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Drodzy Czytelnicy, 

Z dużą satysfakcją pragnę poinformować Państwa, że od 
2015 roku poszerzyliśmy skład Rady Naukowej Dental Forum 
o nowe autorytety w dziedzinie nauk medycznych. Szczegól-
nie serdecznie witam wśród ściśle współpracujących z nami 
osób przedstawicieli ośrodków zagranicznych: prof. dr. Tade-
usza Malińskiego z Uniwersytetu w OHIO – Doktora Honoris 
Causa Poznańskiego Uniwersytetu Medycznego, prof. Adi 
Paltiego z Baden Baden – założyciela i wieloletniego prezy-
denta ICOI (International Congress of Oral Implantologists) 
oraz EAOI (European Academy of Oral Implantology) oraz 
prof. Jean Pierre Bernarda z Genewy, redaktora czasopisma 
POSEIDO.

W aktualnym numerze swoimi spostrzeżeniami i doświad-
czeniami dzielą się naukowcy i klinicyści nie tylko z jednostek 
akademickich, ale także z gabinetów prywatnych. Świadczy 
to o szerokim zainteresowaniu lekarzy dentystów zarówno 
problematyką praktyczną, jak i teoretycznym omawianiem 
zagadnień związanych z lecznictwem. Tej wiosny odbędą się 
konferencje i kongresy, w tym dwa implantologiczne – jeden 
organizowany w maju przez Ogólnopolskie Stowarzyszenie 
Implantologii Stomatologicznej  w Jachrance, drugi – organi-
zowany w czerwcu przez Polskie Stowarzyszenie Implanto-
logiczne w Poznaniu.

Zapowiedź uczestnictwa w tych wydarzeniach wielu zna-
nych praktyków przyciągnie z pewnością mnóstwo lekarzy 
dentystów, również tych, którzy nie parają się na co dzień 
implantologią, ale są zainteresowani współczesną stomato-
logia odtwórczą. Także wrześniowa konferencja PTS&CE-
DE, będąca generalną próbą organizacyjno-naukową przed 
światowym kongresem FDI w 2016 roku, zainteresuje, jak 
sadzę, rzesze osób związanych ze stomatologią

Prof. dr hab. Ryszard Koczorowski
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Abstract
Introduction. The mouthwash Dentofresh® produced by Phytopharm Kleka SA, intended for adults and children over 
the age of 6, is a prophylactic preparation. Using the mouthwash after having brushed the teeth has a preventive and 
healing influence on the hard tissues of teeth and gingiva. The mouthwash contains: eucalyptus, mint, thyme and sage 
oils, which show anti-inflammatory and antimicrobial activity. 
Aim. The aim of the study was to evaluate the effectiveness of Dentofresh® against strains of yeast-like fungi from the 
genus Candida. 
Material and methods. The study was conducted on 15 strains of yeast-like fungi from the genus Candida isolated 
from infections, and five reference strains. The fungicidal activity of the preparation (MFC – Minimal Fungicidal Concen-
tration) against the strains of yeast-like fungi at the concentration recommended by its producer was evaluated. 
Results. Dentofresh® exhibited great fungicidal activity at the concentration recommended by the producer as quickly 
as 15 minutes after it was applied (against 87% of the strains), while after 30 minutes, all the tested strains of yeast-like 
fungi were destroyed. 
Conclusions. The preparation was effective against the genera of yeast-like fungi which are usually resistant to com-
mon antifungal medicines.

Keywords: Candida sp., essential oils, Dentofresh®.

Streszczenie
Wstęp. Płyn do płukania jamy ustnej Dentofresh® firmy Phytopharm Klęka SA, przeznaczony dla dorosłych oraz dzieci 
powyżej 6. roku życia, jest preparatem, który ma zastosowanie w profilaktyce. Stosowanie płukanki, co najmniej dwa 
razy dziennie po szczotkowaniu zębów, wywiera działanie profilaktyczno-lecznicze na twarde tkanki zębów i dziąsła. 
Płukanka w swoim składzie zawiera kompozycję naturalnych olejków ziołowych: eukaliptusowego, miętowego, tymian-
kowego i szałwiowego, mających działanie przeciwzapalne i przeciwbakteryjnie.
Cel. Celem pracy była ocena skuteczności preparatu Dentofresh® wobec szczepów grzybów drożdżopodobnych z ro-
dzaju Candida.
Materiał i metody. Badania objęły 15 szczepów grzybów drożdżopodobnych z rodzaju Candida wyizolowanych z za-
każeń oraz pięć szczepów wzorcowych. Oceniono grzybobójczą aktywność preparatu (MFC – Minimal Fungicidal 
Concentration, minimalne stężenie grzybobójcze) w stężeniach użytkowych wobec szczepów grzybów drożdżopodob-
nych. 
Wyniki. Dentofresh® wykazał wysoką aktywność grzybobójczą w stężeniach użytkowych już po 15 minutach działania 
(wobec 87% szczepów), po 30 minutach działania ginęły wszystkie testowane szczepy grzybów drożdżopodobnych. 
Preparat działał skutecznie wobec gatunków grzybów drożdżopodobnych, które zazwyczaj wykazują oporność na 
częściej stosowane leki przciwgrzybicze.
Wnioski. Preparat był skuteczny wobec gatunków drożdży, zazwyczaj odpornych na typowe leki przeciwgrzybiczne.

Słowa kluczowe: Candida sp., olejki eteryczne, Dentofresh®.

Marlena Dudek-Makuch 1, Krzysztof Makuch2, Ryszard Koczorowski2, 
Anna Kędzia3, Anna Michalak4

The effect of Dentofresh® on yeast-like fungi 

Działanie preparatu Dentofresh® na grzyby drożdżopodobne

1 Department of Pharmacognosy, Poznan University of Medical Sciences, Poland
2 Clinic of Geriatric Dentistry, Poznan University of Medical Sciences, Poland

3 Department of Oral Microbiology, Medical University of Gdansk, Poland
4 Medical Affairs Department, Phytopharm Kleka SA, Nowe Miasto nad Wartą, Poland

Introduction 
Systematic daily hygienic procedures are a basic 
means of preventing diseases of the oral cavity. 
In addition to cleaning teeth with a brush and to-
othpaste, emphasis placed on the importance of 
mouthwashes with comprehensive or specific 
anti-caries, anti-inflammatory, antibacterial and 

antifungal activity (inhibiting the multiplication of 
pathogenic bacteria and fungi), which maintain the 
cleansing effect and refresh the mouth. 

Correct oral cavity care not only make it po-
ssible to prevent caries as well as inflammation 
of gingiva and periodontium, but also shortens an 

praceorygina
lne
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ongoing disease, alleviates its symptoms and de-
creases chances of complications.

It is very important to perform complementary 
hygienic procedures, especially if there are addi-
tional factors predisposing to infections, such as 
the use of dentures or orthodontic appliances, 
long-term antibiotic therapy, reduced immunity 
often resulting from every day fatigue or stress [1].

In such cases, fungal infections within the oral 
cavity may develop. Most frequently the pathoge-
nic fungi participating in such infections, include 
those from the genus Candida, particularly from 
the species C. albicans [2].

Recently there has been an increase in the 
number of patients suffering from oral candidiasis 
caused by strains of fungi resistant to the frequen-
tly applied antimycotics [3, 4].

Natural substances, including plant materials 
rich in essential oils and active compounds ob-
tained from them, are gaining importance in the 
prevention and treatment of fungal infections of 
the oral cavity, gingival inflammation, periodontal 
diseases and in inhibiting the formation of supra-
gingival plaque [5]. They not only show a wide ran-
ge of biological activity, including antibacterial and 
antifungal activity, but are also characterised by 
therapeutic safety and good tolerance. 

The following plants from the family Lamiace-
ae with confirmed pharmacological activity are 
the most widely used species: peppermint leaves 
(Menthae piperitae folium), thyme leaves (Thymi 
folium), leaves of various species of sage, inclu-
ding lavender leaf sage (Salviae lavadulaefolia 
folium), and eucalyptus leaves (Eucalypti folium) 
from the Myrtle family (Myrtaceae). Essential oils 
from the abovementioned plants are ingredients 
of the mouthwash Dentofresh®, intended for adults 
and children over the age of 6, whose antifungal 
activity was the subject of this study.

Aim
The aim of this study was to evaluate the effec-
tiveness of Dentofresh® produced by Phytopharm 
against strains of yeast-like fungi from the genus 
Candida, isolated from material obtained from pa-
tients with oral infections, and against reference 
strains.

Material and methods 
The study was carried out at the Laboratory of 
Oral Microbiology, Medical University of Gdansk, 
Poland.

The non-alcohol mouthrinses – Dentofresh® 
at concentrations recommended by the producer 
(undiluted preparation) were tested. Dentofresh®. 
It is composed of: Aqua, Xylitol, Glycerin, PEG-35 
Castor Oil, Poloxamer 407, Mentha Piperita Oil, 
Thymus Vulgaris Flower/Leaf Oil, Eucalyptus 
Globulus Leaf Oil, Salvia Lavendulaefolia Leaf Oil, 
Eucalyptol, Menthol, Thymol, Sodium Fluoride, 

Aroma, Citric Acid, Methylparaben, Propylpara-
ben, CI 42051, CI 47005.

Fungicidal activity test
The strains of yeast-like fungi used in the study 
were isolated from material obtained from patients 
with oral infections. The material was inoculated 
into Sabouraud medium and incubated at 370 C 
for 24 hours. The cultured strains of yeast-like fun-
gi were identified on the basis of cell morpholo-
gy in preparations stained by the Gram method, 
appearance of the colony on Sabouraud medium 
and CHROMagar Candida medium (BioRad), the 
germ tube test, an ability to produce chlamydo-
spores, and their biochemical features (20C AUX 
bioMerieux) [6, 7]. The study involved 15 strains of 
yeast-like fungi from the genus Candida isolated 
from infections, belonging to the following species: 
Candida albicans (five strains), Candida glabrata 
(two strains), Candida guilliermondii (one strain), 
Candida kefyr (one strain), Candida krusei (two 
strains), Candida lusitaniae (one strain), Candida 
parapsilosis (one strain), Candida tropicalis (two 
strains), and five reference strains from: Candida 
albicans ATCC 10231, Candida glabrata ATCC 
66032, Candida krusei ATCC 14234, Candida 
parapsilosis ATCC 22019 and Candida tropicalis 
ATCC 750.

The fungicidal (MFC – Minimal Fungicidal Con-
centration) activity of Dentofresh® at concentra-
tions recommended by the producer (undiluted 
preparation) against the abovementioned strains 
of yeast-like fungi was evaluated. In order to do 
this, 0.1 ml of suspension of the tested strain con-
taining 106 CFU (Colony Forming Units) in 1 ml was 
added to 1 ml of the preparation. Next, after 15 
and 30 minutes, 0.1 ml samples were taken and 
inoculated into 2 ml of BHI broth (Brain Heart Infu-
sion Broth, Merck). The BHI broth inoculated with 
0.1 ml of the fungal culture constituted a growth 
control of the tested strain. The inoculations and 
control media were cultured at 370 C for 24 hours 
in aerobic conditions. A lack of any growth of the 
yeast-like fungi in the medium suggested fungici-
dal activity of the preparation. 

Results 
Dentofresh®, evaluated in this study, showed 
considerable activity against the tested yeast-like 
fungi. 

Table 1 presents the results of the fungicidal 
activity (MFC) of Dentofresh® at the concentration 
recommended by its producer (undiluted prepara-
tion) against 15 strains of yeast-like fungi from the 
genus Candida isolated from infections and aga-
inst five reference strains.

The study demonstrated that 15 minutes after 
application of Dentofresh® (MFC), 87% of the stra-
ins were killed, and after 30 minutes, all the tested 
strains of yeast-like fungi were destroyed. 
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Discussion 
In recent years, the interest in using natural plant 
substances has increased, which is connected 
with their effectiveness and a high safety level con-
firmed by many years of application in medicine. 
Essential oils have been used in folk medicine and 
as culinary and aromatic ingredients for ages [8]. 
They show antibacterial, antifungal, antiviral and 
antiprotozoal activity. To date, there have been no 
reports of increasing resistance of bacteria or fun-
gi to the activity of essential oils. 

The mouthwash Dentofresh® produced by Phy-
topharm, intended for adults and children over the 
age of 6, is a prophylactic preparation. It contains 
a mixture of natural essential oils – eucalyptus, 
mint, thyme and sage oils – and, the main acti-
ve compounds found in oils, such as: eucalyptol, 
menthol, thymol and sodium fluoride. The antibac-
terial and antifungal activity of the aforementioned 
components has been widely studied. 

Gram-positive bacteria are more sensitive to the 
activity of essential oils than Gram-negative ones. 
The lower sensitivity of Gram-negative bacteria to 
essential oils may be explained by the fact that dif-
fusion of the components of essential oils through 
the outer cell membrane is limited because of the 
presence of a hydrophilic barrier, which hinders 
transport of macroparticles and hydrophobic com-
ponents [8]. In the case of Gram-positive bacte-
ria, direct contact of the components of essential 
oil with the lipophilic cell wall is possible, which 
leads to damage or complete rupture of the cell 

membrane. It has been stated that essential oils 
containing significant numbers of monoterpenes 
cause increased cytoplasm liquidity, disrupt the 
spatial organisation of the proteins found in cy-
toplasm, inhibit cellular respiration and affect ion 
transport processes [8–10]. 

Eucalyptus oil and its main component, 
1.8-cyneol (eucalyptol), show wide antimicrobial 
potency, including antibacterial action (also aga-
inst methicyllin-resistant strains of Staphylococ-
cus aureus (MRSA)), antiviral and antifungal activi-
ty against strains from the genus Candida and the 
species Aspergillus fumigatus (MIC 0.6 mg/ml), 
Aspergillus niger (0.6 mg/ml) [11]. Moreover, its im-
munostimulant, anti-inflammatory, antioxidant and 
analgesic activity has also been proven [12]. 

Research suggests that the oil from pepper-
mint leaves (Menthae piperitae) shows activity 
against numerous microorganisms, including bac-
teria from the following species: Staphylococcus 
aureus, Escherichia coli, Enterococcus faecalis, 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter bau-
mannii, Serratia marcescens Micrococcus luteus, 
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumo-
niae and Bacillus subtilis as well as yeast-like and 
mould fungi [8, 13–19].

Many of studies have also proven antifungal 
activity of mint oil for 48.75% of the strains, which 
was strongest against Candida albicans, C. tro-
picalis and C. parapsilosis. It exhibits fungicidal 
activity at concentrations from 2.8 to 25.0 μg/ml. 
Such a broad range of effective concentrations 

Table 1. Fungicidal activity (MFC) of Dentofresh® against yeast-like fungi at concentration recommended 
by producer

Tabela 1. Aktywność grzybobójcza (MFC) Dentofreshu® przeciwko grzybom drożdżopodobnym w stęże-
niach zalecanych przez producenta 

Yeast-like fungi
Rodzaj szczepów

Number of strains
Liczba szczepów

Concentration recommended by producer (MFC)
Stężenie zalecane przez producenta

Activity after 15 min
Aktywność po 15 min

Activity after 30 min
Aktywność po 30 min

Candida albicans
Candida glabrata
Candida guilliermondii
Candida kefyr
Candida krusei
Candida lusitaniae
Candida parapsilosis
Candida tropicalis

5
2
1
1
2
1
1
2

4
2
1
0
2
1
1
2

5
2
1
1
2
1
1
2

Total number yeast-like fungi 15 13 15

Reference strains:
Candida albicans 
Candida glabrata
Candida krusei
Candida parapsilosis
Candida tropicalis

ATCC 10231
ATCC 66032
ATCC 14234
ATCC 22019
ATCC 750

1
1
1
1
1

1
1
1
1
1

1
1
1
1
1

0 – indicates lack of activity; 
0 – wskazuje na brak aktywności
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may be connected with the place of origin of the 
plants (climatic differences) and may result from 
differences in cultivation conditions or methods of 
extraction. Menthol, the main component of mint 
oil (over 50%), is regarded to be responsible for 
the antimicrobial activity of the oil [1, 20]. However, 
some studies have demonstrated that even mint 
oils with low menthol content show strong antimi-
crobial activity, which suggests that this activity is 
due to a group of compounds [21]. 

It has also been shown that decoction from 
peppermint leaves inhibits adhesion of many mi-
croorganisms to oral cavity tissues (including C. 
albicans, C. glabrata, C. tropicalis and C. krusei), 
but inhibition of fungi adhesion to acrylic material 
(dentures) has not been confirmed. The details of 
this phenomenon are not known, but it may be 
caused by the influence on adhesin synthesis or 
be connected with mechanical damage of adhe-
sins present within the cell wall of the yeast-like 
fungi from the genus Candida [1].

Great antimicrobial effectiveness has also 
been shown by thyme oil obtained from the leaves 
of common thyme (Thymus vulgaris) or Spanish 
thyme (Thymus zygis). The main components of 
thyme oil are thymol its isomer, carvacrol, and 
p-cymene [22]. At low concentration (MIC ranging 
from 20–250 μg/ml), it inhibits growth of bacterial 
strains such as Enterococcus faecalis, Klebsiella 
pneumoniae, Bacillus cereus, Proteus vulgaris 
and fungi from the species Aspergillus flavus, 
whereas at higher concentration (MIC ranging 
from 330–1330 μg/ml), it also inhibits growth of 
strains of Escherichia coli. Experiments have 
confirmed great effectiveness of the antimicrobi-
al activity of some components of the oil, includ-
ing thymol. It is active against bacteria from the 
species Streptococcus pyogenes, Streptococcus 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophi-
lus influenzae, Escherichia coli and Pseudomo-
nas aeruginosa [23].

Thyme oil and its components show strong ac-
tivity against fungi from the genus Candida, inclu-
ding the following species: C. albicans, C. krusei, 
C. tropicalis, C. guillermondii, C. glabrata, C. tropi-
calis, C. parapsilosis and the species Aspergillus 
fumigatus [10, 22]. The mechanism of the activity 
consists in reducing the content of ergosterol in 
the cell membrane, which, as a result, is damaged, 
potassium ion leakage, spheroplast disintegration 
and, in consequence, death of the cell [22]. 

Sage oil, obtained from leaves of lavender leaf 
sage (Salvia lavanduleafolia) mainly contains: α-, 
β-thujone (30–35%), camphor (20–30%), 1.8-cyneol 
(10–30%), borneol (3–15%) and β-pinene (5–12%), 
and, in smaller quantities: α-pinene (4–7%), sabinyl 
and borneol acetate (1–5%), limonene (2%), car-
vacrol, rosmarinic acid, luteinol, linalool, geraniol, 
α-terpineol and γ-terpinene (≤ 1%). Unlike sage oil 

obtained from garden sage leaves (Salvia officina-
lis), it contains a smaller amount of thujone, which 
shows toxic activity at high concentration [9].

It exhibits a wide range of antimicrobial activity 
towards Gram-positive bacteria, such as Staphy-
loccocus aureus, Streptococcus mutans, Bacillus 
subtilis and Micrococcus luteus (MIC 2.31–3.42 
mg/ml), and Gram-negative bacteria, including 
Escherichia coli (MIC 3.42 mg/ml) [9].

Dentofresh®, evaluated in this study, showed 
great activity against the tested yeast-like fungi, 
which is connected with strong antimicrobial acti-
vity of the components of essential oils (Table 1). 
15 minutes after application of Dentofresh® (MFC), 
87% of the strains were killed, and after 30 minu-
tes, all the tested strains of yeast-like fungi were 
destroyed. It is noteworthy that some of the fungal 
species under study, including Candida glabrata, 
Candida krusei and Candida tropicalis, often show 
resistance to antifungal medicines usually applied 
locally (Table 1). These fungi frequently participa-
te in oral candidiasis and prosthetic stomatopathy 
(connected with the use of dentures). 

Previous research also confirmed that Den-
tofresh® strongly inhibited formation of bacterial 
dental plaque, particularly in vestibular and lingual 
surfaces of teeth (measurement of PCR and API 
rates). It was shown, that the mouthwash inhibited 
inflammation of oral mucosa (measurement of BoP 
and PBI rates), which proved its anti-inflammatory 
properties. In addition, the majority of the subjects 
stated that it resulted in a feeling of cleanness and 
freshness in the oral cavity after rinsing [5].

The experiments, conducted in this study, 
confirm that the mouthwash Dentofresh® is an 
effective agent complementing oral hygienic pro-
cedures, and that its antifungal, antibacterial, an-
ti-inflammatory and plaque-inhibiting properties 
allow prevention of caries as well as gingival and 
periodontal inflammation. In the case of advan-
ced disease, the use of Dentofresh® shortens its 
duration, alleviates the symptoms and reduces 
chances of complications. Moreover, many years 
of using essential oils in medicine, dentistry, food 
and cosmetic industries prove that preparations 
containing essential oils can be safely applied to 
adults and children. 

