo-
znania zaburzeń endokrynologicznych”), dr Ste-
phen Mason (na temat podnoszenia stanu zdrowia 
jamy ustnej pacjentów), dr hab. n. med. Dorota 
Olczak-Kowalczyk (aktualn stanu wiedzy na temat 
profilaktyki fluorkowej), dr hab. Piotr Fudalej („Jaka 
twarz jest piękna?”), prof. dr hab. Jan Zapała (no-
wości chirurgii stomatologicznej i szczękowo-twa-
rzowej ostatnich pięciu lat), prof. UJ dr hab. Paweł 
Stręk („Endoskopowa chirurgia zatok przynoso-
wych dla potrzeb stomatologii ze szczególnym 
uwzględnieniem implantologii stomatologicznej”), 
lek. stom. Anna Lella z NIL („Lekarz stomatolog 
wobec wymagań współczesnej medycyny”), prof. 
dr hab. Honorata Shaw (mówiła na temat nowego 
modelu klasyfikacji oraz postępowania z próch-
nicą). W drugiej sesji wykłady zaprezentowane 
zostały przez: prof. dr hab. Marka Ziętka (opisał 
dokonania i wyzwania w periodontologii), dr hab. 
n. med. Dorota Olczak-Kowalczyk (osiągnięcia 
współczesnej stomatologii dziecięcej), prof. dr hab. 
Ingrid Różyło-Kalinowska („Qui bene diagnostic 
bene curat – osiągnięcia radiologii stomatologicz-
nej filarem współczesnej stomatologii”). W dalszej 
części, dr hab. Izabela Szarmach wyjaśniła dokąd 
zmierza ortodoncja XXI wieku, natomiast prof. dr 
hab. Elżbieta Mierzwińska-Nastalska zaprezen-

towała dokonania ostatnich lat w protetyce sto-
matologicznej. W godzinach popołudniowych 22 
habilitantów miało okazję zaprezentować swoje 
osiągnięcia naukowe podczas dwóch niezwykle 
ciekawych i toczących się równolegle sesji. Wy-
kładowcy zaprezentowali wyniki swoich badań 
prowadzonych we wszystkich obszarach stoma-
tologii. Wszystkie prezentacje spotkały się z ol-
brzymim zainteresowaniem słuchaczy. Ponadto 
w tym samym czasie odbywały się sesje z zakresu 
biomateriałów stomatologicznych oraz ortodoncji 
i ortopedii szczękowej. Wykłady wprowadzające 
z zakresu ortodoncji wygłosili goście zagraniczni: 
prof. dr n. med. Stephen Williams („Dobór pacjen-
tów do leczenia ortodontycznego: czynniki deter-
minujące wskazania, metody i wyniki”) oraz dr Wil-
liam J. Clark (nowe horyzonty ortodoncji). Sześć 
kolejnych prezentacji z powyższej tematyki wzbu-
dzało także duże zainteresowanie. Sesję biomate-
riałów stomatologicznych, z 14 prezentacjami, za-
początkował wykład dr hab. Anny Marii Ryniewicz 
(„Technologie wykonawstwa stałych uzupełnień 
protetycznych z tytanu w systemie CAD-CAM”). 

Dzień ten zakończyła uroczysta kolacja kon-
gresowa we wnętrzach Galerii Sztuki Polskiej XIX 
wieku w Muzeum Narodowym, w krakowskich Su-
kiennicach.

W dniu 11 kwietnia, od godzin rannych, odby-
wały się dwie sesje chirurgiczne, pomiędzy który-
mi zorganizowane zostało zebranie sprawozdaw-
czo-wyborcze Sekcji Chirurgii Stomatologicznej 
PTS. Zapoczątkowane zostały one wykładem dr. 
n. med. Cezarego Szymczyka pt. „Allogenne prze-
szczepy twarzy w Klinice Chirurgii Onkologicznej 

Rycina 2. Gospodarze ceremonii otwarcia Kongresu: prezydent PTS prof. B. Loster oraz 
wiceprzewodniczący: prof. prof. E. Mierzwińska-Nastalska, H. Shaw, M. Ziętek

Figure 2. The host of PDA openning ceremony: President Prof. B. Loster and Vicepresi-
dents prof. prof. E. Mierzwińska-Nastalska, H. Shaw, M. Ziętek
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i Rekonstrukcyjnej”, po którym wygłoszono 16 re-
feratów. Równolegle toczyły się także sesje z za-
kresu stomatologii zachowawczej z endodoncją, 
periodontologii oraz protetyki stomatologicznej. 
Wykłady wprowadzające podczas sesji stomato-
logii zachowawczej z endodoncją poprowadzili: dr 
Christoph Zirkel („Nowoczesna endodoncja a le-
czenie skomplikowanych przypadków”) oraz prof. 
Hien Ngo („Zachowanie i odbudowa struktur zęba: 
Powiązania między próchnicą, erozją i nadwrażli-
wością zębiny”). Sesje z dziedziny periodontologii 
oraz protetyki stomatologicznej zapoczątkowane 
zostały odpowiednio wykładami prof. Gil Alcofo-
rado („Zależności ortodontyczno-periodontolo-
giczne: leczenie zaawansowanych przypadków”) 
i prof. Floriana Beuera („Nowoczesna, współcze-
sna protetyka stomatologiczna”). Po południu, 
sesja na temat powiązań stomatologii i chorób 
ogólnoustrojowych zawierała wykłady prof. Galiny 
Biloklytskiej („Profilaktyka głównych schorzeń sto-
matologicznych u pacjentów z objawami refluksu 
żołądkowo-przełykowego”) i prof. Marinki Mravak 
Stipetić („Przesycony fosforan wapnia do płukania 
jamy ustnej w profilaktyce i leczeniu chorób jamy 
ustnej”). Sesję poświęconą stomatologii dziecię-
cej, ortodoncji i pediatrii w stomatologii zapocząt-
kował prof. Alberto Caprioglio (wykładem pt. „Mie-
szane ale nie stałe: rola interceptywnej ortodoncji. 
Jak dentyści mogą pomóc w prawidłowym roz-
woju twarzowej części czaszki”), po czym zostało 
zaprezentowanych 7 referatów. Sesję dotyczącą 
fizyko-diagnostyki i fizjoterapii stomatologicznej 
rozpoczęła prof. dr hab. Krystyna Lisiecka-Opalko 
wykładem na temat interdyscyplinarnego lecze-
nia powikłań stomatologicznych. W dalszej części 
prof. zw. dr hab. Grażyna Grzesiak-Janas omówiła 
aspekty biostymulacji laserowej w chirurgii sto-
matologicznej, a prof. dr hab. dr h. c. Aleksander 
Sieroń zaprezentował zagadnienie hiperbarii. Po-
zostali prelegenci przedstawili 7 kolejnych intere-
sujących prezentacji.