Conclusions
1. Dentofresh® showed great fungicidal activity 

(MFC) at the concentration recommended by 
the producer as soon as 15 minutes after ap-
plication (87% of strains), whereas after 30 mi-
nutes, all the tested strains of yeast-like fungi 
were killed. 

2. The mouthwash was effective against the spe-
cies of yeast-like fungi that are usually resistant 
to frequently applied antifungal medicines and 
often participate in oral cavity infections.
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Abstract
Aim. The aim of the study was to investigate the usefulness of an experimental fluoride toothpaste supplemented with 
Sr2+ for enamel remineralization. 
Material and methods. Two experimental groups comprised volunteers aged 20–30 years who had all the oral cavity 
sanation procedures carried out and all the primary and secondary caries lesions filled before undergoing investiga-
tions. The material included twenty healthy premolar teeth extracted for orthodontic reasons due to their abnormal 
position in the arch or to teeth crowding in 12–14 year old children. The teeth were sectioned into blocks and artificially 
demineralized. The samples were placed in the oral cavity on the buccal surfaces of the first molar teeth of volunteers 
who used toothpaste supplemented with Ca2+, P04

3-, F- (group I), toothpaste supplemented with Ca2+, P04
3-, F-, Sr2+ 

(group II) and control toothpaste supplemented with Ca2+, P04
3- (Hydroxyapatite-HAP). The content of calcium and 

phosphorus was analyzed on the lateral walls of the enamel lesions, at preselected depths of 15 μm and 100 μm, by 
using EDS microanalysis. 
Results. After three months, the content of calcium in both studied groups was significantly lower at 15 μm and 100 
μm of enamel depth than at the baseline (immediately after enamel demineralization). After six months, the content of 
calcium was lower only at 15 μm in both groups. At 100 μm of depth the calcium content was significantly higher in 
group II and the reference group (HAP). After three months the phosphorus content was significantly lower in group 
II at 15 μm. After six months the content of phosphorous was significantly higher in group II at 15 μm and 100 μm of 
enamel depth.
Conclusion. The results suggest that supplementation of fluoride toothpaste with strontium improved the effect of 
enamel remineralization.

Keywords: human teeth, enamel remineralization, strontium-fl uoride toothpaste, EDS microanalysis.

Streszczenie
Cel. Określenie użyteczności eksperymentalnej fluorkowej pasty do zębów wzbogaconej jonami strontu do reminera-
lizacji szkliwa
Materiał i metody. Utworzono dwie grupy badawcze złożone z ochotników w wieku 20–30 lat, u których przed rozpo-
częciem badań przeprowadzono sanację jamy ustnej, wypełniając wszystkie ubytki próchnicowe. Materiałem badaw-
czym było 20 zdrowych zębów przedtrzonowych usuniętych z powodów ortodontycznych u dzieci w wieku 12–14 lat. 
Zęby pocięto na bloczki (próbki), w których wywołano sztuczną demineralizację. Próbki umieszczano w jamie ustnej na 
powierzchniach policzkowych pierwszych zębów trzonowych ochotników, którzy przez okres 3 i 6 miesięcy stosowali 
pastę wzbogaconą jonami Ca2+, PO4

3- i F- (grupa I) jonami Ca2+, PO4
3-, F- i Sr2+ (grupa II) oraz pastę bazową z jonami 

Ca2+, PO4
3- (grupa kontrolna HAP). Zawartość wapnia i fosforu analizowano na bocznych ścianach próbek szkliwa na 

głębokości 15 i 100 μm za pomocą mikroanalizy EDS.
Wyniki. Po trzech miesiącach obserwacji zawartość wapnia we wszystkich badanych grupach była istotnie niższa na 
obu badanych poziomach 15 i 100 μm (ściana boczna) niż uzyskana bezpośrednio po demineralizacji; po sześciu mie-
siącach zawartość wapnia była niższa tylko na poziomie 15 μm we wszystkich badanych grupach. Na poziomie 100 μm 
natomiast, zawartość wapnia była istotnie wyższa w grupie II i grupie kontrolnej (Hydroksyapatyt). Zawartość fosforu 
była istotnie niższa w grupie II na poziomie 15 μm po 3 miesiącach badań, natomiast po sześciu miesiącach istotnie 
wyższa w grupie II na poziomie 15 i 100 μm w stosunku do uzyskanej bezpośrednio po demineralizacji.
Wnioski. Wyniki badań sugerują, że dodatek jonów strontu do fl uorkowej pasty do zębów wpływa pozytywnie na re-
mineralizację szkliwa.

Słowa kluczowe: zęby, remineralizacja szkliwa, fluorkowa pasta z jonami strontu, mikroanalizy EDS.
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Introduction
The role of trace elements, including fluoride, in 
the incidence of dental caries has long been in-
vestigated. A high content of strontium in drink-
ing water and soil results in low caries incidence 
[1, 2, 3]. However, the effect of certain strontium 
compounds on the human`s body should not be 
ignored. The content of trace elements in drink-
ing water approved by Polish and European Union 
standards and the level of strontium in drinking 
water in Poland do not indicate any toxicological 
activity [4].

Strontium leads to changes in the apatite crys-
tal structure in the surface layer of enamel [5, 6] 
and formation of a strontium apatite complex 
[Ca6Sr4(P044)6(0H)2 ]. The incorporated strontium 
apatite complex makes enamel more resistant to 
demineralization than calcium apatite does [7]. 
Recent in vitro studies indicated that strontium 
can enhance the effect of enamel remineralization 
[8]. Strontium salts have been also widely used as 
components of dentifrices and mouth rinses in al-
leviating the symptoms of uncomplicated dentinal 
hypersensitivity. Their effectiveness has been well 
recognized and documented. 

Results of clinical and laboratory tests at-
tempting to determine the effects of strontium – 
supplemented mouth rinses [9, 10], gels [11] and 
toothpastes [12] on dental hard tissues have been 
inconclusive, although recent findings suggest 
that a toothpaste supplemented with strontium- 
can diffuse into decalcified enamel increasing its 
resistance to caries [13].

Fluorides still play a predominant role in caries 
prevention and most of the marketed toothpastes 
are supplemented with fluoride. Some studies indi-
cate that the reduction in caries incidence may be 
an effect of a joint action of strontium and fluoride 
ions on dental enamel which inhibits a dissolution 
of the apatite [12, 14, 15, 16]. Therefore, the effect 
of combining strontium and fluoride in treating car-
ies needs to be tested.

Thus, the aim of our study was to investigate 
remineralization potential after application of an 
experimental fluoride toothpaste supplemented 
with strontium.

Material and methods

Experimental toothpastes 
Two types of toothpastes were used in the study: 
calcium, phosphorus and fluoride (1000 ppm) sup-
plemented toothpaste (F toothpaste), and calcium, 
phosphorus, fluoride (1000 ppm) and strontium 
(250 ppm) supplemented toothpaste (F+Sr tooth-
paste). As a base toothpaste – (the control group) 
was used such, containing calcium and phospho-
rus (Hydroxyapatite) (HAP). Toothpastes were pre-
pared using a saturated solution of precipitated 
hydroxyapatite obtained in the following reaction:

6Na2HP04 + 10CaCl2 + 8Na0H _______
_______ Ca10(P04)6(0H)2 + 20NaCl + 6H20

Preparation of the calcifying solution:
Assuring a continuous mixing, equal volumes were 
mixed of the two principal solutions of 

60 mM Na2HP04 and 100 mM CaCl2. During 
mixing of the two solutions, pH of was controlled 
so that its value would not drop below 6.95. A de-
crease in pH was corrected by supplementation 
of 1 M K0H. The final saturated (and containing 
a sediment) solution manifested a stable pH of 
7.00–7.05.

Depending on the type of the prepared calci-
fying solution, before mixing of the principal solu-
tions, solution of disodium phosphate was supple-
mented with sodium fluoride while that of calcium 
chloride was supplemented with strontium chlori-
de. One or both of the supplements were added in 
such an amount that in the volume of water equal 
to the volume of the calcifying solution they would 
provide concentrations 1000 ppm and 250 ppm of 
F and Sr, respectively.

For preparation of a calcifying paste, the calci-
fying solution was used together with the sediment 
suspended in the solution.

Preparation of the calcifying tooth paste: 
100 g paste contained:
– sorbitol, 70% solution 40 g
– silica (grains of 8–19 μm in diameter) 22 g
– other components, i.e. whitening agents, pre-

servatives, polishing, taste and smell correc-
ting agents and a densifier 6.2 g

– calcifying solution (suspension) 30.0 g

Human enamel and the in situ model
Twenty healthy premolar teeth extracted for or-
thodontic reasons from children aged 12–14 years 
were used for this study. After extraction the teeth 
were rinsed in tap water with a detergent. Rem-
nants of the soft tissue were removed, the apex 
of each tooth root was then amputated and the 
pulp extirpated. The teeth were finally cleaned in 
distilled water using ultra sound. The teeth were 
cut into blocks of 2x2x1.5 mm using of a diamond 
blade cooled with distilled water (blade thickness = 
0.1 mm). These blocks (samples) were then coated 
with nail polish, except for their enamel surfaces, 
which were exposed for 5 days to a decalcifying 
gel of buffered 0.025 M lactic acid at pH 4.5 and 
37 oC.

Twenty-four samples were selected for Energy 
Dispersive Spectrometry (EDS) microanalysis to 
measure the concentration of Ca and P in the lat-
eral walls of the demineralized enamel at 15 and 
100 μm of depth (Figure 1). The samples were 
autoclaved (10 minutes, 134 oC, 0.22 MPA) for the 
in situ experiment. Six healthy volunteers, aged 
20–30 years, took part in this experiment. Before 
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undertaking the experiment a thorough prophylax-
is was carried out and all the carious lesions in the 
participants were filled. The enamel blocks were 
cemented to the buccal surfaces of the first upper 
molar teeth using 3M Single Bond and Valux com-
posite material. Only the natural enamel surface 
was directly exposed to the oral cavity (Figure 2). 
All participants were instructed to brush their teeth 
twice daily for two minutes with the experimental 
toothpastes and given toothbrushes. They were 
instructed to discontinue any other oral cavity hy-
giene procedures and they had their toothbrushes 
replaced every month. Participants were randomly 
assigned to three experimental groups (three per-
sons to each group): group I (brushing teeth by us-
ing toothpaste supplemented with Ca2+, P04

3-, F-) 
and group II (using toothpaste supplemented with 
Ca2+, P04

3-, F-, Sr2+) and the reference group using 
synthetic hydroxyapatite toothpaste (HAP). The 
study samples were removed from the oral mouth 
after three and then six months of tooth brushing 
with the experimental toothpastes. The content 

of Ca and P was measured at 15 and 100 μm of 
dental enamel depths by EDS microanalysis using 
a Jeol Scanning Microscope (JSM) 35 C connect-
ed to a X-ray detector. The enamel samples were 
coated with carbon under vacuum. 

The Regional Ethics Committee approved the 
study and each participant signed the informed 
consent.

Statistical analysis
The Shapiro-Wilk’s test was first performed to 
check the normality of our results. Since the re-
sults have not passed the normality test, the exact 
nonparametric methods were used for statistical 
evaluation. 

Differences between two independent groups 
(group I and group II) were evaluated by using 
the exact Mann-Whitney test. Results obtained 
at three and six months after applying the experi-
mental toothpastes were compared to those ob-
tained before the experiment, by using the exact 
Wilcoxon test. Content of Ca and P at 15 μm and 
100 μm of enamel depth was also compared by 
the exact Wilcoxon test. A p-value less than 0.05 
indicated a significant difference between results. 
StatXact statistical software (Cytel Inc., USA) for 
small-sample statistical evaluation was applied.

Results
After three months, the content of calcium in all 
studied groups was significantly lower at 15 μm 
and 100 μm of enamel depth than at baseline (im-
mediately after enamel demineralization). After six 
months, the content of calcium was lower only at 
15 μm in all groups. At 100 μm of depth the calcium 
content was significantly higher in group II and the 
reference group (HAP) (Table 1, Figure 3). After 
three months the phosphorus content was signifi-
cantly lower in group II at 15 μm. After six months 
the content of phosphorous was significantly hi-
gher in group II at 15 μm and 100 μm of enamel 
depth in comparison to the samples immediately 
after demineralization (Table 2, Figure 4).

Discussion
The in situ model [17, 18] consisted of enamel sam-
ples placed for three and six months in the oral 
cavity on the buccal surfaces of the first upper mo-
lar teeth. The use of in situ models is approved in 
dental research [9, 12, 17, 18]. Such placement is 
known to be the most reliable way to protect the 
samples against mechanical damage and the site 
of dental plaque formation – the latter being indis-
pensable for the demineralization and subsequent 
remineralization process. 

It was surprising to find out, that after three and 
six months of using the experimental toothpastes, 
the content of calcium in the lateral walls of the de-
calcified enamel samples was significantly lower 
at 15 μm and 100 μm of enamel depth, than before 

Figure 1. Schematic diagram of enamel sample – enam-
el-dentine block

Rycina 1. Schemat próbki szkliwa: blok szkliwno-zębi-
nowy

Figure 2. In situ model – enamel sample placed in the 
oral cavity environment on buccal surfaces of the first 
upper molar teeth

Rycina 2. Model in situ – próbka szkliwa umieszczona 
w środowisku jamy ustnej na policzkowej powierzchni 
pierwszego zęba trzonowego górnego
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Table 2. The effect of HAP, F and Sr+F toothpastes on phosphorus (P) contents (% wet) in lateral enamel walls after 
three and six months of the experiment compared to its content in decalcifi ed enamel at baseline
Tabela 2. Wpływ past do zębów: HAP, F I Sr+F na zawartość fosforu (P) na bocznych ścianach szkliwa po trzech 
i sześciu miesiącach badań w porównaniu do szkliwa poddanego demineralizacji

Enamel 
depth

Decalcifi ed 
enamel at 
baseline

After 3 months After 6 months
 

 HAP
F

(Group I) 
Sr+F

(Group II) HAP
F

(Group I) 
Sr+F

(Group II)

15 μm 15.70 ± 0.22 15.69 ± 0.21 15.57 ± 0.27 15.41 ± 0.30
** 15.78 ± 0.13 15.70 ± 0.13 15.86 ± 0.54

100 μm 15.45 ± 0.31 15.60 ± 0.20 15.53 ± 0.20 15.32 ± 0.25 15.43 ± 0.34 15.66 ± 0.37 15.68 ± 0.11
*

* p < 0.05 ** p < 0.005

Figure 3. The effect of HAP, F and Sr+F toothpastes on calcium (Ca) contents (% wet) in lateral ena-
mel walls after three and six months of the experiment compared to its content in decalcified enam-
el at baseline (blue 15 microns, red 100 microns) 

Rycina 3. Wpływ past do zębów: HAP, F i Sr+F na zawartość wapnia (Ca) na bocznych ścianach 
szkliwa po trzech i sześciu miesiącach badań w porównaniu do szkliwa poddanego demineralizacji 
(15 μm – niebieski, 100 μm – czerwony)

Table 1. The effect of HAP, F and Sr+F toothpastes on calcium (Ca) contents (% wet) in lateral enamel walls after three 
and six months of the experiment compared to its content in decalcifi ed enamel at baseline

Tabela 1. Wpływ past do zębów: HAP, F i Sr+F na zawartość wapnia (Ca) na bocznych ścianach szkliwa po trzech 
i sześciu miesiącach badań w porównaniu do szkliwa poddanego demineralizacji

Enamel 
depth

Decalcifi ed enamel at 
baseline

The effect of toothpastes after 3 months The effect of toothpastes after 6 months

HAP
F

(Group I) 
Sr+F

(Group II) HAP
F

(Group I) 
Sr+F

(Group II)

15 μm 29.48 ± 2.28 28.63 ± 0.37
****

27.92 ± 1.81
***

28.23 ± 0.38
****

28.91 ± 0.25
***

28.85 ± 0.57
**

28.22 ± 2.49
*

100 μm 29.07 ± 0.52 28.63 ± 0.34
****

28.57 ± 0.30
*

28.68 ± 0.32
**

28.32 ± 0.69
**

28.62 ± 0.41 29.65 ± 2.09
*

* p < 0.05 *** p < 0.001
** p < 0.01 **** p < 0.0001
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the experiment. A concurrent decrease of the phos-
phorus content, with the exception of the deepest 
enamel layers, was also detected. These changes 
could be explained by further decalcification of 
demineralized samples due to their exposure to the 
dental plaque in course of the experiment. Scha-
fer et al. [19] showed that in in situ conditions, the 
initially mild enamel decalcification may progress, 
although the degree of remineralization is directly 
proportional to the degree of enamel decalcifica-
tion only for a certain time. Dijkman et al. [20] also 
pointed out, that artificially decalcified enamel is in 
a state of equilibrium with the saliva, however the 
decalcification time is unknown. 

During the first three months of our experiment, 
the fluoride toothpastes were not so therapeutical-
ly effective as we expected, although differences 
between the content of calcium decreased with 
depth (i.e. the deeper the layer the smaller the dif-
ference). Such changes of calcium content asso-
ciated with unchanged phosphorus content at 100 
μm of dental enamel depth, could indicate a be-
ginning of remineralization process in deeper ena-
mel layers. The use of both experimental toothpa-
stes for 6 months proved more conducive to the 
remineralization processes. Mean content of Ca 
and P increased, though not significantly, at 100 
μm of depth in the group I (F toothpaste). Howe-
ver, there was significant increase of calcium and 
phosphorus content at 100 μm in the group II (F+Sr 
toothpaste). This confirms earlier studies in which 
the strontium, hydroxyapatite supplemented silica 
gels induced remineralization of artificially decalci-
fied enamel in in situ conditions [21]. 

Upon chemical analysis, Luoma et al. repor-
ted a reduced loss of calcium from decalcified 
bovine enamel following its exposure to a fluoride 
and strontium ions supplemented mouth rinse, as 
compared to mouth rinses that were supplemen-
ted either with strontium ions or with fluoride ions 
only [15]. Similarly, the best therapeutic effect was 
obtained in our study following the exposure of the 
demineralized enamel to a toothpaste that conta-
ined both fluoride and strontium ions. These ob-
servations can suggest that the remineralization 
effect of fluoride ions is enhanced in the presence 
of strontium ions.

Various effects of remineralization of enamel 
lesions at different depths have been reported. 
In earlier in vitro studies, Silverstone [22] showed 
that the degree of remineralization was dependent 
of the concentration of Ca2+ ions (plus 0.05 mMF) 
solution. Low concentration of calcium (1 mM) pro-
duced a reduction in porosity from the base of the 
artificially created lesions to the surface, whereas 
the 3 mM Ca2+ solution only remineralized the sur-
face of the lesion. The increased concentration of 
both Ca2+ and Pi at a depth of 100 μm but no co-re-
sponding increase in both the Ca2+ and Pi at 15 
μm after six months application of Sr+F toothpaste 
(Table 2) would suggest that the remineralization 
was occurring from the base of the lesion towards 
the surface, thus imitating the effects reported 
earlier by Silverstone.

Very few studies, which carried out with stron-
tium supplemented toothpastes showed increasing 
uptake and penetration of fluoride into partially 
demineralized enamel [12]. This may also expla-
in a higher content of calcium in deeper layers of 

Figure 4. The effect of HAP, F and Sr+F toothpastes on phosphorus (P) contents (% wet) in lateral 
enamel walls after three and six months of the experiment compared to its content in decalcified ena-
mel at baseline (blue 15 microns, red 100 microns)

Rycina 4. Wpływ past do zębów: HAP, F I Sr+F na zawartość fosforu (P) na bocznych ścianach 
szkliwa po trzech i sześciu miesiącach badań w porównaniu do szkliwa poddanego demineralizacji 
(15 μm – niebieski, 100 μm – czerwony)
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dental enamel in patients using Sr+F toothpaste 
when compared to those using the F toothpaste. 

The in vitro experiment [16] showed that the 
content of strontium with fluoride (10 ppm Sr2+ and 
1 ppm, 0.1 ppm or 0.05 ppm F-) enhanced ena-
mel remineralization and was dependent on the 
fluoride concentrations. In the present study, flu-
oride was added at 1000 ppm, and strontium at 
250 ppm, similarly to the concentrations used by 
Spets-Happonen et al [11], who carried out the in 
vitro studies with chlorhexidine-fluoride gel. 

Conversely, Shigemi et al [23] investigated a re-
lationship between dental caries and the strontium 
levels in saliva of school children. They suggested 
that the saliva strontium level increases because 
of caries susceptibility and fluoride treatment inhi-
bits strontium dissolution by reducing the solubility 
of enamel.

A synergy between fluoride and strontium in en-
hancing remineralization still needs further studies.

During the last twenty years, most of studies on 
caries prevention focused on the use of fluoride, 
whereas in the seventies and eighties there the 
interest in strontium`s cariostatic role was quite si-
gnificant. In later nineties, a renewed interest in the 
role of strontium in caries prevention has appeared 
indicating that the biological monitoring of strontium 
levels serum, urine, bone, and soft tissues may help 
to identify its role in caries prevention [24]. 