Wieczorem 11 kwietnia w Podziemiach Rynku 
odbyło się nadzwyczajne posiedzenie Członków 
Sekcji Polskiej Akademii Pierre Faucharda, na któ-
re zaproszono liczną grupę aktywnych uczestni-
ków Kongresu. Zgromadzeni goście mieli okazję 

przejść podświetlonymi i przeszklonymi ścieżkami 
szklaku turystycznego „Śladami europejskiej toż-
samości Krakowa”. Podczas części oficjalnej do 
grona Akademii Pierre Fauchard zostali przyję-
ci nowi członkowie (dr hab. n. med. Jolanta Pyt-
ko-Polończyk i dr Robert Stępień z Krakowa, dr 
Halina Porębska z Gdyni, dr Barbara Ciepielewska 
z Warszawy oraz dr n. med. Karolina Gerreth z Po-
znania), a ceremonię poprowadziła prof. dr hab. 
Elżbieta Mierzwińska-Nastalska, będąca Prze-
wodniczącą Sekcji Polskiej Akademii. 

W dniu 12 kwietnia, w ramach sesji diagnosty-
ki obrazowej w stomatologii, wygłoszone zostały 
4 referaty. Sesję Izb Lekarskich zapoczątkowały 
wykłady: lek. dent. Dariusza Kościelniaka („Samo-
rządność lekarska w Europie dawniej i dziś”) oraz 
lek. dent. Andrzeja Cisło („Wola delegatów a pra-
wa obywatelskie”). Następnie referaty wygłosili 
przedstawiciele z Izb Dentystycznych w Czechach 
i Słowacji. Dziesięć referatów z zakresu dysfunkcji 
narządu żucia poprzedził wykład wprowadzają-
cy dr med. univ. Claudii Aichinger-Pfandl („Sześć 
kluczy prawidłowej okluzji i stabilna pozycja wy-
rostka kłykciowego. Dlaczego to takie istotne?”). 
Prof. Gil Alcoforado i dr hab. Piotr Majewski wygło-
sili wykłady wprowadzające do sesji implantologii 
stomatologicznej, zatytułowane „Co to jest periim-
plantitis i jakie mogą być jego konsekwencje dla 
przyszłości stomatologii?” oraz „Dylematy współ-
czesnej implantologii zębowej. Podczas Kongresu 
odbyła się także sesja Studenckiego Towarzystwa 
Naukowego, w której aktywni naukowo studenci 
przedstawili 10 prezentacji. 

Sesje posterowe odbyły się na sali komputero-
wej Auditorium Maximum, gdzie prezentacje były 
dostępne dla zainteresowanych w formie elek-
tronicznej. Wbrew oczekiwaniom organizatorów, 
sesja tego typu, w opiniach uczestników przy-
zwyczajonych do innych form prezentacji, nie była 
w pełni satysfakcjonująca. 

Kongres był niezwykłą okazją do wymiany do-
świadczeń naukowców oraz klinicystów z Polski 
oraz innych krajów i niewątpliwie stał się inspira-
cją do prowadzenia badań w zakresie stomatologii 
w powiązaniu z innymi dziedzinami medycznymi 
a także pozamedycznymi.

Katedra i Klinika Stomatologii Dziecięcej
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Bukowska 70, 60-812 Poznań
tel.: 61 854 70 53, fax: 61 854 70 59
e-mail: klstomdz@ump.edu.pl



Walne Zebranie Delegatów w dniu 9.04.2014 zatwierdziło następujące wyróżnienia 

dla zasłużonych członków Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego:

Godność Członka Honorowego otrzymali: 
1. Lek. stom. Konrad Gordon

2. Lek. stom. Wiesław Latała

3. Prof. dr hab. Ryszard Koczorowski

4. Dr n. med. Anna Sobolewska

5. Dr n. med. Danuta Nowakowska

6. Dr n. med. Zofi a Sozańska

7. Lek. stom. Halina Muszyńska-Świniarska

8. Dr n. med. Maciej Żak

9. Lek. stom. Kazimierz Bryndal

10. Lek. stom. Witold Kuroczko

11. Prof. dr hab. Jadwiga Sadlak -Nowicka

Godność Bene Meritus otrzymali: 
1. Dr hab. Maria Prośba-Mackiewicz, prof. nadzw.

2. Lek. stom. Witold Ratuszyński

3. Prof. dr hab. Joanna Wysokińska-Miszczuk

4. Dr hab. Janusz Kleinrok

5. Prof. dr hab. T. Katarzyna Różyło

Medal Josephy Serre:
 Prof. dr hab. Zofi a Knychalska-Karwan

Złota Honorowa Odznaka PTS:

1. Dr hab. Marzena Dominiak, prof. nadzw.

2. Dr hab. Katarzyna Emerich, prof. nadzw.

3. Dr hab. Ewa Dąbrowska

4. Lek. stom. Dorota Małanij

5. Lek. stom. Andrzej Lewandowski

6. Dr n. med. Justyna Otulakowska-Skarzyńska

7. Dr hab. Anna Surdacka, prof. nadzw.

8. Prof. dr hab. Ingrid Różyło-Kalinowska

Srebrna Honorowa Odznaka PTS:
1. Dr hab. Anna Wojtaszek-Słomińska

2. Dr hab. Aida Kusiak, prof. nadzw. 

3. Dr hab. Małgorzata Pawińska

4. Dr hab. Grażyna Marczuk-Kolada

5. Lek. dent. Beata Sobocińska

6. Lek. dent. Bożena Drabek

7. Lek. stom. Małgorzata Zalasińska

Podczas Kongresowego wieczoru wręczono nagrody dla laureatów konkursu ogłoszonego 

przez fi rmę Phytopharm Klęka i PTS. Pierwszą nagrodę zdobyła praca pt. „Analiza 

porównawcza zmiany pojemności buforowej i stężenia jonów: Ca, Mg, Zn, Cu, Fe w ślinie 

spoczynkowej pod wpływem płukanki Dentofresh”, autorstwa Kamili Jóźwiak, Marcina 

Mitała. Drugą nagrodę otrzymała praca pt. „Wpływ zastosowania preparatu Dentosept 

na wyniki leczenia chirurgicznego zatrzymanych dolnych zębów ósmych”, autorstwa Jorge 

Sanchez-Lugo, Bartłomieja Ciągło, Teresy Szupiany, Jolanty Pytko-Polończyk.



DENTAL FORUM  /2/2014/XLII 117SPRAWOZDANIA

Zbigniew Klimek

Sprawozdanie z zebrania Sekcji Polskiej 
Członków Akademii Pierre Faucharda

Report on the meeting of members of Pierre Fauchard Academy – Polish Section

Sekretarz Sekcji Polskiej Akademii Pierre Faucharda

Doroczne zebranie Stowarzyszenia Akademia 
Pierre Faucharda (APF) Sekcja Polska odbyło się 
10 września 2014 w hotelu Mercure w Poznaniu. 
Tradycyjne spotkanie zwoływane jest w przed-
dzień wystawy CEDE oraz Zjazdu Zespołów Sto-
matologicznych. Otworzyła je prof. dr. hab. Elżbie-
ta Mierzwińska-Nastalska, przewodnicząca Sekcji 
Polskiej APF i po miłym powitaniu zainicjowała 
chwilą ciszy pamięć o zmarłych członkach nasze-
go stowarzyszenia. W ciągu ostatniego roku ode-
szli od nas profesorowie: Tadeusz Bączkowski, 
Edward Witek i Jan Wnukiewicz.

Następnie prof. E. Mierzwińska-Nastalska 
przypomniała, prezentując liczne zdjęcia, o nad-
zwyczajnym zebraniu Polskiej Sekcji, które od-
było się 11.04.2014 w Krakowie, w czasie trwania 
12 Kongresu Stomatologów Polskich. Zebranie to 
miało uroczysty charakter, a jego miejscem były 
podziemia Rynku Głównego.

W kolejnym punkcie programu przewodniczą-
ca Sekcji wręczyła dyplom nadesłany z centrali 
w USA dr Barbarze Ciepielewskiej z Warszawy, 
przyjętej do APF przez Zebranie Członków Sekcji 
Polskiej APF w ubiegłym roku. Pozostałe osoby 
przyjęte wtedy do Sekcji odebrały dyplomy pod-
czas spotkania w Krakowie, a byli to: dr hab. n. 
med. Jolanta Pytko-Polończyk z Krakowa, dr n. 
med. Karolina Gerreth z Poznania i dr Robert Stę-
pień z Krakowa.

Zebranie Członków APF Sekcji Polskiej usta-
nowiło w 2013 roku Nagrodą APF Sekcji Polskiej 
im. prof. Zbigniewa Jańczuka za zasługi dla sto-
matologii polskiej, Akademii Pierre Faucharda lub 
środowiska stomatologicznego dla jednej osoby 
w roku. Decyzją Kapituły Nagrody APF Sekcji Pol-
skiej z dnia 11.04.2014 r. pierwszą laureatką zo-
stała Pani prof. dr hab. Zofia Knychalska-Karwan 
z Krakowa. Następnie prof. E. Mierzwińska-Na-
stalska wręczyła pamiątkową plakietę przygoto-
waną przez Centralę w USA jako podziękowanie 
za wspomaganie działalności Sekcji Polskiej APF 
prezesowi firmy RADA, Panu Sławomirowi Dą-
browskiemu (Rycina 1).

W kolejnym punkcie porządku zebrania, se-
kretarz APF Sekcji Polskiej Zbigniew Klimek po-
informował o zgłoszeniu trzech kandydatur na 

członków zwyczajnych APF Sekcji Polskiej a ich 
sylwetki zaprezentowały osoby wprowadzajace. 

Prof. E. Mierzwińska-Nastalska poinformowała 
zebranych, że prezydent Akademii Pierre Fauchar-
da dr Daniel M. Castagna nadesłał list, w którym 
informuje, że działalność Sekcji Polskiej APF zo-
stała, przez Zarząd APF, uznana za wzorcową.

W kolejnym punkcie porządku zebrania głos 
zabrała prof. Maria Borysewicz-Lewicka, która 
przedstawiła informację nt. projektu „Edukacja, 
promocja i profilaktyka w kierunku zdrowia jamy 
ustnej skierowana do małych dzieci, ich rodziców, 
opiekunów i wychowawców”. Jest to projekt współ-
finansowany przez Szwajcarię w ramach progra-
mu współpracy z nowymi krajami członkowskimi 
Unii Europejskiej. Ze strony polskiej finansowanie 
zapewnia Minister Zdrowia. Liderem projektu jest 
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskie-
go w Poznaniu, a partnerami większość polskich 
Uniwersytetów Medycznych. 