Concluding, the results presented in this paper 
suggest, that a remineralization effect of fluoride 
in toothpastes is enhanced with Sr2+ in course of 
time.
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Streszczenie
Wstęp. Wyzwaniem dla lekarza stomatologa jest uzyskanie optymalnego uszczelnienia wierzchołkowego, które de-
cyduje o powodzeniu przeprowadzonego leczenia. Duże znaczenie ma wybór odpowiedniego materiału, którego wła-
ściwości fizyko-chemiczne pozwalają uwidocznić jakość wypełnienia na zdjęciu rentgenowskim. Im większa gęstość 
optyczna materiału, tym lepszy kontrast, a tym samym możliwość prawidłowej oceny wypełnienia.
Cel. Celem pracy była ocena pochłaniania promieniowania rentgenowskiego przez materiały stosowane w endodoncji 
do wypełniania kanałów z szerokim otworem wierzchołkowym.
Materiał i metody. Do badania użyto trzech materiałów: MTA+ (Cerkamed), Biodentine (Septodont) i gutaperkę 
z uszczelniaczem AH Plus oraz 27 jednokanałowych korzeni zębów ludzkich. Kanały zostały opracowane metodą 
tradycyjną pilnikami K do rozmiaru 40 wg ISO. Następnie wprowadzono wiertła Gates-Glidden rozmiar 2 na pełną dłu-
gość roboczą w celu poszerzenia wierzchołka korzenia. Każdym z trzech badanych materiałów wypełniono 9 kanałów 
i wykonano zdjęcia RVG z użyciem aparatu rentgenowskiego X-Mind DC (Satelec). Zdjęcia rejestrowano, skanowano 
i analizowano z użyciem radiografii cyfrowej Digora. Oceny gęstości optycznej obrazu dokonano w oparciu o zmianę 
barwy analizowanych struktur, przedstawionych w 256 odcieniach szarości. Dla porównania wykonano także zdjęcia 
tych samych korzeni zębów z płytą szklaną imitującą tkanki policzka wraz z fragmentem kości.
Wyniki. Preparat Biodentine charakteryzował się najmniejszymi wartościami gęstości optycznej i w odniesieniu do zę-
biny był jednocześnie najmniej kontrastującym materiałem na zdjęciach RVG. Najbardziej widoczna w obrazie rentge-
nowskim była gutaperka z pastą AH Plus. Pomimo nieznacznie wyższych wartości gęstości optycznej preparatu MTA+ 
w porównaniu do Biodentine, obydwa materiały były słabo kontrastującymi i widocznymi na zdjęciach RVG. Obecność 
płytki imitującej policzek wraz z fragmentem kości zmniejszała gęstość optyczną tych materiałów. 
Wnioski. Materiały MTA+ i Biodentine charakteryzują się mniejszą gęstością optyczną niż gutaperka z pastą AH Plus. 

Słowa kluczowe: MTA+, Biodentine, gęstość optyczna, zdjęcia RVG.

Abstract
Introduction. Optimal canal filling in the apical region poses a challenge for the dentist and determines therapeutic 
success. The choice of an appropriate material whose physico-chemical properties enable X-ray visualization of the 
quality of the filling is of great importance. The higher the density of the material, the better the contrast and thus the 
possibility of correct assessment of the filling.
Aim. This study was undertaken to assess radiopacity of materials currently used in endodontics for sealing root canals 
with a wide apical gap.
Material and methods. MTA+ (Cerkamed), Biodentine (Septodont), and gutta-percha with AH Plus paste were used 
for sealing 27 single-root human teeth. The canals were cleaned with K files to achieve ISO size 40. Next, Gates-Glid-
den drills size 2 were inserted up to their full working length to enlarge the apex. Each material was used to seal nine 
canals. X-ray images were taken with the X-Mind DC (Satelec) generator and were recorded, scanned, and analyzed 
with the Digora digital radiography system. Radiopacity of the image was evaluated on the basis of color change using 
the 256 levels grayscale. Radiographs of the same roots with a glass plate imitating cheek tissues with a bone fragment 
were obtained for comparison.
Results. The lowest optical density was found for Biodentine. This material demonstrated the smallest X-ray contrast 
as compared with dentin. The best radiographic visibility was found for gutta-percha with AH Plus paste. In spite of the 
slightly greater optical density values of MTA+ in comparison with Biodentine, the contrast and radiographic visibility of 
both materials was poor. Optical density of the materials was reduced in the presence of the glass plate imitating cheek 
tissues with a bone fragment.
Conclusions. MTA+ and Biodentine are characterized by lower optical densities than gutta-percha with AH Plus paste.

Keywords: MTA+, Biodentine, radiopacity, X-ray images

Joanna Możyńska1, Kinga Kaczor1, Marcin Metlerski1, Alicja Nowicka2

Ocena gęstości optycznej materiałów służących do wypełniania 
kanałów z szerokim otworem wierzchołkowym

Evaluation of the radiopacity of the materials used for sealing root canals 
with a wide apical gap

1 Studenckie Koło Naukowe przy Katedrze i Zakładzie Stomatologii Zachowawczej i Endodoncji
Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie 

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



Joanna Możyńska, Kinga Kaczor, Marcin Metlerski, Alicja Nowicka

DENTAL FORUM  /1/2015/XLIII24 PRACE ORYGINALNE

Wstęp
Częstym problemem w praktyce stomatologicz-
nej jest konieczność leczenia zębów z szerokim 
otworem wierzchołkowym np. w zębach stałych 
niedojrzałych z nieuformowanym wierzchołkiem, 
podczas zabiegu wstecznego wypełniania ka-
nału po resekcji wierzchołka, a także często po 
powtórnym leczeniu endodontycznym, gdzie ko-
nieczne było rozległe usunięcie zainfekowanych 
tkanek w okolicy wierzchołkowej korzenia [1–3]. 
Wyzwaniem dla lekarza stomatologa jest uzyska-
nie optymalnego uszczelnienia wierzchołkowego, 
które decyduje o powodzeniu przeprowadzonego 
leczenia. W przypadku zębów z szerokim otworem 
wierzchołkowym niemożliwy jest dokładny pomiar 
długości kanału oraz jego szczelne wypełnienie 
w tej okolicy. W trakcie kondensacji materiału przy 
wierzchołku z szerokim otworem, może nastąpić 
złamanie cienkich ścian korzenia, co jest jedno-
znaczne z niepowodzeniem leczenia. Usuwanie 
zainfekowanych tkanek zęba wymaga obfitego 
płukania środkami odkażającymi. W przypadku 
szerokich otworów wierzchołkowych, należy za-
chować szczególną ostrożność podczas płukania 
oraz zastosować niższe stężenia, aby płyny te nie 
dostały się poza otwór wierzchołkowy i nie doszło 
do podrażnienia tkanek okołowierzchołkowych. 
W takich przypadkach zalecane są preparaty Na-
OCl o stężeniu 0,5–1,25% [4–6]. W celu kontroli 
poprawności, jak i monitorowania długotermino-
wej skuteczności zabiegu, konieczne jest wykona-
nie zdjęcia rentgenowskiego.

Nie bez znaczenia jest wybór materiału, które-
go właściwości fizyko-chemiczne pozwalają uwi-
docznić jakość wypełnienia na zdjęciu rentgenow-
skim. Im większa gęstość optyczna materiału, tym 
lepszy kontrast, a tym samym możliwość prawi-
dłowej oceny wypełnienia. Na rynku pojawiło się 
wiele materiałów używanych  w celu zamykania 
kanałów z szerokim otworem wierzchołkowym. 
Dotychczas najczęściej stosowanym i uważanym 
za „złoty standard” jest preparat ProRoot MTA 
(Dentsply Maillefer, USA). ProRoot MTA został 
wprowadzony do leczenia kilka lat temu jako ma-
teriał odontotropowy, stanowiący konglomerat 
trójtlenków metali. Po połączeniu z wodą, ProRoot 
MTA tworzy wysoce zasadowy koloidowy żel, któ-
ry twardniejąc, daje nieprzepuszczalną barierę dla 
płynów [1, 2, 7]. Cechy te mają pozytywny wpływ 
na procesy regeneracyjne miazgi. Zaletą materiału 
jest możliwość aplikacji w wilgotnym środowisku 
oraz szczelność [2, 8], co powoduje, że jest znako-
mitym materiałem do wypełniania przywierzchoł-
kowej części kanału korzeniowego. 

Preparat MTA+ (Cerkamed, Polska) został 
wprowadzony na rynek w 2012 roku. Producent 
podaje, że materiał ten ma identyczne zastoso-
wanie jak ProRoot MTA. W wyniku technologii 
opracowanej przez firmę Cerkamed cząsteczka 

materiału MTA+ jest trzy razy mniejsza od naj-
mniejszych ziaren wyodrębnionych w materiałach 
pozostałych producentów. Ma to między innymi 
wpływ na szczelność, czas wiązania i łatwość 
aplikacji. Według producenta MTA+ charakteryzu-
je się idealną kontrastowością na zdjęciach rent-
genowskich oraz największą wytrzymałością [9]. 
Czas wiązania materiału podany przez producen-
ta wynosi trzy godziny. 

Biodentine (Septodont, Francja) jest nowym 
bioaktywnym materiałem na bazie krzemianu 
trójwapniowego. Jest konfekcjonowany w postaci 
kapsułek z proszkiem i ampułek z płynem. Pro-
szek zawiera głównie krzemian trój- i dwuwapnio-
wy (3CaO.SiO2 i 2CaO.SiO2) oraz węglan wapnia 
(CaCO3). Płyn jest wodnym roztworem chlorku 
wapnia (CaCl2 • 2H2O) z domieszką polikarbok-
sylanu. W wyniku połączenia proszku i płynu (we 
wstrząsarce w czasie 30 sekund) powstaje uwod-
niony krzemian wapnia (tzw. żel CSH – hydrated 
calcium silicate gel) i wodorotlenek wapnia. Bio-
dentine charakteryzuje się krótkim czasem wią-
zania (wg producenta dwanaście minut), a postać 
kapsułkowana preparatu zapewnia zachowanie 
odpowiednich proporcji.  Nazywany jest trwałym 
substytutem zębiny. Posiada zdolność do aktywo-
wania odontoblastów oraz jest zgodny biologicznie 
[10]. Według producenta preparat ten charaktery-
zuje się doskonałą kontrastowością, na zdjęciach 
rentgenowskich równą 3,5 mm aluminium [11].

Cel
Celem pracy była ocena gęstości optycznej i po-
chłaniania promieniowania X przez materiały 
stosowane w endodoncji do zamykania kanałów 
z szerokim otworem wierzchołkowym. W badaniu 
przyjęto hipotezę zerową, zakładającą brak różnic 
między wartościami gęstości optycznej materiałów 
MTA+, Biodentine i gutaperki z pastą AH Plus.

Materiał i metody
W badaniu wykorzystano 27 jednokanałowych ko-
rzeni zębów ludzkich oraz taką samą liczbę rurek 
szklanych o średnicy wewnętrznej 0,8 mm. Kanały 
zostały opracowane pilnikami typu K do rozmiaru 
40 wg ISO. Następnie wprowadzono wiertło Gate-
sa-Gliddena, rozmiar 2, na pełną długość kanału 
w celu standaryzacji średnicy wewnętrznej kana-
łu i poszerzenia wierzchołka do 0,8 mm. Każdym 
z trzech badanych  materiałów: MTA+, Biodenti-
ne i gutaperką z pastą AH Plus wypełniono dzie-
więć rurek szklanych i dziewięć kanałów. Z uży-
ciem radiografii cyfrowej wykonano zdjęcia RVG. 
Na płytce do zdjęć zębowych wewnątrzustnych 
umieszczono po jednej rurce z każdej grupy oraz 
płytki aluminiowe o grubościach: 1,4 mm i 2,8 mm. 
Analogicznie postępowano z zębami. Zdjęcia wy-
konywano 30 cm od obiektu aparatem rentgenow-
skim X-Mind DC (Satelec) w warunkach ekspozycji 
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65 mV i 7 mA. Zdjęcia skanowano i analizowano 
z użyciem systemu DIGORA.

Oceny gęstości optycznej obrazu dokonano 
w oparciu o zmianę barwy analizowanych struk-
tur, przedstawionych w 256 odcieniach szarości. 
W drugiej części badania promieniowaniu rentge-
nowskiemu poddano wcześniej użyte preparaty 
przykryte równoważnikiem ciała ludzkiego. W tym 
celu został wykorzystany fragment świńskiej żu-
chwy oraz płyta PMMA. Płyta ta służy do kontroli 
działania systemu Automatycznej Kontroli Ekspo-
zycji (AEC). Zbudowana jest z przeźroczystego  po-
limetakrylanu metylu o grubości 2 cm. Fantom jest 
zgodny z PN-EN 61223–3-1 oraz IEC 61223–3-1. 
Gęstość optyczną materiałów badano w dwóch 
punktach: w okolicy połowy długości korzenia (pkt 
1) oraz  oddalonym 3 mm od wierzchołka radiolo-
gicznego (pkt 2). W skali gęstości przyjęto warto-
ści bez-jednostkowe od 0 do 256. 

Materiał badawczy został  podzielony na cztery 
grupy:
I A – rurki szklane wypełnione badanymi mate-

riałami
I B – rurki szklane wypełnione badanymi mate-

riałami z użyciem równoważnika ciała ludz-
kiego

II A – zęby wypełnione badanymi materiałami
II B – zęby wypełnione badanymi materiałami 

z użyciem równoważnika ciała ludzkiego
Analizą regresji wyznaczono wielomian, który 

zastosowano do aproksymacji krzywej kalibra-
cyjnej przyporządkowującej wartości gęstości 
optycznej do grubości aluminium (współczynnik 
determinacji R2 = 0,9875). Do obliczeń statystycz-

nych zastosowano test t-Studenta oraz U Manna-
Whitney’a. Za granicę istotności przyjęto p < 0,05.

Wyniki
Średnie wartości gęstości optycznej materiałów 
(Rycina 1) oraz równoważne im grubości alumi-
nium (Rycina 2) przedstawione zostały na wykre-
sach. Podczas pomiarów gęstości optycznej pły-
tek aluminiowych nie stwierdzono statystycznie  
istotnych różnic, co wskazuje na zachowane stałe 
parametry pomiarów. Wartości gęstości optycznej 
wyrażone zarówno w jednostkach niemianowa-
nych, jak i milimetrach aluminium były najwyższe 
dla gutaperki. Mniejszymi wartościami charakte-
ryzowały się MTA+ i Biodentine, z których ostat-
ni wykazywał jednocześnie najmniejszą gęstość 
optyczną. Pomiędzy wszystkimi badanymi mate-
riałami występowały różnice istotne statystycznie. 
Analizując uzyskane wyniki grupy I A, stwierdzo-
no, że gutaperka pochłaniała promieniowanie rent-
genowskie w takim stopniu jak płytka aluminium 
o grubości 8,4 mm (246 jednostek w skali szarości), 
MTA+ 4 mm (201j.), a Biodentine 2,8 mm (181j.). 
Wartości gęstości MTA+ i Biodentine były zna-
miennie niższe niż gutaperki. W grupie II A (zęby 
wypełnione materiałami) gutaperka pochłaniała 
promienie rentgenowskie w takim stopniu jak alu-
minium o grubości 7,7 mm (241j.), MTA+ 4,75 mm 
(212j.), a Biodentine 3,21 mm (189j.). Analizując po-
wyższe wyniki, można zaobserwować zależność, 
że w przypadku MTA+ i Biodentine, materiałów 
słabo kontrastujących, tkanka zęba ma niezmier-
nie duży wpływ na podniesienie ich wartości  gę-
stości optycznej. 

Rycina 1. Średnie wartości gęstości optycznej materiałów w badanych grupach (jednostki niemia-
nowane)
Figure 1. Mean values of the optical density in the study groups (unitless values).



Joanna Możyńska, Kinga Kaczor, Marcin Metlerski, Alicja Nowicka

DENTAL FORUM  /1/2015/XLIII26 PRACE ORYGINALNE

W grupie I B stwierdzono, że gutaperka po-
chłaniała promieniowanie rentgenowskie w takim 
stopniu jak aluminium o grubości 7,5 mm (239j.), 
MTA+ – 4,47 mm (208,7j.), a Biodentine – 2,84 mm 
(181j.). W przypadku grupy II B gęstość optyczna 
gutaperki wyniosła 8 mm (243j.), MTA+ – 2,43 mm 
(172j.), Biodentine – 1,23 mm (131j.). Kość i płyta 
PMMA zmieniały istotnie statystycznie gęstość 
optyczną materiałów słabo kontrastujących: MTA+ 
i Biodentine. Nie miało to większego wpływu na 
gęstość optyczną gutaperki. Analizując wyni-
ki w dwóch punktach (Rycina 3), wykazano, że 
w sytuacji najbardziej odzwierciedlającej warunki 
panujące w jamie ustnej tj. ząb wypełniony ma-
teriałem, przykryty kością i płytą PMMA (grupa II 
B), nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic 
między materiałami MTA+ i Biodentine w punkcie  
przy wierzchołku korzenia.

Dyskusja
Materiały MTA i Biodentine są coraz częściej sto-
sowane w codziennej praktyce lekarza stomato-
loga. Oba preparaty stanowią ochronę przed pe-
netracją bakterii i wykazują lepszą szczelność niż 
amalgamat srebra, który przez wiele lat stosowano 
podczas wstecznego wypełniania kanału korze-
niowego po zabiegu resekcji wierzchołka korzenia 
[2, 12–14]. Zastosowanie MTA i Biodentine w pro-
cesie apeksyfikacji korzenia eliminuje konieczność 
wielokrotnej wymiany preparatu, wskazanej przy 
zastosowaniu preparatów wodorotlenkowo-wap-
niowych. Preparaty te stwarzają możliwość jedno-
wizytowej apeksyfikacji, tworząc szczelną barierę 
i pobudzając tkanki zęba do dalszego rozwoju [2, 
15]. Ponadto cechują się biokompatybilnością, 
małą cytotoksycznością, działaniem antybakteryj-
nym oraz przeciwgrzybiczym [1, 2, 12, 13, 16, 17]. 

Rycina 2. Średnie wartości gęstości optycznej materiałów w badanych grupach (mm Al)

Figure 2. Mean values of the optical density in the study groups (mm of the aluminium)

Rycina 3. Średnie wartości gęstości optycznej materiałów badanych grup w dwóch punktach pomiarowych

Figure 3. Mean values of the optical density in the study groups at two measuring points
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Wszystkie te właściwości wpływają na skuteczne 
zamykanie kanałów z szerokim otworem wierz-
chołkowym [18, 19]. W odniesieniu do MTA, prepa-
rat Biodentine wykazuje mniejszą wrażliwość na 
kwaśne środowisko, większą twardość powierzch-
ni i wytrzymałość na ściskanie oraz lepsze wiąza-
nie do zębiny korzenia [20, 21]. 

Jedynym sposobem oceny wypełnienia okolicy 
wierzchołkowej kanału korzeniowego jest badanie 
radiologiczne [2]. Materiały do wypełniania kana-
łów korzeniowych powinny mieć dużą zdolność 
pochłaniania promieniowania rentgenowskiego, 
jednocześnie cechując się taką kontrastowością, 
która umożliwi odróżnienie ich od tkanek zęba 
i kości [3, 12, 18, 22–24]. Im większa jest kontra-
stowość danego materiału, tym łatwiejsza i do-
kładniejsza jest ocena jakości wypełnienia [24, 
25]. W celu uzyskania odpowiedniego kontrastu 
w obrazie rentgenowskim, do materiałów stoma-
tologicznych dodawane są odpowiednie składniki. 
W przypadku preparatu MTA jest to tlenek bizmu-
tu, natomiast materiał Biodentine zawiera w swo-
im składzie tlenek cyrkonu. Jak podają inni auto-
rzy, tlenek bizmutu działa toksycznie na miazgę 
zębów, a dodanie go do cementu portlandzkiego 
spowodowało niekorzystne zmiany w jego fizycz-
nych właściwościach, takie jak: wzrost porowato-
ści, spadek wiązania wody, wzrost rozpuszczal-
ności i niszczenia struktury [18]. Tlenek cyrkonu, 
w porównaniu do tlenku bizmutu, jest bardziej bio-
kompatybilny, posiada lepsze właściwości mecha-
niczne i większą odporność na korozję.

Pomimo wielu zalet obu preparatów, nie pochła-
niają one promieniowania rentgenowskiego w jed-
nakowym stopniu tak, jak standardowe wypełnie-
nie kanałów korzeniowych, jakim jest gutaperka 
z uszczelniaczem AH+, dlatego hipotezę zerową, 
którą założyli autorzy należy odrzucić. Z badań 
własnych wynika, że preparat Biodentine cechuje 
się mniejszą kontrastowością niż preparat MTA+. 
Dodatkowo negatywnie na ten parametr wpływają 
tkanki zęba, tkanki miękkie i kości pacjenta. Po-
dobne wyniki dla materiału Biodentine, wynoszą-
ce 2,8 mm Al, uzyskali w swoich badaniach Tanalp 
i wsp. [18], którzy zauważyli, że preparat ten nie 
spełnia standardu Międzynarodowej Organizacji 
ds. Normalizacji (ISO) 6876:2001. Norma ta mówi, 
że materiały endodontyczne powinny pochłaniać 
promieniowanie rentgenowskie przynajmniej w ta-
kim stopniu jak 3-milimetrowa płytka aluminium [3, 
12, 18, 22, 26]. Inne wyniki w swoich badaniach 
uzyskali Camilleri i wsp. [25], którzy w pierwszym 
dniu od przygotowania preparatu Biodentine uzy-
skali wynik 4,8 mm Al, natomiast w dwudziestym 
ósmym – 4,2 mm Al. Wartości te wskazują, że pre-
parat Biodentine spełnia normy ISO, jednak po-
chłanianie promieniowania rentgenowskiego jest 
najniższe spośród badanych materiałów. 

W przypadku materiału MTA autorzy rejestro-
wali różne parametry pochłaniania promieniowa-

nia rentgenowskiego. Dla preparatu Grey Pro Root 
MTA uzyskano wyniki: 6,5 mm Al [19], dla  Whi-
te Pro Root MTA: 6,7 mm Al [19], 8,5 mm Al [27], 
dla preparatu MTA firmy Angelus: 4,72 mm Al [18], 
3,0–3,3 mm Al [12] i 7,0 mm Al [28]. Większość  au-
torów badała materiał o grubości 1 mm [18, 27, 28],  

natomiast w  badaniach własnych grubość wyno-
siła 0,8 mm, ponieważ wartość ta powszechnie 
uważana jest za graniczną dla kanałów z szero-
kim otworem wierzchołkowym. Przy tej szerokości 
otworu zaleca się zamykanie części wierzchołko-
wej materiałem o wysokiej biozgodności [19]. 

Na podstawie porównania wyników bada-
nia własnego i innych autorów można wykazać, 
że preparat MTA+ (Cerkamed) wykazuje niższą 
zdolność do pochłaniania promieniowania rentge-
nowskiego, niż preparat MTA (Dentsply), a podob-
ną do preparatu firmy Angelus. Różnice te mogą 
wynikać z innych warunków ekspozycji podczas 
wykonywania zdjęć rentgenowskich oraz z różnic 
w składzie i sposobie przygotowania materiałów 
[18, 27].

Wnioski
Materiały MTA+ i Biodentine charakteryzują się 
mniejszą gęstością optyczną niż gutaperka z pa-
stą AH Plus. Poprawa kontrastowości w obrazie 
rentgenowskim badanych preparatów umożliwi-
łaby lepszą ocenę wypełnień kanałów z szerokim 
otworem wierzchołkowym.

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów
Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów w autorstwie oraz pu-
blikacji pracy.
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Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.
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Streszczenie
Cel. Celem pracy była ocena częstości występowania oraz stopnia zatrzymania zębów trzecich trzonowych dolnych 
w zależności od kątów ich nachylenia u pacjentów dorosłych, zgłaszających się do Poradni Ortodoncji Gdańskiego 
Uniwersytetu Medycznego. 
Materiał i metody. W ramach pracy przebadano 50 zdjęć ortopantomograficznych pacjentów (36 kobiet i 14 męż-
czyzn) dotychczas nieleczonych ortodontycznie. Na zdjęciach oceniano liczbę trzecich zębów trzonowych dolnych 
wyrzniętych oraz częściowo lub całkowicie zatrzymanych. W celu określenia kąta nachylenia zębów ósmych dolnych 
mierzono kąt zewnętrzny zawarty pomiędzy długą osią badanych zębów a linią zgryzową. 
Wyniki. Zęby trzecie trzonowe dolne występowały obustronnie u 30 (83%) kobiet. Natomiast u mężczyzn zęby ósme 
dolne po stronie lewej były u 14 (100%) zaś po stronie prawej u 11 (79%) badanych. Kąty nachylenia zęba wyrzniętych 
zębów trzecich trzonowych dolnych wahały się w granicach od 31° do 88° – średnia wartość wynosiła 56° (+/- 12°). 
Kąt nachylenia zęba częściowo zatrzymanego zawierał się w przedziale od 3° do 90° – średnio 52° (+/- 26°). Badając 
zależność między kątem nachylenia długiej osi zębów ósmych dolnych w stosunku do linii zgryzowej zauważono, że 
zęby te mają największe szanse na wyrznięcie, gdy kąt ich nachylenia zawiera się w granicach od 40° do 70°, bez 
względu na płeć badanych. 
Wnioski. 1. Wpływ na możliwość wyrznięcia zęba trzeciego trzonowego dolnego ma jego kąt nachylenia. 2. Zarówno 
nadmiernie mezjalne, jak i dystalne nachylenie zawiązka zęba trzeciego trzonowego dolnego może niekorzystnie wpły-
wać na możliwość jego wyrznięcia. 3. Płeć nie ma wpływu na stopień wyrznięcia zęba trzeciego trzonowego dolnego.

Słowa kluczowe: dorośli pacjenci ortodontyczni, zęby trzecie trzonowe dolne, kąt nachylenia zawiązków i/lub zębów 
trzecich trzonowych dolnych.

Abstract
Aim. The aim of this study was to compare a degree of the third lower molar state of eruption or retention according to 
its angulation. There was a group of adolescent patients studied, who needed an orthodontic treatment and sought help 
in Orthodontic Ward of the Medical University of Gdańsk. 
Material and methods. Panoramic pictures of 50 patients (36 women and 14 men) were qualified to be measured for 
the amount of the third lower molars and their angulation, which was described as an external angle between a long 
axis of the tooth according to a bite line. 
Results. The amount of third lower molars was defined and revealed that 30 women (83%) had both lower molars, 14 
men (100%) had left third lower molar while only 11 men (79%) had a right wisdom tooth. The angulation was determi-
ned for both women and men – the angle of the erupted lower third molar oscillated between 31° and 88° (on average 
56° +/- 12°) whereas for the retained: from 3° to 90° (average 52° +/- 26°). An observation was made that the lower 
third molars were usually erupted when their angulation was in the 40° to 70° range. 
Conclusions. 1. Angulation of the lower third molar has an influence on its ability to erupt. 2. Too big, as well as too 
small angle of angulation may have a negative influence on the ability of the tooth to erupt. 3. The sex does not have 
an influence on the state of the tooth eruption.

Keywords: adolescent orthodontic patients, lower third molars, angulation of lower third molars.
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Kąt nachylenia zęba trzeciego trzonowego dolnego a możliwość 
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Infl uence of angulation of lower third molar on its ability to erupt – preliminary report
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Wstęp
Zębem zatrzymanym nazywamy w pełni wykształ-
cony ząb, który pozostaje w kości szczęki lub żu-
chwy po okresie jego fizjologicznego wyrznięcia. 
Wyróżnia się zęby zatrzymane całkowicie – oto-
czone kością ze wszystkich stron i zatrzymane 
częściowo – kiedy korona zęba znajduje się poza 

kością i pokryta jest jedynie dziąsłem. Najczęściej 
zatrzymaniu ulegają trzecie zęby trzonowe dolne 
i górne, kły, zęby przedtrzonowe dolne oraz przy-
środkowe siekacze górne [1, 2]. W praktyce można 
się spotkać z zatrzymaniem każdego zęba.

W odniesieniu do zęba trzeciego trzonowego 
dolnego szacuje się, iż zaburzenie to dotyczy od 
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9,5 do 39% populacji [3–5]. Powszechnie uważa 
się, że przyczyną zatrzymania zęba ósmego dol-
nego jest brak miejsca w łuku zębowym. Istnieje 
szereg innych czynników hamujących wyrzynanie, 
które dzielimy na miejscowe i ogólnoustrojowe. 
Wśród czynników miejscowych wymieniane są: 
niedorozwój żuchwy, stany zapalne kości, torbiele 
i guzy nowotworowe, urazy, nieprawidłowa budo-
wa anatomiczna lub niewłaściwe ułożenie zawiąz-
ka zęba, przerosty włókniste dziąseł [6, 7]. Nato-
miast do czynników ogólnych należą: krzywica, 
zaburzenia hormonalne, dziedziczność, niedobory 
witaminowe, choroby zakaźne, nowotworowe oraz 
zaburzenia rozwojowe [7–9].

Próba określenia możliwości wyrznięcia zębów 
ósmych w zależności od istniejących stłoczeń zę-
bowych oraz ekstrakcji zębów przedtrzonowych 
[8] jest przedmiotem wielu analiz [10]. Są również 
prowadzone badania dotyczące ewentualnego 
wpływu ekstrakcji trzecich zębów trzonowych na 
stłoczenia w odcinku przednim szczęki i żuchwy 
[11]. Według niektórych autorów występowanie 
stłoczeń trzeciorzędowych jest spowodowane 
przez wyrzynające się zęby ósme [12], natomiast 
zdaniem innych [13, 14] zęby te nie wywierają ne-
gatywnego wpływu na łuk zębowy dolny.

Niektórzy autorzy [15] szacują, że około 43% 
zatrzymanych zębów ósmych dolnych wykazuje 
nadmiernie mezjalne ułożenie, zaś tylko 6% zę-
bów ułożonych jest dystalnie, co w obu przypad-
kach uniemożliwia im zajęcie prawidłowego miej-
sca w łuku zębowym.

Cel
Celem prezentowanej pracy było zbadanie liczby 
trzecich zębów trzonowych dolnych u dorosłych 

pacjentów zgłaszających się do leczenia ortodon-
tycznego oraz zależności między kątem ich na-
chylenia a stopniem wyrznięcia.

Materiał i metody
Przebadano zdjęcia ortopantomograficzne 50 pa-
cjentów (36 kobiet i 14 mężczyzn) w wieku od 17 
do 41 lat (średnia 22,8 roku; mediana 22 lata). Kry-
terium włączenia były: dojrzałość kostna pacjen-
ta, uzębienie stałe, brak wcześniejszego leczenia 
ortodontycznego oraz brak ekstrakcji zębów trze-
cich trzonowych dolnych. 

W pierwszym etapie badań na zdjęciach or-
topantomograficznych określano całkowitą liczbę 
zębów, zarówno wyrzniętych, jak i zatrzymanych 
częściowo lub całkowicie. Do oceny położenia zę-
bów ósmych dolnych zastosowano autorską me-
todę, która polegała na wykreśleniu linii zgryzo-
wej przechodzącej przez najwyższe guzki zębów 
pierwszych trzonowych dolnych, a w przypadku 
ich znacznego zniszczenia lub braku – na zębach 
drugich trzonowych dolnych. W kolejnym etapie 
wyznaczano długą oś zębów trzecich trzonowych 
dolnych, którą określały dwa punkty: pierwszy – 
leżący w 1/2 odcinka łączącego szczyty guzków 
mezjalnego i dystalnego, drugi punkt – znajdo-
wał się na środku odcinka łączącego wierzchołki 
korzeni badanego zęba. Kąt zewnętrzny zawarty 
pomiędzy linią zgryzową a osią długą określał po-
łożenie zęba i/lub zawiązka (Rycina 1). 

Badane zęby trzecie trzonowe dolne, w zależ-
ności od stopnia ich wyrznięcia, podzielono na trzy 
grupy. W grupie 1 było 38 zębów wyrzniętych, w 2 
– 41 zębów zatrzymanych częściowo, a w grupie 
3 – 6 zębów zatrzymanych całkowicie. Uzyskane 
wyniki poddano analizie statystycznej z wyko-

Rycina 1. Metoda badania – linie referencyjne i kąty pomiarowe

Figure 1. Methodology – reference lines and measured angles
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Rycina 2. Wyniki analizy współzależności kąta nachylenia zęba do stanu jego wyrznięcia

Figure 2. Correlation between tooth angulation and its eruption state – results

Rycina 3. Rozkład cechy – kąta nachylenia zęba w zależności od stopnia jego wyrznięcia.
Figure 3. Distribution of feature – angulation of the tooth according to their eruption or retention
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rzystaniem programu STATISTICA 10. W analizie 
statystycznej, ze względu na liczebność grup, wy-
korzystano testy nieparametryczne (Kołomogoro-
wa-Smirnowa, Walda-Wolfowitza, Wilcoxona).

Wyniki
Ząb trzeci trzonowy dolny lewy występował u 30 
kobiet (83%) i 14 mężczyzn (100%), zaś ząb prawy 
– u 30 kobiet (83%) i 11 mężczyzn (79%). W bada-
nej grupie stwierdzono brak 15 (15%) zębów trze-
cich trzonowych dolnych, w tym 6 zębów 38 (12%) 
i 9 (18%) zębów 48. 

Ogółem przebadano położenie 85 zębów 
trzecich trzonowych dolnych i przeprowadzo-
no analizę danych, która na poziomie istotności 
równa się 0,05 nie wykazała istotności staty-
stycznej dla płci. 

Wartość kąta nachylenia wyrzniętego zęba 
trzeciego trzonowego dolnego wahała się między 
31° a 88° i wynosiła średnio 56° (+/- 12°). Dla gru-
py drugiej przedział wartości zawierał się między 
3° a 90°, średnio 52° (+/-26°). Uzyskane wyniki do-
tyczące angulacji zębów 38 i 48 poddano analizie 
statystycznej. Na rycinie 2. przedstawiono wyniki 
analizy kątów nachylenia zębów dla grupy 1 i 2. 
Grupa 3. nie została objęta analizą statystyczną ze 
względu na zbyt małą liczebność próby (6 zębów). 
Wynik analizy potwierdził, że mimo zbliżonego 
zakresu przedziałów kątów dla obu grup, rozkład 
cechy jest inny w obu grupach. W grupie pierw-
szej połowa wyrzniętych zębów ma zbliżone war-
tości kąta nachylenia, podczas gdy grupa druga 
jest mniej jednorodna. Charakterystykę zjawiska 
przedstawiono na histogramie (Rycina 3). 

W grupie pierwszej większość zębów – 31 spo-
śród 38 wyrzniętych mieści się w przedziale kątów 
między 40° a 70°. Pojedyncze zęby nie zawiera-
ły się w tym przedziale (angulacja 3 zębów była 
mniejsza niż 40°, zaś 4 zębów większa niż 70°). 
W przypadku grupy drugiej, w tym samym zakre-
sie kątów zawiera się znacznie mniej zębów – 5 
spośród 41 zatrzymanych. Kąt poniżej 40° dotyczy 
18 zębów, a powyżej 70° – 14. 

Wyniki testów wskazują na konieczność prze-
prowadzenia dalszych badań na większej grupie 
pacjentów.

Dyskusja
Wyniki przeprowadzonych badań są zgodne 
z większością dotychczasowych doniesień.

Brak zawiązków zębów trzecich trzonowych 
dolnych po stronie lewej stwierdzono u 12%, zaś 
po stronie prawej u 18% osób, co pokrywa się 
z badaniami Nandy [16], Vastardis [17] oraz Stru-
żak-Wysokińskiej [18].

Przeanalizowane dane ukazały, iż w przypadku 
gdy ząb trzeci trzonowy dolny był obecny w jamie 
ustnej, to jego kąt nachylenia długiej osi w sto-
sunku do linii zgryzowej zawierał się w przedziale 
od 34 do 88 stopni. Podobne wyniki odnotowali 

Shiller [19], Hattab [20] i Artun [21], którzy zaob-
serwowali, iż w przypadku gdy nachylenie zęba 
trzeciego trzonowego dolnego u pacjentów doro-
słych nie przekracza 30 stopni, to szanse zęba na 
wyrznięcie są znacznie ograniczone. Ta niewielka 
różnica w zakresie przedziału kątów może wy-
nikać z innej metody pomiarów. Liczne badania 
wykazały, że w przypadku wczesnej utraty pierw-
szych zębów trzonowych dolnych kąt mezjalnego 
nachylenia zęba ósmego często ulega samoist-
nemu powiększeniu, zwiększając szanse na wy-
rznięcie [22–25]. Ricketts [26] uważa, że trzeci ząb 
trzonowy, po ekstrakcji pierwszego lub drugiego 
trzonowca, może ustawić się prawidłowo w łuku. 
Podobnego zdania jest Gaumond [27], uważając, 
że w 96% przypadków trzeci trzonowiec ustawi 
się prawidłowo po usunięciu drugiego trzonow-
ca. Podobne zjawisko zaobserwowano w przy-
padku ekstrakcji zęba przedtrzonowego dolnego 
[28]. Jednakże część badaczy [21, 29, 30] uważa, 
że zmiana kąta nachylenia zęba trzeciego trzono-
wego dolnego w granicach 7% nie jest znacząca, 
ponieważ może do niej dojść zarówno podczas le-
czenia ortodontycznego, jak i samoistnie w okresie 
do 17.–18. roku życia. Artun [21] nie zaobserwował 
istotnych różnic położenia zęba ósmego dolnego 
w zależności od sposobu leczenia ortodontyczne-
go: z ekstrakcjami bądź też bez ekstrakcji – w obu 
przypadkach zmiana ułożenia zęba trzeciego trzo-
nowego dolnego była porównywalna. 

Kątowi nachylenia zębów trzecich trzonowych 
dolnych poświęcono wiele badań. Niestety, często 
ich wyniki nie mogą być porównywane z powodu 
różnych metod badawczych, z których każda ma 
swoje wady i zalety. Pomimo iż metodologia badań 
nie może ulec ujednoliceniu, niezbędne wydaje się 
być poświęcenie większej ilości czasu na dogłęb-
ne zbadanie ułożenia zębów ósmych dolnych i ich 
wpływu na łuk zębowy oraz vice versa: warunków 
panujących w uzębieniu dolnym na kąt położenia 
oraz możliwość wyrznięcia zębów trzecich trzono-
wych dolnych. Niezbędne są dalsze badania na 
większej grupie pacjentów nad powyższymi za-
gadnieniami oraz nad wpływem aktywnego lecze-
nia ortodontycznego na ułożenie zęba trzeciego 
trzonowego dolnego. 

Wnioski
1. Kąt nachylenia zęba trzeciego trzonowego dol-

nego ma wpływ na możliwość jego wyrznięcia.
2. Zarówno nadmierne mezjalnie, jak i nadmiernie 

dystalne nachylenie zęba może niekorzystnie 
wpływać na wyrzynanie zęba. 

3. Płeć nie ma wpływu na stopień wyrznięcia zęba 
trzeciego trzonowego dolnego. 

Oświadczenia
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Streszczenie
Praca prezentuje zespół objawów spotykanych w różnych typach zespołu kombinowanego Kelly'ego i problemy od-
twórcze związane ze złożonością zmian anatomicznych. Prezentowany jest ponadto ogólny podział symptomów w za-
leżności od umiejscowienia uzębienia naturalnego w odniesieniu do bezzębnych struktur wyrostka zębodołowego. 
Trudności skutecznego protetycznego odtworzenia łuków zębowych za pomocą konwencjonalnych metod pozwalają 
rekomendować zabiegi implantoprotetyczne jako najbardziej efektywne i zapobiegające dalszej destrukcji narządu 
żucia. Bezpośrednie oparcie ruchomej protezy poprzez śródkostne wszczepy w strukturach kostnych wyrostka zębo-
dołowego sprzyja zarówno jej skutecznej retencji, jak i stabilizacji oraz zapewnia długoczasowy użytkowy komfort. 

Słowa kluczowe: zespół kombinowany, reperkusje braków zębowych, rekonstrukcje uzębienia, zespól Kelly'ego.

Abstract
The paper describes the clinical symptoms found in various types of Kelly’s combination syndrome and discusses 
restorative problems connected with the complexity of anatomical changes. A general classification of the symptoms 
according to the location of natural teeth in relation to edentulous residual ridge structures is presented. Due to the 
difficulty of effective prosthetic restoration of dental arches with the use of conventional methods, implant prosthetic 
procedures are recommended as a more beneficial solution that prevents further destruction of the masticatory system. 
The direct support of removable dentures provided by intraosseous implants located in the bone structures of the alveo-
lar ridge promotes the stability and good retention of the prostheses, ensuring long-term comfort of use.

Keywords: combination syndrome, consequences of tooth defects, reconstruction of dentition, Kelly’s dental syn-
drome.