Honorowy Patronat nad projektem przyjęła 
Akademia Pierre Faucharda Sekcja Polska. Pro-
gram realizowany do końca 2016 roku i kierowany 
jest do dzieci 0–5 lat, rodziców, nauczycieli i wy-
chowawców przedszkolnych, lekarzy pediatrów 
oraz pielęgniarek i położnych obejmuje około 300 
tys. dzieci, blisko 7 tys. przedszkoli i 15 tys. na-
uczycieli i wychowawców.

W ramach projektu każde dziecko otrzyma nie-
odpłatnie zestaw do higieny jamy ustnej a wśród 
materiałów edukacyjnych znajdą się m. in: film 
edukacyjny dla dzieci, film edukacyjny dla rodzi-
ców i opiekunów, ulotka edukacyjna dla rodziców 
i opiekunów dzieci w wieku 0–2 lat, ulotka edu-
kacyjna dla dzieci w wieku 3–5 lat, broszura edu-
kacyjna dla rodziców i opiekunów dzieci w wieku 
3–5 lat, plakat dotyczący profilaktyki, a także pa-
kiet edukacyjny dla nauczycieli przedszkolnych 
obejmujący lekcję oraz dodatkowe materiały do jej 
realizacji. Do tej pory program został zrealizowany 
dla ponad 85 tys. dzieci.

Realizując porządek dzienny zebrania referat pt. 
„Współczesna profilaktyka ortodontyczna – zakres 
interwencji stomatologa”, przedstawiła prof. dr hab. 
Grażyna Śmiech-Słomkowska, która skupiła się na 
leczeniu w okresie uzębienia mlecznego i wcze-



Zbigniew Klimek

DENTAL FORUM  /2/2014/XLII118 SPRAWOZDANIA

snego mieszanego. Zwróciła uwagę na popełniane 
błędy diagnostyczne i nieuzasadnione zaniechanie 
lub opóźnione leczenie. Problemy związane z uzę-
bieniem dzieci często są bagatelizowane zarówno 
przez lekarzy dentystów jak i opiekunów. Lekcewa-
ży się problemy związane z uzębieniem mlecznym, 
które w przyszłości doprowadzają do poważnych 
zaburzeń uzębienia stałego niekiedy nieodwracal-

Rycina 1. Dyr. Sławomir Dąbrowski odbiera pamiątkową plakietę z rąk prof. Elżbiety 
Mierzwińskiej-Nastalskiej

Figure 1. Dyr. Sławomir Dąbrowski receives an honorary plaque from prof. Elżbieta 
Mierzwińska-Nastalska

nych lub trudno poddających się specjalistyczne-
mu leczeniu. Uwagi te dotyczyły głównie lekarzy 
dentystów opiekujących się dziećmi, a nie specjali-
stycznego leczenia ortodontycznego. Wystąpienie 
Pani profesor było niezwykle pouczające i spotka-
ło się z dużym uznaniem zebranych.

Zebranie zakończyło spotkanie koleżeńskie, 
którego donatorem była firma RADA.

Akademia Pierre Faucharda
Sekcja Polska
ul. Puławska 228/2
02-670 Warszawa
Tel.: 22 412 12 04



DENTAL FORUM  /2/2014/XLII 119SPRAWOZDANIA

Anna Surdacka

Sprawozdanie z Kongresu IADR/PER 2014 w Dubrowniku

Conference report – Dubrovnik 2014

Katedra i Klinika Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii,
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Perła Chorwacji, miasto, które 20 lat temu ostrzeli-
wane z morza, lądu i powietrza, naznaczone cier-
pieniem bliskich, obecnie całkowicie odbudowane 
– Dubrownik – było miejscem tegorocznego Mię-
dzynarodowego Kongresu IADR/PER (Internatio-
nal Association for Dental Research). 

W dniach od 10 do 13 września 2014 r. naukow-
cy zajmujący się tematyką stomatologiczną przed-
stawiali wyniki swoich badań, dyskutowali i zasta-
nawiali się nad rozwiązaniem najbardziej palących 
problemów w celu polepszenia zdrowia jamy ust-
nej dzieci i dorosłych.

Miejscem obrad, jak również uroczystego 
otwarcia kongresu były wnętrza nowoczesnego, 
położonego na wzgórzu hotelu Valamar Lacroma, 
z którego tarasów roztacza się przepiękny widok na 
Adriatyk. Na tych tarasach, po oficjalnym otwarciu 
kongresu przez tegorocznego Prezydenta IADR/
CED prof. Zrinke Tarle z Dept. of Restorative Den-
tistry and Endodontics Uniwersytetu w Zagrzebiu, 
przy lampce wina i przy dźwiękach regionalnego 
zespołu muzycznego, powitano uczestników.

Na program naukowy kongresu złożyło się 
690 prac prezentowanych podczas sesji ustnych 
i posterowych oraz 17 sympozjów sponsorowa-
nych przez firmy farmaceutyczne. Tematyka prac 
obejmowała wszystkie dziedziny nauk stomato-
logicznych i podstawowych. Były to m.in.: bada-
nia kliniczne nowych materiałów kompozytowych 
i cementów szkło-jonomerowych, biokompatybil-
ność w aspekcie toksyczności i antybakteryjnych 
właściwości materiałów stomatologicznych, ko-
mórki macierzyste i regeneracja tkanek zęba, za-
stosowanie śliny jako materiału diagnostycznego, 
wybielanie zębów, materiały i systemy stosowane 
w nowoczesnej protetyce i implantologii, diagno-
styka i leczenie chorób przyzębia.