Ryszard Koczorowski1, Jolanta Sielska2

Zespół kombinowany Kelly'ego 
jako kliniczny problem rekonstrukcyjny

Kelly’s combination syndrome as a clinical reconstructive problem

1 Klinika Gerostomatologii, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
2 Instytut Organizacji i Zarządzania, Wydział Nauk o Zdrowiu,

Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Wśród osób w mocno zaawansowanym wieku, 
choć nie tylko, spotyka się pacjentów bezzębnych 
lub z rozległymi brakami i nielicznym uzębieniem 
resztkowym, u których destrukcja tkanek podło-
ża o różnie przebiegającej formie zaburza prawi-
dłową funkcję narządu żucia. Jest ona wynikiem 
traumatycznej okluzji w przypadkach rozległych 
ubytków w łukach zębowych i braku skutecznego 
podparcia dla ruchomych uzupełnień protetycz-
nych. Stan taki jest też przyczyną trudności ze 
skutecznym zaopatrzeniem protetycznym w opar-
ciu o powszechnie stosowane metody rekon-
strukcyjne, np. w ramach Narodowego Funduszu 
Zdrowia. Najczęstszą grupę, w której spotyka się 
potencjalne zagrożenie wystąpienia niekorzyst-
nych zmian stanowią pacjenci z bezzębną szczę-
ką i zachowanym uzębieniem w przednim odcinku 
żuchwy. Braki takie zaliczane są do klasy C2 wg 
klasyfikacji Eichnera i bywają przyczyną wystąpie-
nia typowego zespołu kombinowanego, zwanego 
także Anterior Hyperfunction Syndrome (AHS) lub 
zespołem Kelly'ego [1–4]. Niektórzy uważają, że 

podobne objawy mogą występować, gdy w przed-
nim odcinku bezzębnej żuchwy zastosowano pro-
tezy stałe lub overdenture oparte na wszczepach 
zlokalizowanych w interforamenalnym odcinku zu-
chwy [5–8]. Brak skutecznego oparcia dla protez 
w bocznych rejonach żuchwy, gdzie silne mięśnie 
żwaczowe, skroniowe i skrzydłowe przyśrodkowe 
przyciągają żuchwę do szczęki, sprzyjają prze-
mieszczeniom głowy stawowej żuchwy i wywo-
łują negatywne skutki w przednich rejonach jamy 
ustnej jako efekty przedniej hyperfunkcji. Także 
rozległe ruchome protezy skrzydłowe typu osia-
dającego w niewystarczającym stopniu sprzyjają 
skutecznemu podparciu okluzyjnemu i wywołują 
znaczne zaniki podłoża kostnego, nierzadko wą-
skiego wyrostka zębodołowego w żuchwie, co 
z kolei jest ujawnione w obniżonej czynności zwa-
nej boczną hypofunkcją. Uważa się także, iż po-
tencjalne zagrożenie destrukcji bezzębnego pod-
łoża może wystąpić, gdy w przeciwstawnym łuku, 
również w odcinkach bocznych, wykonane są 
lokalne protezy stałe oparte na implantach śród-
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kostnych, podczas gdy pozostały wyrostek zębo-
dołowy jest bezzębny lub zaopatrzony w protezę 
ruchomą osiadającą. Generalnie należy stwierdzić 
niebezpieczeństwo wystąpienia negatywnych od-
działywań na bezzębne podłoże przeciwstawnych 
zębów lub protez stałych, także opartych na im-
plantach, bowiem umiejscowione w kości filary 
(zęby lub wszczepy) są zdecydowanie bardziej wy-
dolne czynnościowo i odporne na urazy zgryzowe 
niż pokryty błoną śluzową wyrostek zębodołowy 
nieprzystosowany fizjologicznie do bezpośrednich 
obciążeń [7–10]. Symptomy zespołu kombinowa-
nego (Rycina 1), opisane po raz pierwszy w 1972 
roku przez Elliswortha Kelly'ego, to następujące 
zmiany tkanek protetycznego podłoża:
1) zanik struktur kostnych w przednim odcinku 

wyrostka zębodołowego szczęki, z brakiem 
podparcia dla ruchomych tkanek miękkich (ba-
lotujący wyrostek, tzw. grzebień koguci)

2) znaczny przerost guzów wyrostka zębodoło-
wego szczęki, najczęściej włóknisty, sięgający 
niekiedy przeciwstawnego łuku

3) przerost brodawkowaty błony śluzowej w cen-
tralnej części podniebienia uwidaczniający się 
w postaci czerwonych „kalafiorowatych” rozro-
stów błony śluzowej

4) ekstruzja zachowanych zębów w przednim 
odcinku żuchwy, nierzadko ze znacznym od-
słonięciem korzeni i ubytkami klinowymi lub 
próchnicą przyszyjkową

5) zaawansowany zanik struktur kostnych w bocz-
nych rejonach wyrostka zębodołowego żuchwy 
ograniczający zakres podłoża dla podparcia 
protez ruchomych.
Zanik podłoża kostnego w odcinku przednim 

szczęki nie zapewnia skutecznego podparcia dla 
protezy całkowitej, bowiem ruchomy włóknisty fałd 
tkanek miękkich podlega przemieszczeniom pod-
czas jej osiadania i stan taki sprzyja ruchom balan-
sującym tego uzupełnienia. Odnotowywany średni 
zanik kości, obserwowany przez Kelly'ego wynosi 
0,43 mm/rok, podczas gdy Lopez-Roldan i wsp. 
podają 0,36 mm roczny ubytek kostny, co wskazuje 

na wysoki stan destrukcji [3, 11]. Znaczne osiada-
nie protezy w odcinku przednim powoduje tenden-
cję jej odrywania się w tylnych rejonach, a syste-
matycznie wytwarzane podciśnienie w okolicy 
guzów szczęki sprzyja ich włóknistym przerostom, 
nie zawsze symetrycznym. Ekstruzja zębów w żu-
chwie, jako wynik braku dostatecznych bodźców 
obciążeniowych (przy kontakcie z ruchomą pro-
tezą), stanowi przyczynę grupowego objawu Go-
dona i urazowości przeciwstawnych bezzębnych 
struktur wyrostka zębodołowego. Badania wyka-
zały, że średnie pionowe przemieszczenie zębów 
przy brakach C2 wynosi 1–1,5 mm raz na 3 lata, co 
w konsekwencji kilkuletniego użytkowania protezy 
wywołuje wysoki, nawet kilkumilimetrowy, stopień 
ekstruzji. Występowanie brodawkowatych przero-
stów błony śluzowej podniebienia wynikać może 
z błędnie wykonanego odciążenia (komora ssąca 
przy podatnych tkankach miękkich), balansowania 
protezy i szorstkości jej dośluzowej powierzchni.

Wielu autorów rozszerzyło potencjalne objawy 
mogące wystąpić przy brakach C2 zaopatrzonych 
wyłącznie protezą górną. Są to: skrócenie dol-
nego odcinka twarzy, występowanie ziarniniaka 
szczelinowatego w przedniej części przedsionka 
szczęki, wydłużenie koron klinicznych i/lub próch-
nica korzeni zębów w żuchwie, zmiany w przyzę-
biu resztkowego uzębienia, niekorzystny przebieg 
płaszczyzny zwarciowej, nadmierne starcie lub 
wyłamywanie zębów przednich w górnej protezie 
całkowitej [5, 6].

Z pewnością protetyczne leczenie pacjentów 
z brakami C2 wg Eichnera jest wyzwaniem dla 
stomatologa i stwarza określone trudności re-
konstrukcyjne oraz adaptacyjne, spowodowane 
złożonością somatycznych zmian podłoża nie-
zbędnego dla podparcia protez ruchomych. Do-
tyczy to zwłaszcza optymalizacji rozmieszczenia 
obciążeń bezzębnych stref wyrostka zębodo-
łowego, który nie jest przystosowany w sposób 
fizjologiczny do odbioru znacznych sił żujących. 
Znaczące obciążenia zwarciowo-zgryzowe leżą 
u podstaw przebudowy (w połączeniu z atrofią) 

Rycina 1. Schemat 5 objawów Kelly'ego w szczęce i żuchwie

Figure 1. Diagram of 5 Kelly’s syndrome symptoms in maxilla and mandible
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struktur kostnych, co wywołuje następowe nie-
równomierne obciążenie tkanek podłoża w in-
nych rejonach wyrostka zębodołowego i destabi-
lizację protez ruchomych. Te zaś zmiany skutkują 
dalszymi reperkusjami w narządzie żucia. Stąd 
też wykorzystywanie aparatu ozębnowego uzę-
bienia resztkowego oraz właściwie zaplanowane 
i zrealizowane implantacje śródkostne stanowią 
podstawę profilaktyki destrukcji tkanek prote-
tycznego podłoża [12–19]. Niekiedy istotnego 
znaczenia nabierają różne formy przygotowania 
chirurgicznego przed procedurami odtwórczymi, 
jak np. redukcja wielkości przerośniętych guzów 
wyrostka zębodołowego szczęki, wyrośli lub kra-
wędzi kostnych, usunięcie przerostów błony ślu-
zowej przedsionka (np. granuloma fissuratum) 
czy zabiegi w obrębie przerostów na podniebie-
niu. Czasami konieczne jest skrócenie wysokości 
koron przednich zębów, formy zabezpieczenia 
odsłoniętych korzeni lub blokowania zębów przy 
użyciu koron protetycznych. Te procedury mają 
na celu stworzenie optymalnych miejscowych 

warunków dla wykonawstwa protez ruchomych 
według ogólnie przyjętych zasad czynnościo-
wych i estetycznych. 

W latach późniejszych, w oparciu o dominu-
jące cechy typowego zespołu kombinowanego, 
Tolstunow stworzył własną klasyfikację składają-
cą się z trzech klas i 10 modyfikacji dotyczących 
różnych rodzajów braków zębowych w szczęce 
i żuchwie (20):
Klasa I
– Szczęka: całkowicie bezzębny wyrostek zębo-

dołowy 
– Żuchwa:
• Modyfikacja 1 – częściowo bezzębny wy-

rostek zębodołowy z zachowanymi zębami 
w odcinku przednim

• Modyfikacja 2 – pełne uzębienie lub uzupeł-
nienia stałe oparte na zębach i/lub wszcze-
pach śródkostnych

• Modyfikacja 3 – częściowo bezzębny wy-
rostek zębodołowy z zachowanymi zębami 
w odcinku bocznym i przednim łuku

Rycina 2. Modele pacjenta z zespołem kombinowanym Kelly'ego umieszczone w okludatorze (a) oraz wymodelowa-
ne protezy szczęki i żuchwy (b – widok z przodu, c – widok z boku), uwzględniające pozycjonowanie zębów przednich 
protezy całkowitej w odniesieniu do naturalnych zębów przednich w żuchwie (overbite, overjet)

Figure 2. Models of Kelly’s syndrome patient in occludator (a) and trial wax maxillary and mandibular dentures (b – front 
view, c – side view) presenting placement of anterior teeth of complete dentures relative to natural mandibular teeth 
(overbite, overjet)

a b

c
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Klasa II
– Szczęka: częściowo bezzębny wyrostek w od-

cinku przednim przy zachowanych zębach 
w strefach bocznych

– Żuchwa: modyfikacje takie same jak w klasie 
I (M1, M2, M3)

Klasa III
– Szczęka: częściowo bezzębny wyrostek zębo-

dołowy przy zachowanych zębach tylko w jed-
nym rejonie bocznym 

– Żuchwa: modyfikacje takie same jak w klasie 
I i II, przy czym modyfikacja 3. dzieli się dodat-
kowo na M3A i M3B:
• Modyfikacja 3A – zachowane zęby w rejonie 

bocznym kontaktujące się w zwarciu
• Modyfikacja 3B – zachowane zęby w rejonie 

bocznym bez kontaktu w zwarciu. 

Leczenie protetyczne pacjentów z różnym ty-
pem zespołu kombinowanego, szczególnie zaś 
pacjentów w wieku starszym, może stwarzać trud-
ności rekonstrukcyjne wynikające z jednej strony 
ze złożoności wewnątrzustnych objawów soma-
tycznych, z drugiej natomiast z trudności adapta-
cyjnych adekwatnych do wieku (Rycina 2a, b, c). 
Rekonstrukcja protetyczna za pomocą konwencjo-
nalnych protez ruchomych powinna uwzględniać 
skuteczne zwarcie w bocznych rejonach łuków 
zębowych z odciążeniem przedniego rejonu wy-
rostka zębodołowego szczęki. Dla optymalizacji 
podparcia w żuchwie zalecana jest ekstensja sio-
deł protezy oraz wykorzystanie uzębienia resztko-
wego dla jej częściowego ozębnowego podparcia 
(np. podparcie dalekie). Poprawę stabilności pro-
tezy całkowitej w szczęce uzyskać można poprzez 

Rycina 3. Metalowa struktura retencyjna oparta na 4 śródkostnych wszczepach implantowanych w przedniej zacho-
wanej części wyrostka zębodołowego szczęki (a, b) oraz całkowita proteza z przerzutem podniebiennym kotwiczona do 
struktury metalowej za pomocą mieszanych elementów retencyjnych – ASC 52 i retencji na belce (c, d)

Figure 3. Metal retentive structure supported by 4 intraosseous implants located in anterior residual part of alveolar 
maxillary ridge (a, b) and complete prosthesis with palatal bar attached to metal structure by mixed retentive elements 
– ASC 52 and bar retention (c, d)

a b

c d
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Rycina 4. Jednostronny brak zębowy zaopatrzony w przęsło oparte na 2 wszczepach jako „kostne” podparcie protezy 
ruchomej w żuchwie (a) oraz siodło protezy szkieletowej dolnej z retencją na implantach i zębach naturalnych (b)
Figure 4. Unilateral lack of teeth treated with bar connecting 2 implants for support of partial removable denture in 
mandible (a) and saddle of skeletal lower prosthesis retained by natural teeth and implants (b)

prawidłowe ustawienie jej przednich zębów w od-
niesieniu do uzębienia resztkowego w żuchwie 
(overjet i overbite). 

Właściwa diagnoza przedprotetyczna, realiza-
cja właściwej konstrukcji odtwórczej, nierzadko 
w oparciu o śródkostne wszczepy, leżą u podstaw 
profilaktyki dalszych zmian w narządzie żucia do-
tkniętym jedną z form zespołu Kelly'ego. Współ-
czesna rehabilitacja implantoprotetyczna tych 
pacjentów stwarza nowe i efektywne możliwości 
rekonstrukcyjne optymalizujące funkcję układu 
stomatognatycznego (Ryciny 3, 4). Inkorporacja 
implantów w bezzębnych – bocznych częściach 
wyrostka zębodołowego żuchwy pozwala uzyskać 
skuteczniejsze podparcie okluzyjne niż je zapew-
nia skrzydłowa proteza ruchoma. Także możli-
wości wykorzystania przednich struktur kostnych 
wyrostka zębodołowego szczęki dla celów implan-
tacji pozwalają efektywnie poprawić retencję i sta-
bilizację protezy całkowitej. Implantoprotetyczne 
zabiegi, szczególnie w rejonach podlegających 
znacznym siłom żującym, zdają się optymalizować 
procedurę odtwórczą pacjentów z zespołem Kelly-
'ego i zapewniać profilaktykę dalszej destrukcji na 
długi okres. Bezpośrednie oparcie ruchomej pro-
tezy poprzez śródkostne wszczepy na strukturach 
kostnych wyrostka zębodołowego sprzyja uzyska-
niu jej czynnościowej sprawności, a tym samym 
i wydolności żucia z jednoczesnym zapewnieniem 
długoczasowego użytkowego komfortu. 
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Streszczenie
Wstęp. Kostniak jest guzem zbudowanym z tkanki kostnej i różni się budową od kości prawidłowej. W zależności od 
położenia kostniak może być śródkostny, który tkwi w głębi kości i rozwija się ze szpiku oraz okostnowy rozwijający 
się pod okostną na powierzchni kości. Występuje głownie u dorosłych w postaci pojedynczej lub mnogiej, rośnie 
wolno przez wiele lat, deformując kość. W budowie histologicznej należy uwzględnić części tkanek kostnych, które je 
wytwarzają. Stosunkowo często kostniaki występują w jamie ustnej, umiejscawiając się symetrycznie po obu stronach 
żuchwy od strony językowej. Są one niebolesne i chory jedynie przypadkowo wykrywa ich istnienie. 
Cel. Celem pracy była retrospektywna analiza pacjentów z kostniakami zewnątrzkostnymi, leczonych ambulatoryjnie.
Materiał i metody. Obserwacją kliniczną 15-letnią objęto 13 chorych (5 kobiet i 8 mężczyzn) leczonych w Zakładzie 
Chirurgii Stomatologicznej UM w Łodzi, z powodu mnogich kostniaków zewnątrzkostnych. Mnogie guzy były zloka-
lizowane u 9 pacjentów w szczęce na wyrostku zębodołowym, zaś w 4 przypadkach na wewnętrznej powierzchni 
trzonu żuchwy. Konsystencja kostniaków była twarda, dobrze odgraniczona od otoczenia, zespolona z kością. Spo-
śród wszystkich leczonych, jedynie w 2 przypadkach chorzy zgłaszali dolegliwości bólowe o typie neuralgii. Natomiast 
u pozostałych osób wskazaniem do usunięcia guza były względy kosmetyczne. 
Wyniki. W Zakładzie Chirurgii Stomatologicznej UM w Łodzi leczono 13 pacjentów, u których stwierdzono występo-
wanie łącznie 43 kostniaków. W badanym materiale po 4 kostniaki zewnątrzkostne obserwowano u 6 leczonych. Ich 
wielkość wynosiła od 1 do 1,5 cm. Natomiast po 3 kostniaki stwierdzono u 5 chorych. Guzy usunięto ze względów 
kosmetycznych. U 2 leczonych usunięto po 2 kostniaki, których obecność powodowała dolegliwości bólowe o typie 
neuralgicznym.

Słowa kluczowe: mnogie kostniaki zewnątrzkostne, guz, znieczulenie miejscowe.

Abstract
Introduction. Osteoma is a tumor composed of osseous tissue, but one whose structure is different from the surro-
unding normal tissue. Endosteal osteomas are situated deeply in the bone and develop from the bone marrow, while 
periosteal osteomas develop under the periosteum and on the surface of the bone. They occur mainly in adults as 
single or multiple lesions and grow slowly for many years, deforming the bone. The histological structure includes parts 
of bone tissues which produce the tumor. 
Aim. The aim of the study was to perform a retrospective analysis of patients with periosteal osteomas who underwent 
outpatient treatment.
Material and methods. A 15-year clinical observation included 13 patients (5 females and 8 males) treated for multiple 
periosteal osteomas in the Department of Dental Surgery, Medical University of Lodz. 
Results. Multiple tumors were situated in the maxilla, on the alveolar process, in 9 patients, and in the internal surface 
of the body of the mandible in 4 cases. The consistency of the osteomas was compact; they were well separated from 
the surrounding tissues and connected with the bone. Only 2 of all the treated patients complained of painful symptoms 
characterized as neuralgic pain. Four periosteal osteomas, 1–1.5 cm in diameter, were observed in 6 patients in the 
studied material. Three osteomas were found in 5 patients. Two osteomas, which caused painful, neuralgic symptoms 
were removed in 2 patients.

Keywords: periosteal ostomas multiple, tumor, local anesthesia.
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Wstęp
Kostniak (osteoma) jest guzem zbudowanym 
z tkanki kostnej i różni się swą budową od kości 
prawidłowej. W zależności od położenia, kostniak 
może być śródkostny (osteoma endostale), który 
tkwi w głębi kości i rozwija się ze szpiku (enosto-
sis) oraz okostnowy (osteoma periostale), rozwija-
jący się pod okostną, na powierzchni kości (egzo-

stosis)). Występuje głównie u dorosłych w postaci 
pojedynczej lub mnogiej, rośnie wolno przez wiele 
lat, deformując kość. W budowie histologicznej na-
leży uwzględnić części tkanek kostnych, które je 
wytwarzają. Kostniak twardy zawiera zbitą część 
kości, kostniak gąbczasty – substancję gąbczastą, 
zaś kostniak szpikowy jest zbudowany z komórek 
tkanki kostno-szpikowej. Trudno jest dokładnie 
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rozgraniczyć zarówno kliniczne typy kostniaków, 
jak tym bardziej histopatologiczne, ponieważ czę-
sto przechodząc z jednej postaci w drugą mają 
one charakter mieszany. Jedynie uszypułowane 
kostniaki, spotykane w zatoce szczękowej, utrzy-
mują się długo na ścianie zatoki w postaci wyrośli 
kostnej nie dając o sobie znać dopóty, dopóki nie 
zaczną przerastać w oczodół i uciskać na gałkę 
oczną. Natomiast jeśli kostniaki rozwijają się ze-
wnętrznie, to zaczynają być uciążliwe dopiero wte-
dy, gdy uciskają na nerw podoczodołowy, nerw 
bródkowy, wywołując silne neuralgie, lub na kanał 
nosowo-łzowy, powodując silne łzawienie. Jednak 
na ogół nie osiągają tak wielkich rozmiarów, gdyż 
rozwijają się bardzo wolno [1]. 