Z kolei tematyka sympozjów dotyczyła związku 
periodontopatii z chorobami krążenia i cukrzycą, 
profilaktyką schorzeń jamy ustnej w aspekcie cho-
rób systemowych, nadwrażliwością zębiny, rolą 
śliny w procesie jedzenia, nowymi wyzwaniami dla 
periimplantitis, problemami próchnicy zębów, jej 
zapobiegania i leczenia, jak również, jakże ważny-

Rycina 1. Prof. Maria Chomyszyn-Gajewska, lek. dent. Zuzanna Oruba (UJ, Kraków) i autorka spra-
wozdania (UM, Poznań)

Figure 1. Prof. Maria Chomyszyn-Gajewska, lek. dent. Zuzanna Oruba and author of this report
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mi dla współczesnego społeczeństwa, problema-
mi zdrowia jamy ustnej ludzi w podeszłym wieku. 

Ze względu na dużą liczbę sympozjów niemoż-
liwym było uczestnictwo we wszystkich. Jednym 
z najciekawszych, sponsorowanym przez ORAL-B, 
było sympozjum, podczas którego w czterech od-
dzielnych wykładach przedstawiono dowody na 
związek periodontitis z systemowym zapaleniem, 
próbowano odpowiedzieć na pytanie czy są do-
wody na obniżenie markerów ryzyka wystąpienia 
chorób sercowo-naczyniowych po leczeniu cho-
roby przyzębia, jak również dowody na poprawę 
stanu ogólnego pacjentów z cukrzycą oraz kobiet 
w ciąży po przeprowadzeniu zabiegów terapeu-
tycznych na przyzębiu. 

Nadal poruszana była tematyka zapobiegania 
i leczenia próchnicy zębów. Podczas trzech wykła-
dów w ramach sympozjum sponsorowanego przez 
firmę Colgate przedstawiono programy profilak-
tyczne, którymi objęte są dzieci szkolne w Szko-
cji, na Filipinach, w Izraelu i 12-latki z dwóch róż-
nych regionów Niemiec. Po raz pierwszy udało się 
zróżnicować wczesną próchnicę szkliwa i zębiny 
przy zastosowaniu międzynarodowego systemu 
wykrywania i oceny próchnicy – ICDAS (Interna-
tional Caries Detection and Assessment System). 
Na podstawie o wyników badań oceniających sku-
teczność tych programów podkreślono ważność 
i konieczność prowadzenia u dzieci nadzorowa-
nego szczotkowania zębów pastą z fluorem, który 
nadal uważany jest za główny element odpowie-
dzialny za zapobieganie próchnicy. Wprowadzone 
do past do zębów nowe technologie łączące argi-
ninę i nierozpuszczalne związki wapnia z fluorem 
mają znaczący wpływ na zapobieganie próchnicy. 
Wyniki badań klinicznych wskazują, że pasty te 

prowadzą do wzrostu pH płytki nazębnej, wzrostu 
remineralizacji szkliwa (spadku demineralizacji), 
zatrzymania próchnicy i redukcji nowych ubytków 
próchnicowych w większym stopniu niż konwen-
cjonalne pasty z fluorem. 

Na sympozjum zatytułowanym „Czy w XXI wieku 
możliwa jest redukcja próchnicy zębów”, sponso-
rowanym przez GlaxoSmithKline, zwrócono uwa-
gę na konieczność regulacji ilości spożywanych 
cukrów przez samych pacjentów, których należy 
edukować w tym kierunku. Często padało określe-
nie „wolny cukier”, czyli ten zawarty w produktach, 
które można kupić na rynku, właśnie ten cukier, 
którego ilość należy ograniczać w diecie, jest m.in. 
odpowiedzialny za rozwój próchnicy zębów. 

Interesujące zdania zostały wypowiedziane 
w trakcie sympozjum poświęconego nadwrażliwości 
zębiny. Zastanawiano się, czy jest to problem spo-
łeczny. Po wygłoszeniu wykładów na temat epidemio-
logii i metod leczenia nadwrażliwości zębiny, wpływu 
tej jednostki na stan psychofizyczny społeczeństwa, 
przedstawieniu problemów zdrowia publicznego i po 
ciekawej dyskusji ustalono, że nadwrażliwości zębi-
ny nie powinno zaliczać się do patologii, na których 
leczenie uzyskiwałoby się środki ze źródeł publicz-
nych. Natomiast publiczne pieniądze powinny być 
kierowane na takie cele, jak: zapobieganie nowo-
tworom, próchnicy zębów i chorobom przyzębia. 
Podkreślono konieczność zwrócenia społeczeństwu 
uwagi na takie zachowania, jak: ograniczenie spoży-
cia kwaśnych potraw, niewybielanie zębów oraz sto-
sowanie odpowiednich metod szczotkowania w celu 
zapobiegania nadwrażliwości. 

Polskie środowiska uniwersyteckie zaprezen-
towały cztery prace podczas sesji posterowych: 
jedną – Warszawski Uniwersytet Medyczny, dwie 

Rycina 2. Prof. Ivan Alajbeg z Zagrzebia i prof. Anna Surdacka z Poznania

Figure 2. Prof. Ivan Alajbeg from Zagrzeb and prof. Anna Surdacka from Poznan
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– Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskie-
go w Krakowie i jedną – Poznański Uniwersytet 
Medyczny (Rycina 1).

Na każdej konferencji IADR są różne konkursy, 
w których biorą udział młodzi oraz doświadcze-
ni naukowcy. Jednym z najpopularniejszych jest 
konkurs Roberta Franka. W tym roku II nagrodę 
w tym konkursie zdobyła koleżanka z Krakowa, 
doktorantka z Katedry Periodontologii i Klinicznej 
Patologii Jamy Ustnej lek. dent. Zuzanna Oruba za 
pracę pt. „Phenothiazinum derivatives as photo-
sensitizers for aPDT in periodontology”. Zdobywcy 
pierwszych nagród w dwóch kategoriach: nauki 
podstawowe i badania kliniczne zostali zaprosze-
ni do udziału w kolejnym prestiżowym konkursie 
podczas Generalnej Sesji IADR, która odbędzie 
się w marcu 2015 r. w Bostonie. 