Stosunkowo często kostniaki występują w ja-
mie ustnej, umiejscawiając się symetrycznie po 
obu stronach żuchwy od strony językowej. Są one 
niebolesne i chory jedynie przypadkowo wykrywa 
ich istnienie. Takie same kostniaki symetryczne, 
lecz w postaci rozlanej występują na twarzy, na-
dając jej szczególny wyraz „lwiej twarzy” (leontia-
lis, leontialis ossea). Niektórzy autorzy są skłon-
ni tłumaczyć te zmiany procesem zapalnym, ale 
subiektywnie rzecz biorąc chorzy nie odczuwają 
żadnych bólów. Również nie można uzasadnić 
tego procesu akromegalią, ponieważ w przypadku 
leontiasis ossea faciei zachodzi prawie zupełnie 
zarośnięcie śródkościa, a w przypadku akrome-
galii tego się nie spostrzega. Ciężar zgrubiałych 
kości przewyższa niekiedy prawie pięciokrotnie 
ciężar kości prawidłowych. Kostniaki w tej postaci 
spostrzega się rzadko [2]. 

W obrazie radiologicznym widoczne są zmiany 
obrysu kości ze wzmożonym cieniem kostniaka. 
Leczenie chirurgiczne polega na usunięciu zmian 
w granicach zdrowej kości, gdyż pozostawienie 
jego części może prowadzić do nawrotu [3]. 

Cel
Celem pracy była retrospektywna analiza pacjen-
tów z kostniakami zewnątrzkostnymi, leczonych 
ambulatoryjnie. 

Materiał i metody
Obserwacją kliniczną 15-letnią objęto 13 chorych 
(5 kobiet i 8 mężczyzn) leczonych w Zakładzie 
Chirurgii Stomatologicznej UM w Łodzi, z powodu 
mnogich kostniaków zewnątrzkostnych. Wszystkie 
dane stanowiące materiał do badań klinicznych 
pochodziły z historii chorób, ksiąg operacyjnych, 
kart ambulatoryjnych, a także dokumentacji radio-
logicznej. Wiek chorych wahał się od 23–47 lat. 
Czas, jaki poprzedzał zgłoszenie się chorych do le-
karza wynosił od 2–4 lat. Mnogie guzy były zloka-
lizowane u 9 pacjentów w szczęce na wyrostku zę-
bodołowym, zaś w 4 przypadkach na wewnętrznej 
powierzchni trzonu żuchwy (Tabela 1). Wykonane 
badania przedmiotowe, radiologiczne i potwierdzo-
ne histopatologiczne były podstawą rozpoznania. 

Konsystencja kostniaków była twarda, dobrze 
odgraniczona od otoczenia, zespolona z kością 
(Rycina 1). Spośród wszystkich leczonych, jedy-
nie w 2 przypadkach chorzy zgłaszali dolegliwości 
bólowe o typie neuralgii. Natomiast u pozostałych 
osób wskazaniem do usunięcia guzów były wzglę-
dy kosmetyczne (Tabela 2).

Po przedstawieniu chorym planu leczenia 
i zaakceptowaniu własnoręcznym podpisem, 
u wszystkich pacjentów wykonano leczenie chi-
rurgiczne w znieczuleniu miejscowym. Po na-
cięciu błony śluzowej z okostną i odwarstwieniu, 
a następnie zdjęciu blaszki kostnej uwidoczniono 
gładką powierzchnię mnogich guzów (Rycina 2). 
Wykonano wyłuszczenie zmian kostnych za po-
mocą dłuta. Materiał przesłano do badania histo-
patologicznego (Rycina 3). Ranę pooperacyjną 
zaopatrzono chirurgicznie. Przebieg pooperacyjny 
był bez powikłań. Po zakończonym leczeniu anali-
zowano ilość usuniętych mnogich kostniaków ze-
wnątrzkostnych. 

Wyniki
W badanym materiale po 4 kostniaki zewnątrzkost-
ne obserwowano u każdego z 6 leczonych (Tabela 
3). Ich wielkość wynosiła od 1 do 1,5 cm (Rycina 
3). Występowały one u 4 mężczyzn i 2 kobiet i były 
zlokalizowane w wyrostku zębodołowym szczęki 
po stronie lewej i prawej. Proces chorobowy u tych 
osób przebiegał bezobjawowo. 

Natomiast po 3 kostniaki stwierdzono u każde-
go z 5 chorych (Rycina 4), 2 kobiet i 3 mężczyzn 
i także dotyczyły wyrostka zębodołowego szczę-
ki. Guzy usunięto ze względów kosmetycznych. 

Tabela 1. Lokalizacja guzów
Table 1. Tumor location

Lokalizacja guzów Liczba przypadków
Szczęka – wyrostek zębodołowy 9
Żuchwa – wewnętrzna powierzchnia 
trzonu żuchwy 4

Razem 13 

Tabela 2. Objawy towarzyszące kostniakom

Table 2. Symptoms of ostemoas

Objawy towarzyszące kostniakom Liczba przypadków
Ból neuralgiczny 2
Względy estetyczne 11
Razem 13

Tabela 3. Liczba usuniętych kostniaków

Table 3. Number of removed osteomas

Liczba kostniaków u jednego pacjenta Liczba pacjentów
4 6
3 5
2 2
Razem: 43 13
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U 2 leczonych (Rycina 5), 1 kobiety i 1 mężczy-
zny, usunięto po 2 kostniaki, które zlokalizowane 
były na wewnętrznej powierzchni trzonu żuchwy. 
Łącznie u 13 leczonych usunięto 43 kostniaki ze-
wnątrzkostne. Obecność guzów miała wpływ na 
występowanie dolegliwości bólowych o typie neu-
ralgicznym. 

W wyniku badania histopatologicznego, wyko-
nanego w Katedrze Patomorfologii UM w Łodzi, 
stwierdzono kostniaki zbudowane z kości zbitej. 

Omówienie
Wielu autorów [1, 4–8] przytacza występowanie 
kostniaków wewnątrzkostnych, a tyko nieliczni [3, 
9] opisują pojedyncze przypadki kostniaków ze-
wnątrzkostnych. Jest to związane z ich rzadkim 

występowaniem. Grenspan [10] i inni [3] twierdzą, 
że przeważnie spotykane są w żuchwie i w ze-
wnętrznej blaszce kości sklepienia czaszki. Pro-
wadzą do asymetrii twarzy, zaburzeń zgryzowych, 
ograniczenia ruchomości żuchwy i szczękościsku. 
Natomiast Kaplan i wsp. [3] dowodzą, iż prze-
ważnie stwierdzane są w żuchwie w postaci guza 
obwodowego, łączącego się z dolnym brzegiem 
żuchwy lub wyrostka kłykciowego. W naszym ma-
teriale klinicznym mnogie kostniaki zewnątrzkostne 
występowały w 9 przypadkach w wyrostku zębo-
dołowym szczęki od strony przedsionkowej w za-
kresie zębów przedtrzonowych i środkowej części 
wyrostka zębodołowego, zaś u pozostałych osób 
w części zębodołowej żuchwy. W większości kost-
niaki nie powodowały cierpień fizycznych i chorzy 

Rycina 1. W wyrostku zębodołowym szczęki od strony przedsionkowej widoczne mnogie 
kostniaki zewnątrzkostne

Figure 1. Multiple periosteal osteomas in vestibular side of alveolar process of maxilla

Rycina 2. Twarda konsystencja kostniaków mnogich, dobrze odgraniczonych od otoczenia

Figure 2. Multiple periosteal osteomas of maxilla, clearly separated from surrounding tissues
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decydowali o ich usunięciu jedynie ze względów 
kosmetycznych. Jedynie u 2 chorych powodowały 
bóle neuralgiczne, spowodowane uciskiem guza 
na nerw bródkowy. 

Jędrusik-Pawłowska i wsp. [11] opisują zewną-
trzkostne kostniaki u trzech członków sześcio-

osobowej rodziny, tj. ojca, najstarszej córki i syna, 
które występowały od urodzenia i powiększały się 
w okresie pokwitania. U tych chorych stwierdzono 
liczne kostniaki o różnych rozmiarach, występują-
cych zewnątrzkostnie w postaci guzów obwodo-
wych na dolnym brzegu żuchwy w okolicy kątów 
lub wywodzących się z blaszki zbitej pokrywy 
czaszki. Pacjenci byli poddani leczeniu chirurgicz-
nemu. U 3 pacjentów usunięto 5 kostniaków ze-
wnątrzkostnych. Wielkość ich wahała się od 1 do 
1,5 cm, co jest zgodne z naszą obserwacją. 

Wnioski
Mnogie zewnątrzkostne kostniaki usuwane są naj-
częściej ze względów kosmetycznych. Natomiast 
poza względami estetycznymi i objawami pseu-
doneuralgii wskazanie do ingerencji chirurgicznej 
stanowią przypadki, w których istnieje potrzeba 
leczenia protetycznego.

Oświadczenia
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Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów w autorstwie oraz pu-
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Rycina 3. Usunięte 4 kostniaki zewnątrzkostne

Figure 3. Four periosteal osteomas, surgically excised

Rycina 4. Usunięte 3 kostniaki zewnątrzkostne

Figure 4. Three periosteal osteomas, surgically excised

Rycina 5. Usunięte 2 kostniaki zewnątrzkostne

Figure 5. Two periosteal osteomas, surgically excised
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Streszczenie
Wstęp. Ekstrakcje zatrzymanych dolnych zębów mądrości należą do najtrudniejszych zabiegów wykonywanych w chi-
rurgii stomatologicznej. Zęby te usuwane są głównie z powodu licznych wskazań bezwzględnych oraz profilaktycz-
nych.
Cel. Celem badania była ocena częstości występowania powikłań po chirurgicznym usunięciu trzeciego zęba trzono-
wego żuchwy, takich jak: zapalenie zębodołu, zaburzenia czucia, szczękościsk, ropień, przedłużone krwawienie i duży 
obrzęk utrzymujący się powyżej 7 dni.
Materiał i metody. Materiał badawczy stanowiła dokumentacja pacjentów po zabiegu ekstrakcji dolnego zęba trzo-
nowego wykonanej w Katedrze i Klinice Chirurgii Stomatologicznej Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, w latach 
2004–2008.
Wyniki. Spośród 291 ekstrakcji zębów trzonowych dolnych w 51 (17,5%) przypadkach wystąpiły powikłania pod po-
stacią: zapalenia zębodołu, zaburzenia czucia oraz dużego obrzęku utrzymującego się powyżej 7 dni. W grupie kobiet 
powikłania występowały częściej.
Wnioski. 1. Wczesna ekstrakcja zęba trzeciego trzonowego w żuchwie zmniejsza ryzyko i zakres zabiegu, a procedu-
ra jest lepiej tolerowana przez pacjenta. 2. Ekstrakcja trzecich zębów trzonowych w żuchwie u starszych pacjentów, 
poddawanych okresowej kontroli klinicznej i radiologicznej, winna być przeprowadzona jedynie ze wskazań bezwzględ-
nych. 3. Powikłania pozabiegowe u kobiet występują z reguły częściej.

Słowa kluczowe: ząb trzonowy trzeci, żuchwa, powikłania pooperacyjne.

Abstract
Background. Thrid molar extractions are very common and difficult procedures in oral surgery. Mandibular wisdom are 
removed for therapeutic or prophylactic reasons.
Aim. The aim of the study was to assess the incidence of complications after surgical extraction of mandibular third 
molars, such as alveolitis, sensation disorders, lockjaw, abscesses, prolonged bleeding and intensified swelling sus-
tained for over 7 days.
Material and methods. Data was obtained from patient records from the Department and Clinic of Oral Surgery, 
Poznan University of Medical Sciences in 2004–2008.
Results. Complications occurred in 51 patients (17,5%) with 291 third molar extraction in the mandible. The most com-
mon were alveolitis, sensation disorders and intensified swelling. Postoperative complications were observed more 
frequently in the women.
Conclusions. 1. Early extraction of the third molar in the mandible reduces the risk and extent of the treatment and the 
procedure is better tolerated by the patient. 2. Extraction of third molars in the mandible in eldery patients undergoing 
periodic clinical and radiological examination should only be carried out when absolutely necessary. 3. Postoperative 
complications in women are generally more often reported.

Keywords: third, molar, mandible, postoperative complications.
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Wstęp
Ekstrakcje zatrzymanych dolnych zębów mądrości 
należą do najtrudniejszych zabiegów wykonywa-
nych w chirurgii stomatologicznej. Należą one do 
najczęściej zatrzymanych zębów, obok górnego 
kła i dolnego drugiego zęba przedtrzonowego [1]. 

Przyczyną tego stanu mogą być: brak miejsca 
w łuku zębowym, nieprawidłowe położenie lub 
przemieszczenie zawiązka zęba trzeciego trzo-
nowego dolnego, np. w wyniku urazu. Rzadziej 
powodem jest gruba pokrywa kostna, nadmiar 
tkanek miękkich lub zmiany patologiczne w kości. 
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Wpływ na retencję dolnych zębów trzonowych 
trzecich mają także czynniki ogólne, uwarunkowa-
nia dziedziczne lub niektóre zespoły genetyczne, 
jak np.: dysplazja obojczykowo-czaszkowa, ze-
spół Crouzona, zaburzenia hormonalne lub niedo-
bory wit. D [2]. Przed przystąpieniem do zabiegu 
konieczne jest wykonanie diagnostyki radiologicz-
nej. Zdjęcie pantomograficzne lub małoobrazko-
we umożliwia ocenę budowy i położenia dolnego 
zęba trzonowego trzeciego w stosunku do zębów 
sąsiednich i kanału żuchwy. Precyzyjna diagno-
styka radiologiczna zmniejsza ryzyko wystąpienia 
ewentualnych powikłań pooperacyjnych [3]. Trze-
cie zęby trzonowe żuchwy usuwane są głównie 
z powodu licznych wskazań leczniczych, profilak-
tycznych oraz ortodontycznych [4]. Z ekstrakcją 
zatrzymanego trzeciego zęba trzonowego żuchwy 
wiąże się wiele komplikacji, występujących zarów-
no podczas jak i po zabiegu, takich jak: złamanie 
żuchwy, uszkodzenie, zwichnięcie zęba sąsiednie-
go, zapalenie zębodołu, zaburzenia czucia, szczę-
kościsk, ropień rany poekstrakcyjnej, przedłużo-
ne krwawienie i zwiększony obrzęk utrzymujący 
się powyżej 7 dni. Czynnikami wpływającymi na 
częstość występowania powikłań pozabiegowych 
okazują się być: wiek, stan ogólny pacjenta i sto-
pień zatrzymania zęba trzonowego oraz umiejęt-
ności lekarza [5–7].

W związku z ewolucją, czynność żucia u czło-
wieka staje się mniej intensywna, co prowadzi do 
zmiany wymiarów kości szczęki i żuchwy oraz 
stopniowego zmniejszania się liczby zębów. Fakt 
ten ma bezpośredni związek z często występującą 
obecnie retencją trzecich zębów trzonowych. Jak 
donosi Szyszkowska, tylko u 5% dorosłej popula-
cji warunki w jamie ustnej pozwalają na prawidło-
we ustawienie trzeciego zęba trzonowego w łuku 
zębowym [2].

Cel
Celem pracy była ocena częstości występowania 
powikłań po operacyjnej ekstrakcji trzeciego zęba 
trzonowego żuchwy, takich jak: zapalenie zębodo-
łu, zaburzenia czucia, szczękościsk, ropień, prze-
dłużające krwawienie oraz obrzęk utrzymujący się 
powyżej 7 dni. W pracy podjęto również próbę ko-
relacji czynników, takich jak: wiek, płeć, zastoso-
wanie antybiotyku, opatrunku z kamfenolem i jo-
doformem, a częstością występowania powikłań 
pozabiegowych. Pod uwagę brano również wpływ 
metody ekstrakcji, która mogła przebiegać z lub 
bez separacji zęba. 

Materiał i metody
Materiał badawczy stanowiły książki zabiegowe 
i karty chorych pochodzące z Katedry i Kliniki Chi-
rurgii Stomatologicznej Uniwersytetu Medycznego 
w Poznaniu, z lat 2004–2008. Zabiegi wykonano 
w znieczuleniu przewodowym i nasiękowym. Trze-
cie zęby trzonowe żuchwy kwalifikowano do za-

biegu z następujących przyczyn: występowania 
torbieli, zespołu utrudnionego wyrzynania, zale-
ceń profilaktycznych oraz ortodontycznych. 291 
zabiegów ekstrakcji wykonano w warunkach sali 
operacyjnej. Badaną grupę stanowiło 188 (65%) 
kobiet i 103 (35%) mężczyzn, w wieku od 15 do 58 
lat. Średnia wieku grupy badanej wynosiła 26 lat. 
Średnia wieku kobiet i mężczyzn była taka sama 
i wynosiła 25,6 lat. Pacjenci zostali podzieleni na 
trzy grupy wiekowe: I grupa – do 24. r.ż. (169 osób 
– 58%), II grupa – od 25. do 35. r.ż. (90 osób – 31%), 
III grupa – powyżej 35. r.ż. (32 osoby – 11%).

Analizę statystyczną przeprowadzono przy po-
mocy dwóch pakietów statystycznych: Statistica 
8.0 oraz StatXact. Do badania zależności stoso-
wano test Chi kwadrat lub Chi kwadrat z poprawką 
Yatesa. W przypadku tabel kontyngencji większych 
niż 2x2 użyto testu Fishera-Freemana-Haltona.

Analizie poddano następujące powikłania po-
zabiegowe: zapalenie zębodołu, zaburzenia czu-
cia, duży obrzęk trwający powyżej 7 dni, szczęko-
ścisk, krwawienie oraz ropień rany poekstrakcyjnej. 
Uwzględniono czynniki zależne od podanego an-
tybiotyku oraz zastosowania sączka z kamfenolem 
i jodoformem.

Wyniki
Wśród 291 zabiegów operacyjnego usunięcia zę-
bów mądrości w żuchwie, całkowicie zatrzymane 
zęby zdiagnozowano u 222 (76%) pacjentów, czę-
ściowo zatrzymane u 20 (7%) pacjentów, a utrud-
nione wyrzynanie zaobserwowano u 49 (17%) 
pacjentów. W 24 przypadkach konieczne było wy-
konanie zabiegu separacji korony zęba z powodu 
jej nieprawidłowego położenia, uniemożliwiającego 
atraumatyczne usunięcie. Z kolei separację korzeni 
zęba wykonano w 75 (26%) przypadkach, a decy-
zja podyktowana była zakrzywieniem korzeni bądź 
niekorzystnym ich ułożeniem względem kanału 
żuchwy. W prawie połowie postępowań pozabie-
gowych (148 pacjentów, 51%) podano antybiotyk, 
a w 46 przypadkach (16%) zastosowano opatrunek 
w postaci sączka z kamfenolem i jodoformem.

Spośród 291 zabiegów ekstrakcji trzeciego 
zęba trzonowego żuchwy powikłania wystąpiły 
u 42 pacjentów (14%), przy czym u 6 pacjentów 
wystąpiła więcej niż jedna komplikacja. Zaistnia-
łe powikłania to: zapalenie zębodołu, zaburzenia 
czucia obszaru zaopatrywanego przez nerw zębo-
dołowy dolny i bródkowy, duży obrzęk, szczęko-
ścisk, krwawienie i ropień.

W pierwszej grupie wiekowej powikłania wy-
stąpiły u 17 osób spośród 169, co stanowi 10%. 
W grupie drugiej na 90 pacjentów powikłania roz-
winęły się u 15 pacjentów (17%), a w grupie trzeciej 
na 32 osoby powikłania zaobserwowano u 10 ba-
danych (31%). Wyniki przedstawiono w tabeli 1.

Najczęściej występującym powikłaniem było 
zapalenie zębodołu, stwierdzone u połowy pacjen-
tów, którym towarzyszyły inne komplikacje. Kolej-
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nymi co do częstości występowania powikłaniami 
były: zaburzenie czucia obszaru zaopatrywanego 
przez nerw zębodołowy dolny, nerw bródkowy 
czy nerw językowy i duży obrzęk, z których każde 
stanowiło po 12%. Z mniejszą częstością wystąpił 
szczękościsk (10%), krwawienie (8%) i ropień (6%) 
(Rycina 1). 

Analiza statystyczna związku płci i powikłań 
pozabiegowych wykazała, większe ryzyko wystą-
pienia powikłań u kobiet (p = 04073). U płci żeń-
skiej dominowały: zapalenie zębodołu, zaburzenia 
czucia, duży obrzęk, a także rozwój ropnia. Jedy-
nie krwawienia częściej obserwowano u płci mę-
skiej (Tabela 2).

W analizowanym materiale zaobserwowano 
prawie dwukrotny wzrost występowania powikłań 
między kolejnymi przedziałami wiekowymi. W I gru-
pie wiekowej powikłania wystąpiły tylko u 10%, 
w grupie II u 17%, a w grupie III aż u 31% (Rycina 
2). Zależność między wiekiem a wystąpieniem po-
wikłań była istotna statystycznie (p = 0,00577 oraz 
test Fisher-Freeman-Halton).