Uznanym konkursem dla uczestników konfe-
rencji IADR/CED z Europy jest Travel Award. W tym 
roku Jury obradujące, jak zwykle, pod przewod-

nictwem prof. Goldberga przyznało tę nagrodę kil-
kunastu młodym naukowcom. Niestety wśród nich 
nie było nikogo z Polski.

Podczas rozmowy z przedstawicielami IADR/
CED zwrócono uwagę na zmniejszającą się liczbę 
członków z Polski. Próbowano znaleźć przyczynę 
takiej sytuacji i zaapelowano do młodych polskich 
naukowców, aby zdecydowali się na przynależność 
do tej prestiżowej, międzynarodowej organizacji 
zajmującej się badaniami stomatologicznymi. 

W skład lokalnego Komitetu Organizacyjnego 
Kongresu wchodzili profesorowie z Uniwersyte-
tu w Zagrzebiu. Ważną dla naszego środowiska 
postacią jest prof. Ivan Alajbeg, odpowiedzialny 
za wymianę studentów i nauczycieli akademic-
kich w ramach programu ERASMUS (Rycina 2). 
W tym roku dwoje studentów z Poznania miało 
możliwość przebywać w Uniwersytecie w Zagrze-
biu, a poznańska uczelnia medyczna przyjęła na 
zajęcia studentów stomatologii z Zagrzebia. 

Collegium Stomatologicum
Katedra i Klinika Stomatologii Zachowawczej i Periodontologii
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Bukowska 70
60-812 Poznań
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Krzysztof Osmola

Odsłonięcie tablicy pamiątkowej z okazji 10. rocznicy śmierci 
prof. dr. hab. med. Stefana Fliegera

The unveiling of a commemorative plaque to mark the 10th anniversary 
of the death of Prof. Stefan Flieger

Katedra i Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Poznańska Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzo-
wej, która przed trzema laty obchodziła 50-lecie 
działalności była niedawno miejscem szczególnej 
uroczystości. 

Z okazji 10. rocznicy śmierci prof. dr. hab. med. 
Stefana Fliegera odsłonięto Tablicę pamiątkową 
poświęconą Jego osobie. Dzieło autorstwa art. 
plast. Marcina Idziaka odsłoniła żona profesora, 
dr Halina Fliegerowa, w obecności zaproszonych 
Gości: Prorektora UM prof. dr. hab. med. Andrzeja 
Tykarskiego, Prodziekan ds. Oddziału Stomatolo-
gii prof. Anny Surdackiej, Dyrektora Szpitala im. 
H. Święcickiego dr Krystyny Mackiewicz, Kierow-
ników Klinik, Rodziny Profesora, Jego uczniów, 
współpracowników i innych licznie przybyłych 
osób.

O dokonaniach Profesora mówili Jego ucznio-
wie: dr hab. n. med. Krzysztof Osmola – obecny 
kierownik Katedry i Kliniki Chirurgii Szczękowo-
Twarzowej i dr n. med. Marian T. Nowaczyk. 

Prof. Stefan Flieger objął kierownictwo kliniki 
w trudnym okresie na początku lat 70. Dzięki doskona-
łym umiejętnościom chirurgicznym i organizatorskim 
rozwinął działalność w zakresie onkologii jamy ustnej 
i twarzowej części czaszki oraz znacznie rozszerzył 
zakres operacji ortognatycznych, wykonując pierw-
szą w Polsce osteotomię szczęki Le Fort III. Prowadził 
intensywną działalność dydaktyczną i leczniczą. Był 
też wielkim propagatorem wiedzy medycznej dzia-
łając w licznych towarzystwach naukowych. Przez 
wiele lat był Redaktorem Poznańskiej Stomatologii – 
jedynego czasopisma publikującego wówczas wyniki 
badań poznańskiego środowiska stomatologicznego, 
o czym wspomniał obecny Redaktor Naczelny Den-
tal Forum – następca prof. S. Fliegera.

Uczniowie i Współpracownicy Profesora wspo-
minali także mniej oficjalne sytuacje, anegdoty 
związane z Jego osobą, słynne powiedzonka 
i dawną atmosferę szpitala i „Oddziału Szczęko-
wego”, który był Jego dziełem.

Katedra i Klinika Chirurgii Szczękowo-Twarzowej
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Przybyszewskiego 49, 60-355 Poznań
tel.: 61 867 96 67
fax: 61 869 16 87
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Regulamin przygotowania prac do druku w Dental Forum

1. Czasopismo „Dental Forum” publikuje recenzowane* oryginalne prace naukowe, poglądowe i szkice kliniczne w języku polskim, 
angielskim lub niemieckim z zakresu stomatologii i pokrewnych dziedzin medycyny. Zamieszcza również sprawozdania oraz 
streszczenia prac prezentowanych na konferencjach, sympozjach i posiedzeniach naukowych, a także stanowi forum do dysku-
sji na temat kliniczno-laboratoryjnych zagadnień stomatologicznych.

2. Objętość prac oryginalnych lub poglądowych nie powinna przekraczać 17 stron łącznie ze stroną tytułową, streszczeniem, tek-
stem właściwym i piśmiennictwem, a w przypadku prac kazuistycznych nie przekraczać 4 stron.

3. Redakcja przyjmuje 2 egzemplarze wydruku komputerowego (z nośnikiem typu pen-drive lub dyskiem CD/DVD – opisaną nazwi-
skiem autora, tytułem, nazwą pliku), opracowanego za pomocą edytora tekstu Microsoft WORD for WINDOWS z wykorzystaniem 
12-punktowej czcionki „Times New Roman”. Tekst powinien być pisany jednostronnie z podwójnym odstępem i marginesem 4 cm 
szerokości z lewej strony. Należy pisać wyłącznie zwykłą czcionką (tytuły wytłuszczone), bez wyróżnień dużymi literami, bez roz-
strzelania, podkreśleń linią ciągłą itp. Wydruk komputerowy powinien również zawierać pełną dokumentację (tabele, ryciny).

4. Tytułowa strona pracy przygotowanej do druku powinna zawierać imiona i nazwiska autorów, polski i angielski tytuł pracy, nazwę 
kliniki, zakładu lub ośrodka, z którego pochodzi praca, a w dolnej części dokładny adres do korespondencji, telefon i e-mail.

 W dalszej kolejności, od drugiej strony począwszy powinno znajdować się streszczenie w języku polskim i angielskim (w pracach 
oryginalnych – streszczenie strukturalne: wstęp, cel, metody, wyniki – do 300 słów), przedstawiające istotną treść publikacji, a po-
niżej conajmniej trzy polskie i angielskie hasła indeksowe wg wymogów międzynarodowych indeksów lekarskich (MeSH). Prace 
oryginalne powinny obejmować wstęp, cel pracy, przedstawienie materiału i metod badania, wyniki i ich omówienie oraz wnioski. 
W pracach poglądowych zalecany jest podział na rozdziały oraz streszczenie zawierające ok. 150 słów.

5. Piśmiennictwo bezpośrednio związane z pracą, zapisane w systemie vancouverskim, ułożone zgodnie z kolejnością cytowań 
w tekście. Każda pozycja pisana od nowego wiersza powinna zawierać: nazwiska i inicjały (maksymalnie dwa) imion wszystkich 
autorów, tytuł pracy, tytuł czasopisma (w skrócie), rok, tom, numer, strony początkowa i końcowa, wg następującego wzoru:

Black WB. Surgical obturation using a gated prosthesis. J Prosthet Dent. 1992;68(2):339–342. [1] 
Spiechowicz E, Kucharski Z. Ocena materiału Plastakryl M jako trwałego elastycznego materiału podścielającego. Prot [2] 
Stom. 1994;XLIV(5):261–263.

Powołując się na źródła książkowe należy podać: nazwisko i inicjały imienia autora, tytuł książki, tytuł rozdziału, wydawcę, miejsce 
i rok wydania, początkową i końcową stronę rozdziału i język źródłowy. Np.:

Smith BG. Dental crowns and bridges: design and preparation. Occlusal considerations. ML. Myers-Rochester, New York; [3] 
1986. s. 58–77. English.

6. Ryciny umieszczone na oddzielnych stronach powinny być kolejno ponumerowane cyframi arabskimi na odwrocie zgodnie z ko-
lejnością, z jaką pojawiają się w tekście. Zdjęcia kolorowe lub czarno-białe w formacie 9 × 13 cm załączyć w kopercie z nazwi-
skiem autora i tytułem pracy. Podpisy pod rycinami należy umieścić w języku polskim i angielskim na osobnej stronie. Materiał 
ilustracyjny można także przygotować: w formacie JPG lub TIFF – dla skanów oraz PDF lub CorelDraw dla wykresów.

7. Tabele oznaczone cyframi arabskimi zgodnie z cytowaniem w tekście powinny być umieszczone na oddzielnych stronach. Nu-
merację tabeli, podpis i ew. objaśnienia umieszczać nad nią.

8. Skróty wg przyjętych standardów powinny być używane wyłącznie w tekście, podobnie jak wyjaśnione (rozwinięte) przez auto-
rów skróty własne.

9. Warunkiem przyjęcia pracy do druku jest oświadczenie autora, że praca nie została opublikowana, ani też złożona do druku w in-
nym wydawnictwie. Praca pochodząca z zakładu naukowego lub innej placówki powinna posiadać zgodę kierownika na jej opu-
blikowanie.

10. Redakcja wymaga pisemnego oświadczenia od autorów publikacji potwierdzającego rzetelność i uczciwość prezentowanych wy-
ników badań, które przeciwdziała przypadkom „ghostwriting” i „guest authorship”. Oświadczenie powinno zawierać: procentowy 
wkład poszczególnych autorów w powstanie publikacji z podaniem ich afiliacji oraz kontrybucji (informacji kto jest autorem kon-
cepcji, założeń, metod itd.), informację o źródłach finansowania, wkładzie instytucji naukowo-badawczych, stowarzyszeń i in-
nych podmiotów (financial disclosure).

11. Redakcja zastrzega sobie prawo wprowadzenia koniecznych poprawek stylistycznych, zmniejszenia objętości lub nieumieszcze-
nia nadesłanych materiałów – wg uznania Kolegium Redakcyjnego. Zastrzega sobie także prawo do publikowania pracy w okre-
ślonym przez redakcję terminie.

12. Maszynopisy zakwalifikowane do publikacji wraz z recenzjami pozostają w dokumentacji redakcji.

13. Prace należy przesłać na adres:

 Redakcja DENTAL FORUM Collegium Stomatologicum Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Pozna-
niu ul. Bukowska 70 60–812 Poznań

* Zasady recenzowania publikacji w Dental Forum: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_zasady_recenzowa-
nia_pl.doc

 Formularz recenzenta Dental Forum: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_formularz_recenzenta.doc
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Guidelines for preparing manuscripts for The Dental Forum

1. The Dental Forum publishes, in Polish and English, original, peer-reviewed*, research and clinical science articles, case reports 
and literature reviews in the field of stomatology and related areas of medicine, as well as reports on and abstracts of papers pre-
sented at conferences or symposia. The journal serves as a forum for discussion on clinical and technical issues in dentistry.

2. Articles should be no longer than 17 pages (including the first page, abstract, main text and references) for original research or 
clinical science articles and literature reviews. Case reports should be no longer that 4 pages.