Zapalenie zębodołu (alveolitis) wystąpiło u 27 
pacjentów, co stanowiło w przybliżeniu połowę 
wszystkich powikłań (52%). Do grupy tej zaliczono 
zarówno ropne zapalenie zębodołu, jak również 
suchy zębodół. Alveolitis wystąpiło aż 3-krotnie 
częściej u kobiet (11,70%) niż u mężczyzn (3,88%), 
co zostało potwierdzone statystycznie testem Chi 
kwadrat (p = 0,02536).

Analiza badanego materiału wykazała staty-
styczną zależność między wiekiem, a wystąpieniem 
powikłania po zabiegu ekstrakcji zęba trzeciego 
trzonowego dolnego w postaci zapalenia zębodo-
łu (test Fisher-Freeman-Halton, p = 0,07844). Wraz 
z wiekiem pacjentów liczba powikłań rosła: w I gru-
pie powikłania wystąpiły u 5,92% osób, w II grupie 
u 12,5%, a w III grupie u 13,33% (Rycina 3).

Wśród 6 pacjentów, u których wystąpiły za-
burzenia czucia obszaru zaopatrywanego przez 
nerw zębodołowy dolny, nerw bródkowy lub nerw 
językowy, aż 5 dotyczyło płci żeńskiej. Obrzęk 
utrzymujący się ponad 7 dni pojawił się u 6 osób 
(12%). U nieco mniejszej liczby pacjentów wystąpił 

Rycina 1. Powikłania pozabiegowe po ekstrakcji trzeciego trzonowca w żuchwie

Figure 1. Postoperative complications after removal of third molar in the mandible

Tabela 1. Liczba pozabiegowych powikłań w poszczególnych grupach wiekowych

Table 1. Number of postoperative complications in each age group

Grupa / przediał wiekowy Liczba osób Powikłanie [%] Brak powikłań [%]
I – < 24 r.ż. 169 17 [10] 152 [90]
II – 24–35 r.ż. 90 15 [17] 75 [83]
III – > 35 r.ż. 32 10 [31] 22 [69]

Tabela 2. Różne powikłania pozabiegowe z uwzględnieniem podziału na płeć

Table 2. Different postoperative complications compared to sex

Powikłanie Płeć żeńska Płeć męska Razem [%]
Zapalenie zębodołu 23 4 27 [52]
Zaburzenia czucia 5 1 6 [12]
Duży obrzęk 4 2 6 [12]
Szczękościsk 5 0 5 [10]
Krwawienie 1 3 4 [8]
Ropień 3 0 3 [6]
Razem 41 10 51 [100]
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szczękościsk (5 osób – 10%). Ropień w badanej 
grupie utworzył się u 3 pacjentów (6%) płci żeń-
skiej. Przedłużone krwawienie obserwowano w 4 
przypadkach (8%), z czego 3 u mężczyzn. 

Omówienie
Ekstrakcje trzecich zębów trzonowych w żuchwie 
są zabiegami trudnymi i cały czas kwestią spor-
ną pozostaje profilaktyczny aspekt ekstrakcji [1]. 
Niezbędnym czynnikiem warunkującym prawidło-
we gojenie się rany poekstrakcyjnej jest powstanie 
skrzepu. Jeśli nie wykształci się on prawidłowo 
lub ulegnie rozpadowi na skutek infekcji, powsta-
je zapalenie zębodołu, któremu towarzyszą m.in. 
silne dolegliwości bólowe. W analizowanym ma-
teriale badawczym zapalenie zębodołu wystąpiło 
najczęściej jako powikłanie ekstrakcji trzeciego 
zęba trzonowego dolnego. Stanowiło ono ponad 
połowę wszystkich powikłań i wystąpiło trzykrot-
nie częściej u kobiet. Analiza statystyczna wska-
zała jednoznacznie, że to właśnie kobiety są grupą 

bardziej predysponowaną do wystąpienia tego po-
wikłania, co potwierdzają również badania innych 
autorów [6, 8]. Ponadto Szyszkowska wykazała 
negatywny wpływ stosowania doustnej antykon-
cepcji kobiet na gojenie się rany poekstrakcyjnej. 
Na powstanie zapalenia zębodołu wpływają także 
czynniki takie, jak wiek pacjenta czy palenie pa-
pierosów [2]. W naszym badaniu nie wykazano 
statystycznej korelacji między wiekiem pacjenta 
a częstością występowania zapaleniem zębodołu, 
pomimo iż częstość występowania tego powikłania 
w kolejnych grupach wiekowych rosła. Po wszyst-
kich przeprowadzonych ekstrakcjach zapalenie 
zębodołu wystąpiło u blisko 9% osób. Podobny 
wynik uzyskał w swojej pracy Kotulski i wsp. [3]. 

Jednym z poważniejszych powikłań po eks-
trakcji trzeciego zęba trzonowego żuchwy jest 
uszkodzenie nerwu językowego lub zębodoło-
wego dolnego. Wśród przyczyn wymienia się: 
głębokie położenie zęba w kości, bliskie jego 
sąsiedztwo w odniesieniu do kanału żuchwy, ob-

Rycina 3. Zapalenie zębodołu w poszczególnych grupach wiekowych 
po ekstrakcji trzeciego trzonowca w żuchwie

Figure 3. Alveolitis after removal of third molar in each age group

Rycina 2. Powikłania pozabiegowe w zależności od grupy wiekowej

Figure 2. Posoperative complications compared to age group
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jęcie kanału żuchwy przez korzenie zębów oraz 
krwawy wylew do światła kanału żuchwy. Do 
przyczyn jatrogennych zalicza się: nieprawidłowe 
posługiwanie się instrumentami, miejscową trau-
matyzację nerwu w czasie dłutowania kości ota-
czającej ząb, niedokrwienie, przegrzanie tkanki, 
nieprawidłową ocenę stopnia zatrzymania zęba 
trzonowego oraz odpreparowanie płata od strony 
językowej. Uszkodzenia nerwów występują w po-
staci parestezji, pseudoneuralgii lub całkowitego 
zniesienia czucia w zabiegowej okolicy. Przywró-
cenie prawidłowej funkcji tych nerwów wymaga 
niekiedy długiego okresu, a czasami jest niecał-
kowite. W leczeniu tych zaburzeń stosuje się wi-
taminy z grupy B, naświetlania, sterydy lub prąd 
galwaniczny [9–13]. Brak przywrócenia funkcji 
nerwu przez okres 6 miesięcy sugeruje jego trwa-
łe uszkodzenie. Rosnąca liczba powikłań w posta-
ci zaburzeń czucia powoduje, że ekstrakcję zaleca 
się przed 24. rokiem życia. Wystąpienie zaburzeń 
funkcji wymienionych nerwów, czy ich uszkodze-
nie może również wystąpić w czasie podawania 
znieczulenia przewodowego. Wstrzyknięcie środ-
ka znieczulającego do pnia nerwu może prowa-
dzić do czasowego wyłączenia jego funkcji nawet 
na okres 6 miesięcy. Do uszkodzenia nerwów czę-
ściej dochodzi w trakcie ekstrakcji. Podczas zno-
szenia blaszki kostnej wokół zęba należy posługi-
wać się prostnicą tylko od strony przedsionkowej 
w celu zminimalizowania ryzyka ewentualnego 
uszkodzenia nerwu językowego.

Uszkodzenia nerwów opisywane są w piśmien-
nictwie częściej u kobiet, co stwierdzono także 
w naszych badaniach [2, 6, 15]. Powikłanie to ob-
serwowano jedynie u pacjentów z całkowicie za-
trzymanymi trzecimi dolnymi zębami trzonowymi 
[6, 16]. Występowało ono pod postacią: parestezji, 
pseudoneuralgii, analgezji nerwu zębodołowe-
go dolnego, zniesienia czucia w okolicy kąta ust 
i bródki, a także w części bocznej języka. W pi-
śmiennictwie przypadki zaburzeń czucia stwier-
dzano u 0,5–20% pacjentów [3, 6, 8, 12, 14, 16].

Urazowy charakter zabiegu często sprzyja 
powstawaniu obrzęków. Chirurgiczne usunięcie 
zatrzymanego zęba trzonowego dolnego jest za-
biegiem inwazyjnym, uszkadzającym otaczające 
tkanki miękkie oraz kość. Na wizytach kontro-
lnych dość często obserwuje się zapalenie kąta 
ust, które jest wynikiem używania haka podczas 
zabiegu oraz bardzo często lekki obrzęk oko-
licznych tkanek. W niniejszym opracowaniu pod 
uwagę brane były jedynie obrzęki utrzymujące się 
ponad 7 dni. 

Dość częstym powikłaniem po ekstrakcji trze-
cich zębów trzonowych żuchwy był szczękościsk, 
spowodowany bliskim sąsiedztwem mięśni uno-
szących żuchwę, jak mięsień żwacz i mięśnie 
skrzydłowe. Przykurcz tych mięśni spowodowany 
był urazowym charakterem zabiegu lub też zaka-
żeniem bakteryjnym [3, 16]. Leczenie tego powi-

kłania polega na mechanoterapii i naświetlaniu 
lampą Solux. 

Przedłużające się krwawienie po ekstrakcji 
może być spowodowane różnymi postaciami skaz 
wynikającymi z zaburzeń naczyniowych (wasku-
lopatie), niedoboru płytek krwi (skazy krwotoczne 
płytkowe) lub wywołane przez niedobory czynni-
ków osoczowych (koagulopatie). Skazy osoczowe 
są główną przyczyną krwawień późnych, cha-
rakteryzują się bardzo obfitymi krwawieniami po 
ekstrakcji, trwającymi do kilkunastu dni i nieustę-
pującymi po zastosowaniu miejscowego ucisku. 
Wnikliwe zebranie wywiadu od pacjenta pozwala 
na uniknięcie tego powikłania. Leczenie uzależ-
nione jest od etiologii i często trudne. Stosuje się 
ucisk, gąbkę fibrynową, tamponadę, zszycie rany 
lub dożylne preparaty hemostatyczne. 

Efektem bakteryjnego zakażenia rany poopera-
cyjnej jest rozwój ropnia. Do jego powstania przy-
czyniają się między innymi: zły stan ogólny pacjen-
ta, niedobory witaminowe, osobnicza skłonność 
lub pozostawienie w zębodole resztek ziarniny, 
korzenia czy ostrych brzegów zębodołu. Pacjent 
odczuwa silne bóle, także nocą, promieniujące do 
ucha lub skroni. Leczenie polega na usunięciu mar-
twiczych mas z zębodołu i przepłukaniu go środ-
kami odkażającymi oraz farmakologicznym zaopa-
trzeniu rany, na przykład opatrunkiem w postaci 
sączka z kamfenolem i jodoformem. W badanej 
grupie powikłanie to występowało zbyt rzadko, aby 
stwierdzić, czy istnieje zależność między postępo-
waniem śródzabiegowym a rozwojem ropnia.

W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzo-
no zależności między wystąpieniem zapalenia 
zębodołu a zastosowaniem opatrunku w postaci 
sączka kamfenol z jodoformem bezpośrednio po 
zabiegu, podaniem antybiotyku czy przeprowa-
dzeniem separacji. Na uwagę zasługuje fakt, że 
mniejszy odsetek powikłań zaobserwowano, gdy 
nie zastosowano opatrunku – sączek kamfenol 
z jodoformem.

Przy współistniejących chorobach ogólnoustro-
jowych takich, jak cukrzyca, inne choroby meta-
boliczne czy zaburzenia układu sercowo-naczy-
niowego podanie antybiotyku jest nieodzownym 
elementem leczenia.

Pozostałe powikłania pozabiegowe wystąpiły 
w zbyt małej liczbie uniemożliwiającej próbę ich 
korelacji z czynnikami predysponującymi. 

Czynnikiem predysponującym do wystąpienia 
komplikacji poekstrakcyjnych jest płeć. Kobiety 
stanowią grupą bardziej narażoną, co potwierdza 
nasze badanie, gdyż prawie 80% przypadków po-
wikłań dotyczyło kobiet (Rycina 4). Tendencję tę 
odnotował również w swojej pracy Blondeau [6].

Według obserwacji własnych, odsetek powi-
kłań rośnie wraz z wiekiem pacjenta. Ponieważ ist-
nieje statystycznie potwierdzona korelacja między 
wiekiem pacjenta a powikłaniem, dlatego ekstrak-
cje trzecich zębów trzonowych dolnych zaleca się 
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wykonywać u pacjentów w młodszym wieku, jeżeli 
zachodzi taka potencjalna konieczność. 

Wnioski
1. Wczesna ekstrakcja zęba trzeciego trzonowe-

go w żuchwie zmniejsza ryzyko i zakres zabie-
gu, a procedura jest lepiej tolerowana przez 
pacjenta. 

2. U starszych pacjentów, poddawanych okreso-
wej kontroli klinicznej i radiologicznej, ekstrak-
cja trzecich zębów trzonowych w żuchwie win-
na być przeprowadzona jedynie ze wskazań 
bezwzględnych. 

3. U kobiet powikłania pozabiegowe występowały 
częściej.
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Rycina 4. Zależność wszystkich pozabiegowych powikłań od płci

Figure 4. Relationship between all complications after third molar removal compared to sex
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Streszczenie
Identyfikacja otworu bródkowego oraz pęczka naczyniowo-nerwowego tętnicy bródkowej ma zasadnicze znaczenie 
w diagnostyce przedzabiegowej, poprzedzającej leczenie implantoprotetyczne. Celem pracy jest dokonanie analizy 
metod lokalizacji otworu bródkowego. Jej wyniki wskazują na możliwe warianty i anomalie w położeniu, jak również 
w przebiegu nerwu bródkowego. Najbardziej wiarygodną metodą lokalizacji wydaje się być obrazowanie trójwymiarowe 
z wykorzystaniem stożkowej tomografii komputerowej CBCT, tym niemniej i w tym przypadku notuje się pewien odse-
tek fałszywie pozytywnych, jak i fałszywie negatywnych wyników.

Słowa kluczowe: otwór bródkowy, tętnica bródkowa, stożkowa tomografia komputerowa, leczenie implantoprotetyczne.

Abstract
Identification of the mental foramen and the mental neurovascular bundle is a matter of great importance in diagnostics 
preceeding dental implant treatment. The objective of the research is the analysis of the methods of mental foramen lo-
calization. Its results indicate variations and anomalies in its location as well as in the mental nerve course. Cone-Beam 
Computer Tomography seems to be the most reliable method, however false positive and false negative results are 
observed in some cases.

Keywords: mental foramen, mental artery, Cone-Beam CT, dental implant treatment.
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Lokalizacja otworu bródkowego i przebieg pęczka 
naczyniowo-nerwowego tętnicy bródkowej 

oraz ich implikacje kliniczne i diagnostyczne

Clinical and diagnostic implications of the location of the mental foramen 
and the course of the mental neurovascular bundle

Katedra i Zakład Protetyki Stomatologicznej, Uniwersytet Medyczny im. Piastów Śląskich we Wrocławiu

Praca zawiera analizę, dotyczącą położenia otwo-
ru bródkowego oraz anatomii tętnicy bródkowej. 

Celem analizy jest wypracowanie optymalnej 
metody klinicznej lokalizacji otworu bródkowego, 
która posłuży do dalszych badań nad przeprowa-
dzeniem pomiarów parametrów przepływu krwi 
za pomocą przepływomierza dopplerowskiego. 
Tętnica bródkowa jest końcowym odgałęzieniem 
tętnicy zębodołowej dolnej i najlepiej dostępnym 
naczyniem do badania z wykorzystaniem relatyw-
nie prostej oraz nieinwazyjnej metody dopplerow-
skiej. Ocena przepływu krwi w tętnicy bródkowej 
pozwala w sposób pośredni wnioskować o podob-
nych parametrach w tętnicy zębodołowej dolnej, 
a tym samym o stanie ukrwienia części zębodo-
łowej żuchwy. Lokalizacja otworu bródkowego ma 
ponadto niebagatelne znaczenie w protetyce sto-
matologicznej, chirurgii stomatologicznej oraz im-
plantologii. Właściwe oznaczenie otworów bródko-
wych jest warunkiem sine qua non prawidłowego 
planowania długości i rozmieszczenia wszczepów 
śródkostnych w rehabilitacji implantoprotetycznej 
w żuchwie. Ponadto ich położenie, zwłaszcza u pa-
cjentów długotrwale bezzębnych, z dużą atrofią 
części zębodołowej żuchwy jest istotne przy pro-

jektowaniu protez, gdyż niejednokrotnie miejsca te 
wymagają odciążenia i ewentualnego podścielenia 
materiałem miękkim [1, 2]. Planując leczenie im-
plantoprotetyczne, należy ponadto mieć świado-
mość, że nerw zębodołowy dolny w swoim prze-
biegu zakreśla nierzadko pętle mezjalnie od otworu 
bródkowego (ang. anterior loop). Częstość takiego 
przebiegu oceniana jest na 11 do 60% [3]. W pi-
śmiennictwie anglosaskim anterior loop definiuje 
się jako część kanału bródkowego, który na swym 
przebiegu tworzy zagięcie i biegnie na zewnątrz ku 
górze i tyłowi oraz kończy się otworem bródkowym 
[4]. Bardziej precyzyjną definicję podaje Bavitz, 
określając anterior loop jako sytuację anatomicz-
ną, w której pęczek naczyniowo-nerwowy biegnie 
doprzednio od otworu bródkowego, a następnie 
zawraca i kończy się otworem bródkowym [5]. Ba-
dania wskazują, że ze względu na częstość wyżej 
wymienionej konfiguracji anatomicznej oraz zróż-
nicowaną długość anterior loop, przy wprowadza-
niu implantów śródkostnych za w pełni bezpieczną 
odległość od otworów bródkowych przyjmuje się 
margines bezpieczeństwa rzędu 4–6 mm [6, 7].

W badaniach nad pozycją otworów bródko-
wych wykorzystywane były przede wszystkim 
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metody radiologiczne, wśród których najczęściej 
posługiwano się zdjęciami ortopantomograficzny-
mi [2, 3, 8–11]. W ostatnich latach coraz częściej 
w badaniach zastosowanie znajdują metody tomo-
grafii komputerowej – CBCT [10, 12, 22, 24]. Część 
badań w prezentowanej analizie opartych było na 
preparatach anatomicznych czaszek, bądź też 
żuchw [13–17]. Badanie ortopantomograficzne jest 
stosunkowo łatwo dostępne, niedrogie, a także, 
przy zastosowaniu aparatu cyfrowego, cechuje 
się znacznie zredukowaną dawką promieniowa-
nia. Zaletą tego sposobu badania, zakładając, że 
technika badania jest optymalna, są: porównywal-
ne warunki w trakcie wykonywania zdjęć, wyraźny 
obraz radiologiczny struktury beleczkowej kości, 
elementów anatomicznych zębów i przyzębia oraz 
zaznaczony przebieg kanału żuchwowego i lokali-
zacja otworu bródkowego [2]. 

Według niektórych autorów [18–21] w przypad-
ku znacznej części pacjentów występuje wyraźnie 
widoczny MIC (Mandibular Incisive Canal), będą-
cy biegnącym mezjalnie przedłużeniem kanału 
żuchwy. Częstość jego występowania szacuje się 
nawet na 92–96% u pacjentów uzębionych oraz 
na ok. 31% w przypadku pacjentów bezzębnych. 
Średnica kanału waha się w zakresie 0,48 mm do 
2,9 mm. Średnio wynosi ona 1,8 mm. Zdarza się, że 
wiązka naczyniowo-nerwowa przebiega poprzez 
przestrzenie międzybeleczkowe kości gąbczastej 
bródki. Kanał rozpoczyna się średnio w odległości 
9,7 mm od dolnego ograniczenia trzonu żuchwy, 
biegnąc w kierunku przyśrodkowym i nieznacz-
nie ku dołowi. Biegnąc ku linii pośrodkowej kanał 
stopniowo zwęża się, osiągając linię pośrodkową 
zaledwie w 18% przypadków. Zwykle kończy się 
w projekcji wierzchołka korzenia zęba siecznego 
bocznego żuchwy. Odległość między wierzchoł-
kiem korzenia a kanałem wynosi średnio 5,3 mm. 
Analizy skanów stożkowej tomografii komputero-
wej wykazały istnienie MIC w 93% przypadków, 
z jego dobrą widocznością w 22% [22]. Analizy 
zdjęć pantomograficznych potwierdzają jego ist-
nienie zaledwie u 15% badanych pacjentów, z do-
brą widocznością jedynie w 1% przypadków [23]. 
Zestawienie tych wyników wskazuje na zasadność 
stosowania w diagnostyce obrazowej obszaru 
pomiędzy otworami bródkowymi skanów stożko-
wej tomografii komputerowej – CBCT [24]. Jest to 
istotne zwłaszcza w przypadku planowania po-
przedzającego zabiegi implantacji, jako że mogą 
one stanowić potencjalne ryzyko uszkodzenia, 
biegnących w kanale, nerwu siecznego żuchwy 
(MIN – Mandibular Incisive Nerve) oraz naczyń 
krwionośnych. Nerw sieczny unerwia pierwszy 
ząb przedtrzonowy, kieł oraz zęby sieczne boczne 
i przyśrodkowe. 