3. The Editorial Council accepts 2 hard copies of the manuscript and an electronic file of the article on an USB pen-drive or CD/DVD 
disc, labelled with the title, author and file name. It should be edited with Microsoft WORD for WINDOWS, printed on one side of 
the paper, double-spaced, in 12-point Times New Roman, and have a 4 cm margin on the left. Only roman type and standard let-
ter spacing may be used (titles in bold type) without capitalised emphasising, underlining, etc. Hard copies of the manuscript sho-
uld also include the complete documentaction of the work to be published (tables, figures, etc.).

4. The front page of the article prepared for publication should include the forenames and surnames of the authors, the title in Po-
lish and English, the name of the institution or department where it was written. Accurate mailing and e-mail addresses should be 
put at the bottom of the page together with contact phone numbers. The second and subsequent pages should present the abs-
tract in Polish and English (a structured abstract of no more than 300 words for original articles), describing the main topic of the 
paper. A minimum of 3 key words, in accordance with internationally approved glossaries of medical terms (MeSH), should be ty-
ped in a paragraph below the abstract.

Original articles should include an introduction, a statement of the problem, a description of the material and methods used, a presen-
tation of and comment on the results, and conclusions. For literature reviews, a 150-word abstract divided into sections is pre-
ferred.

5. Only those references that relate directly to the present study may appear in the reference list and should be listed in vancouver 
system, in order of their mention in the text. Journal references should be typed in separate lines and indicate the surnames and 
initials (maximum of two) of all authors, the title of the article, the journal name (abbreviated), the year, the volume and issue num-
bers, the inclusive page numbers of the publication, as shown below:

Black WB. Surgical obturation using a gated prosthesis. J Prosthet Dent. 1992;68(2):339–342.[1] 
Spiechowicz E, Kucharski Z. Ocena materiału Plastakryl M jako trwałego elastycznego materiału podścielającego. Prot [2] 
Stom. 1994;XLIV(5):261–263.

 When citing books, the following should be supplied: the surname and initial of the author, the title of the book and chapter, the 
publisher, the year and place of publication, the inclusive page numbers of the chapter consulted, and language. For example:

Smith BG. Dental crowns and bridges: design and preparation. Occlusal considerations. ML. Myers-Rochester, New York; [3] 
1986. s. 58–77.

6. Figures should be submitted on separate pages and marked with Arabic numerals on the reverse side, in the order in which they 
appear in the text. Photographic prints (9 × 13 cm, black and white or colour) should be enclosed in an envelope bearing the au-
thor's surname and the title of the article. Figure captions should be provided in Polish and English on a separate page. Illustra-
tions may also be prepared as scans in.jpg or.tif format or in CorelDraw.

7. Tables marked with Arabic numerals in the order in which they are mentioned in the text should be placed on separate pages. 
Captions, table numbers and possible explanations should be located above them.

8. Only standard abbreviations and the author's own abbreviations (with the full forms provided when first mentioned) should be 
used in the text.

9. The manuscript may be published on condition that it is accompanied by a statement indicating that the author has not published 
the article previously and has not offered it for publication elsewhere. Publishing permission must be obtained from the head of 
the institution where the article was written.

10. The authors provide a written statement that the findings presented in their work are accurate and reliable, which aims to prevent 
ghostwriting and guest authorship. The statement presents the affiliation and the involvement percentage of each author. It also 
details the author of the concept, hypothesis, method, etc., and describes the source of funding, the contribution of research in-
stitutions, associations and others.

11. The Editorial Council reserves the right to correct, if necessary, stylistic errors in the manuscript, to reduce its contents or not to 
publish the submitted material, according to the decision of the Editorial Committee, and to choose the date of publication.

12. Manuscripts accepted for publication and peer-reviews become the property of the Editorial Council.

13. Send all manuscripts to:

 Redakcja DENTAL FORUM Collegium Stomatologicum Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Pozna-
niu ul. Bukowska 70 60–812 Poznan Poland

* Dental Forum peer review guidelines: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_zasady_recenzowania_pl.doc

 Dental Forum reviewer assessment form: http://www.dentalforum.ump.edu.pl/download/DF2012_formularz_recenzenta.doc



Pomóż swoim pacjentom jeść, rozmawiać i śmiać 
się bez obaw dzięki Specjalistycznemu Systemowi 
Codziennej Pielęgnacji Protez Zębowych

Na powierzchni protez zębowych znajdują się zagłębienia,
w których mogą namnażać się i rozwijać drobnoustroje.1 

Czynniki aktywne w tabletkach czyszczących Corega® wnikają do biofi lmu* i niszczą 
drobnoustroje nawet w trudno dostępnych zagłębieniach na powierzchni protezy.2

Obraz SEM powierzchni protezy zębowej.    *Biofi lm płytki bakteryjnej in vitro po namoczeniu w roztworze tabletek czyszczących Corega®.
Piśmiennictwo: 1. Glass RT et al. J Prosthet Dent. 2010; 103(6): 384-389. 2. GSK Data on File, Lux R. 2012. 

Corega® to zarejestrowany znak towarowy grupy spółek GlaxoSmithKline. 
CHPL/CHPLD/0041/14

y

Corega reklama tabletki 210x297 v1.indd   1C kl t bl tki 210 297 1 i dd 1 2014-08-18   14:35:072014 08 18 14 35 07



®

Producent: Blistex Inc. Oak Brook, IL 60523 USA. In or aca ed c na  Polsce: A A s .  o.o. s . ., ul. Staro ci ska , 02 5 6 ars a a



Wspieramy
Polską Naukę i Medycynę

SOLIDNA FIRMA!
Istniejemy od 25 lat

Zamówione produkty wysyłamy sprawdzonymi fi rmami 
kurierskimi bądź dostarczamy własnym transportem

sprawdzony dostawca

Nasza oferta obejmuje produkty wszystkich sprawdzonych fi rm 
stomatologicznych

bogaty wybór asortymentowy