Wielkość, kształt i położenie otworu bródko-
wego (MF – Mental Foramen) różnią się w za-
leżności od rasy oraz od płci. Średnie wymiary 
otworu bródkowego to ok. 3,47 mm (wysokość) 

na 3,59 mm (szerokość) [25]. Jego kształt jest 
owalny (65%) lub okrągły (35%). Yosue i Bro-
oks klasyfikują obraz otworu bródkowego na 
zdjęciach pantomograficznych jako ciągły, od-
dzielony, rozmyty, nieidentyfikowany [26]. Naj-
bardziej rozpowszechniona metoda lokalizacji 
otworu bródkowego została zaproponowana 
przez Fischela i Greena [27, 28]. Znajduje się on 
w projekcji wierzchołka pierwszego lub drugiego 
zęba przedtrzonowego, bądź też pomiędzy nimi. 
W stosunku do wierzchołka pierwszego zęba 
przedtrzonowego otwór bródkowy znajduje się 
dokoronowo w 38,6% przypadków, na wysoko-
ści wierzchołka – w 15,4% albo poniżej wierz-
chołka korzenia – w 46% przypadków. Położenie 
otworu względem wierzchołka drugiego zęba 
przedtrzonowego przedstawia się odpowiednio: 
dokoronowo – 24,5%, na wysokości wierzchołka 
– 13,9%, poniżej wierzchołka korzenia – 61,6% 
przypadków. Przedstawione wartości procento-
we mają swoje implikacje kliniczne, zwłaszcza 
w implantologii, jako że w 25% do 38% przy-
padków otwór bródkowy zlokalizowany jest do-
koronowo względem wierzchołków korzeni, co 
stwarza ryzyko powikłań. W bardzo rzadkich 
przypadkach otwór bródkowy położony jest bar-
dziej mezjalnie – na wysokości kła oraz dystalnie 
– w okolicy pierwszego zęba trzonowego. Alter-
natywnie metodą lokalizacji otworu bródkowe-
go jest pomiar odległości od linii pośrodkowej 
żuchwy. Wynosi ona średnio 28 mm, natomiast 
odległość od dolnej granicy trzonu żuchwy wy-
nosi średnio 14 do 15 mm (Rycina 1). Odległość 
pomiędzy lewym i prawym otworem bródkowym 
wynosi 55,23 mm ± 5,34 mm.

Odległość od połączenia szkliwno-cemento-
wego zębów przedtrzonowych wynosi przecięt-
nie 15,52 mm ± 2,37 mm. Odległość pomiędzy 
szczytem guzka zęba przedtrzonowego a gór-
nym ograniczeniem otworu bródkowego wynosi 
23,42 mm w przypadku pomiaru klinicznego oraz 
25,69 mm w przypadku pomiaru na radiologicz-
nych zdjęciach pantomograficznych. Istnieje także 
możliwość lokalizacji otworu w oparciu o punkty 
orientacyjne w obrębie tkanek miękkich. Znajdu-
je się on ok. 20 mm poniżej (± 3.9 mm) oraz ok. 
3,3 mm mezjalnie w stosunku do punktów cefa-
lometrycznych cheilion, zlokalizowanych w ką-
tach ust. Odległość mierzona bezpośrednio po-
między otworem bródkowym a punktem cheilion 
wynosi 20,9 mm [29]. Niektórzy autorzy lokalizują 
otwór, dokonując pomiarów odległości względem 
szczytu części zębodołowej żuchwy, jednak me-
toda ta jest zawodna ze względu na różny sto-
pień atrofii części zębodołowej i idące w ślad za 
nią przemieszczenie punktu odniesienia. W wy-
niku atrofii poekstrakcyjnej otwór bródkowy znaj-
duje się bliżej szczytu wyrostka zębodołowego, 
a w skrajnych przypadkach resorpcji otwór może 
być zlokalizowany na szczycie wyrostka, bezpo-
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średnio pod tkankami miękkimi. Otwór bródkowy 
może być zwrócony w różnych kierunkach (Ryci-
na 2). Wyróżnia się pięć najbardziej typowych: ku 
górze (A), ku górze i ku tyłowi (B), wargowo (C), 
mezjalnie (D) oraz dotylnie (E). Najczęściej obser-
wowane są trzy pierwsze warianty, występujące 
odpowiednio w 44%, 40% oraz 10% [30]. Rzadko 
spotykaną konfigurację otworów bródkowych sta-
nowią otwory bródkowe dodatkowe, występujące 
w maksymalnie kilku procentach populacji. Otwór 
bródkowy dodatkowy lokalizuje się najczęściej 
w okolicy wierzchołków korzeni pierwszego zęba 
trzonowego bądź też poniżej właściwego otworu 
bródkowego. 

Podsumowując, należy podkreślić zasadnicze 
znaczenie znajomości topografii otworu bródko-
wego oraz możliwych wariantów przebiegu nerwu 
bródkowego i nerwu siecznego dla uniknięcia po-
wikłań jatrogennych w przebiegu leczenia implan-
toprotetycznego. Kluczową rolę odgrywa właściwa 
diagnostyka przedzabiegowa, oparta, jak się wy-
daje, o stożkową tomografię komputerową CBCT, 
która daje możliwość uwidocznienia szczegółów 
anatomicznych, niewidocznych w znacznym od-
setku przypadków na konwencjonalnych radiogra-
mach.
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Abstract
The favourable effects of probiotics on human health have already been well documented. Their application in prophy-
laxis and therapy, especially of inflammatory diseases of alimentary tract (including antibiotic-associated diarrhoea) is 
not questioned any more. This study presents current data on the knowledge of the suitability of probiotic strains of the 
Lactobacillus genus for application in dentistry in adults with dental caries or chronic periodontitis. In the light of recent 
in vitro and in vivo studies, antagonistic effects of lactobacilli producing hydrogen peroxide toward cariopathogens and 
periopathogens were reviewed. The potential was analysed for using probiotic Lactobacillus strains in dentistry, poin-
ting to their significance in prophylaxis and therapy of caries and chronic periodontitis. 

Keywords: probiotics, Lactobacillus, dental caries, chronic periodontitis.

Streszczenie
Dobrze już udokumentowano korzystne oddziaływanie probiotyków na zdrowie człowieka. Ponadto, ich zastosowanie 
w profilaktyce i terapii, przede wszystkim chorób zapalnych przewodu pokarmowego (w tym biegunce związanej z an-
tybiotykoterapią), nie budzi dziś wątpliwości. W tej pracy przedstawiono dane dotyczące aktualnego stanu wiedzy w za-
kresie przydatności stosowania szczepów probiotycznych z rodzaju Lactobacillus w stomatologii, u osób dorosłych 
z próchnicą zębów lub przewlekłym zapaleniem przyzębia. Omówiono, w świetle najnowszych badań in vitro i in vivo, 
antagonistyczne oddziaływanie pałeczek Lactobacillus wytwarzających nadtlenek wodoru wobec kariopatogenów oraz 
periopatogenów. Jednocześnie analizowano możliwości zastosowania probiotycznych szczepów Lactobacillus w sto-
matologii, wskazując na ich znaczenie w profilaktyce i terapii próchnicy oraz przewlekłego zapalenia przyzębia. 

Słowa kluczowe: probiotyki, Lactobacillus, próchnica zębów, przewlekłe zapalenie przyzębia.

Anna K. Szkaradkiewicz
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Postęp badań nad zastosowaniem probiotyków w stomatologii
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In line with the current WHO definition, probiotics 
involve living microbes which, administered per os 
to humans exert favourable health effects, inde-
pendently of basic food [1]. This basic definition 
was supplemented with the so called criteria of 
Fuller: the probiotic agent should not be pathoge-
nic nor be toxic for human body, manifesting no 
immune disturbances [2]. Thus, the probiotic strain 
should have GRAS (generally recognised as safe) 
status and safety of its application should be sup-
ported by in vitro and in vivo studies [3].

The probiotic strains include mainly lactic acid 
bacilli of Lactobacillus and Bifidobacterium genera 
and Saccharomyces boulardii yeasts. The probio-
tic strains used in dentistry include Lactobacillus 
reuteri, L. brevis, L. rhamnosus GG, L. paracasei, 
L. acidophilus, L. plantarum and Bifidobacterium 
longum. The genus of Lactobacillus covers a he-
terogenous group of over 100 species of Gram(+) 
bacilli, widely present in the natural environment 
(Figure 1). At the same time the bacilli compose 
the microbiotas of humans and animals [3].

The favourable effect of probiotics on human 
health has already been well documented [4–8]. 
Moreover, their application in prophylaxis and 

therapy, particularly of alimentary tract diseases 
(including antibiotic-associated diarrhoea) is not 
questioned any more [9–11]. The antineoplastic 
activity of probiotic strains is also indicated [12]. 
The European SYNCAN project is implemented 

Figure 1. Lactobacillus acidophilus in Gram staining 
(1000x)
Rycina 1. Lactobacillus acidophilus w preparacie bar-
wionym metodą Grama (pow. 1000x)
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to analyse the antineoplastic action of probiotic 
agents [13].

The first studies on the application of probiotic 
agents in dentistry involved investigations on den-
tal caries, conducted in 2001 on children with ac-
tive caries. Supplementation of the diet with milk 
containing L. rhamnosus strain was found to re-
duce the course of the disease [14]. The results 
were followed by introduction of probiotics in to 
prophylaxis and therapy of dental caries as sup-
plementary preparations. 

Dental caries represents a restricted patholo-
gical process, induced by oral cavity bacteria, re-
sulting in demineralization and destruction of solid 
dental tissues with development of a carious de-
fect [15]. Global population studies confirmed uni-
versal worldwide manifestation of dental caries, 
representing the most frequent disease of civiliza-
tion-linked nature [16, 17]. Much higher levels of 
caries occurred in adults than in children in all 26 
countries all over the world. In Europe the highest 
indices of DMFT were detected in its north-western 
part, particularly in Poland, Finland, Denmark and 
Austria [18]. Etiopathogenesis of early carious le-
sion is determined mainly by activity of caries-in-
ducing streptococci of Streptococcus genus, inc-
luding S. mutans (the Mutans group). The species 
is recognised to represent a classical cariopatho-
gen. Bacteria of the species manifest the ability to 
produce soluble and insoluble extracellular poly-
saccharides (dextran, fructan), forming stroma of 
developing dental plaque [19]. Other cariopatho-
gens include Streptococcus salivarius (the Saliva-
rius group) and Streptococcus sanguinis (the Mitis 
group). In such bacteria the sugars supplied with 
food are rapidly metabolized to organic acids. The 
arising organic acids become accumulated in den-
tal plaque, reducing its pH to less than 5.5, which 
initiates the development of an early lesion focus.

The published papers pointing to the favo-
urable clinical effect of probiotics administration 
in dental caries justify further studies. Therefore, 
in my studies I analysed the in vitro potential for 
an antagonistic effect of Lactobacillus spp. ba-
cilli against Streptococcus mutans [20]. The stu-
dies were conducted on 120 patients aging 20 to 
49 years, in two groups. Group 1 comprised 45 
persons with active caries and group 2 included 
75 caries-free persons. The activity of caries was 
assessed using WHO criteria, including DMFT, GI 
(Gingival Index) and PLI (Plaque Index) [17]. The 
investigated material involved samples of saliva 
at rest, in which manifestation of Lactobacillus 
bacteria was examined and their ability to produ-
ce hydrogen peroxide. Isolation of Lactobacillus 
strains and estimation of their ability to produce 
hydrogen peroxide were conducted in the Depart-
ment of Medical Microbiology, Poznan University 
of Medical Sciences. Strains of Lactobacillus spp. 
were identified using API 50 CHL test (bioMerieux) 

while the ability to produce hydrogen peroxide was 
determined by culturing the isolates in a differen-
tiating medium of TMB-Plus agar, prepared as de-
scribed by Rabe and Hillier [21], as illustrated in 
figures 2 and 3. The tests permitted to find out 
that in all patients with active caries the isolated 
bacilli of Lactobacillus did not produce hydrogen 
peroxide. In the group of caries-free persons stra-
ins of Lactobacillus isolated from 35% of patients 
did not produce hydrogen peroxide while in 27.5% 
of patients the presence of Lactobacillus spp. co-
uld not be demonstrated.

The obtained results may indicate that activi-
ty of caries is linked to presence of Lactobacillus 
spp. strains producing no hydrogen peroxide. On 
the other hand, it is known oral lactobacilli are that 
they may play a significant role in the progression 
of dental caries, which is mainly linked to produc-
tion by the bacteria of lactic acid [22, 23]. Results 
of my studies are consistent with the data and for 
the first time they document the pathogenetic re-
lationship between active caries and presence of 
Lactobacillus spp. strains producing no hydrogen 

Figure 3. Lactobacillus acidophilus strain non-produ-
cing hydrogen peroxide on TMB-Plus medium
Rycina 3. Szczep Lactobacillus acidophilus nie wytwa-
rzający H2O2 na podłożu różnicującym TMB-Plus

Figure 2. Lactobacillus acidophilus strain producing hy-
drogen peroxide on TMB-Plus medium

Rycina 2. Szczep Lactobacillus acidophilus wytwarzają-
cy H2O2 na podłożu różnicującym TMB-Plus
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peroxide. Salivary manifestation of Lactobacillus 
spp. bacteria producing hydrogen peroxide was 
demonstrated already earlier [24–25]. However, 
the obtained results were not analysed in compa-
rison to activity of the carious process. 

Continuing the studies on the role of probiotics 
in diseases of oral cavity I addressed the problem 
of antagonistic interactions between clinically im-
portant periopathogens and strains of Lactobacil-
lus spp. in microflora of oral cavity in chronic pe-
riodontitis in adults [26–29].

Chronic periodontitis is an inflammatory dise-
ase, leading to destruction which involves gingi-
vae, radical cementum, periodontium and osseous 
alveolus. Chronic periodontitis has a moderate or 
severe clinical course. Incidence of the disease 
and its severity increase with age [30]. Epidemiolo-
gical investigations confirm that chronic periodon-
titis belongs to the most frequent chronic diseases 
in humans. In western Europe in around 36% of 
persons aged 35 to 44 years a moderate and in 
around 10% a severe form of the disease is reve-
aled; in eastern Europe the proportions are higher, 
45% and 30–40% respectively. In Poland a mode-
rate form of chronic periodontitis was diagnosed 
in around 32% of persons and a severe form in 
around 16% of individuals [31]. 

The principal etiological factor of chronic pe-
riodontitis involves plaque-forming bacteria, de-
fined as periopathogens. Bacteria of the plaque 
exert harmful effects on fibroblasts, epithelial cells 
and endothelial cells and on components of extra-
cellular substance. Also, they may affect cells of 
the immune system, stimulating them to produce 
mediators of inflammatory reactions [32–34]. Cur-
rently, on the basis of studies of Socransky’s team 
specific groups of bacterial species are distingu-
ished (termed complexes) with particular signifi-
cance for etiopathogenesis of chronic periodon-
titis [35]. Porphyromonas gingivalis, together with 
the species of Tannerella forsythia and Treponema 
denticola, form the so-called red complex, which 
seems to be linked to pathogenic signs of perio-
dontitis in adults [36, 37]. Another significant group 
of bacteria forms the so-called orange complex, 
encompassing 13 species, including Fusobacte-
rium nucleatum and Prevotella intermedia, mani-
festing a particular pathogenetic significance. Mi-
crobiological investigations indicate that bacteria 
of the orange complex form an indispensable link, 
promoting colonization on periodontal tissues by 
the red complex. Another group of bacteria forms 
the so-called green complex, comprising three 
species: Capnocytophaga sputigena, C. gingivalis 
and Eikenella corrodens [37]. The species are also 
associated with morbid signs of chronic periodon-
titis in adults but induce a more benign clinical co-
urse, as compared to that induced by red complex 
bacteria. Moreover, separate periopathogens are 
distinguished, in particular Aggregatibacter acti-

nomycetemcomitans, which may accompany the 
red complex. Currently, a particular significance of 
A. actinomycetemcomitans is recognised in etio-
pathogenesis of periodontitis [38, 39].

The data have inspired me to undertake studies 
on the potential for antagonistic effects of probio-
tics against periopathogens [29]. The studies were 
conducted on 30 patients, 35 to 49 years of age, in 
two separate groups. Group 1 involved 16 patients 
with moderate chronic periodontitis while group 2 
consisted of 14 patients with severe chronic pe-
riodontits. The control group included healthy pa-
tients, 20 to 42 years of age. Chronic periodontitis 
was diagnosed in line with WHO criteria [17, 40]. In 
the studies of the saliva of all patients with mode-
rate chronic periodontitis hydrogen peroxide-pro-
ducing bacilli of Lactobacillus spp. were identified. 
The hydrogen peroxide-producing bacilli of Lacto-
bacillus spp. were demonstrated only in patients 
with the moderate form of chronic periodontitis.

The present data indicate that in pathogenesis 
of periodontitis a significant role is played by pro-in-
flammatory cytokine response of Th 17, expressed 
by high levels of IL-17 and TNF-α in gingival fluid 
of patients with chronic periodontitis [41, 42]. IL-17 
induces activation of neutrofiles with inflammatory 
reaction, which additionally accentuates synergic 
interaction of TNF-α, IL-22 and IL-26. Moreover, 
IL-17 releases neutrofiles while IL-22 induces anti-
bacterial peptides, involving a nonspecific immune 
response against bacterial and mycotic pathogens 
[43, 44]. Thus, the cytokine response of Th17 ful-
fils an important role in immune protection of the 
host and it may provide the principal mediator in 
pathogenesis of several inflammatory diseases, as 
indicated by results of recent studies [45–48]. 

In the conducted investigations elevated levels 
were demonstrated of TNF-α, IL-1� and IL-17, and 
the levels of cytokines were significantly higher 
than in moderate form of the disease [26]. The 
elevated levels of IL-17, and also of TNF-α and IL-
1β in chronic periodontitis were described earlier 
by other authors [41, 42, 49]. Nevertheless, in this 
study the overproduction of IL-17 and TNF-α and 
of IL-1� was for the first time found to be typical 
of the two clinical forms of chronic periodontitis. 
The obtained results permit to distinguish patients 
with a high cytokine pro-inflammatory response 
from those with a moderate response. Intensity 
of pro-inflammatory cytokine response, high or 
moderate, corresponds to severe and moderate 
clinical form of chronic periodontitis respectively. 
Therefore, it can be concluded that chronic perio-
dontitis is determined by the persisting pro-inflam-
matory response, the intensity of which may be of 
significance for clinical course of the disease. The 
conclusion is supported by the data documenting 
the relationship between progression of articular 
damage in patients with rheumatoid arthritis and 
high production of IL-17 and TNF-α [50]. 
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In order to make the conclusion more credible, 
I have conducted studies on adult patients with 
moderate chronic periodontitis treated with an 
oral probiotic preparation [28]. The investigated 
group included 35 patients, 31 to 46 years of age, 
in whom clinical examination allowed to diagnose 
moderate chronic periodontitis with mean duration 
of the disease ranging from 18 to 27 months. Two 
weeks following hygienization procedures in 19 of 
the patients tablets were administered, containing 
hydrogen peroxide-producing probiotic strain of 
Lactobacillus reuteri. The diet supplement of pro-
biotic tablets for chewing, containing Lactobacillus 
reuteri strain (108 CFU Lactobacillus reuteri ATCC 
PTA 5289, Prodentis), was applied by the patients 
twice daily, following tooth brushing. After comple-
ting the treatment, in the subgroup of participants 
a significant clinical improvement was found in 14 
patients (73.7%), expressed by reduced values of 
clinical indices: SBI (Sulcus Bleeding Index), PPD 
(Periodontal Pocket Depth), CAL (Clinical Attach-
ment Level). Moreover, a reduction was disclosed 
in levels of estimated pro-inflammatory cytokines 
(TNF-α, IL-1fl and IL-17). The results remain in line 
with those of Vivekananda et al. [51] and of Vicario 
et al. [52], documenting reductions in values of the 
indices in patients with moderate chronic perio-
dontitis using probiotic tablets and hygienization 
procedures. Also Twetman et al. using a chewing 
gum containing strains of Lactobacillus reuteri de-
monstrated lowered values of GI and SBI indices 
and reduced levels of TNF-α and IL-8 cytokines 
[53]. Other authors pointed to improved clinical in-
dices in patients with gingivitis [54, 55]. In addition, 
Lin et al. demonstrated that L. reuteri inhibits pro-
duction of pro-inflammatory cytokines [56].

In my studies no clinical improvement was no-
ted in 25% of patients with moderate chronic pe-
riodontitis and levels of estimated pro-inflamma-
tory cytokines (TNF-α, IL-1fl and IL-17) showed no 
significant alterations [28]. This may indicate an 
insufficient colonization of gingival pockets by the 
applied probiotic strain of Lactobacillus reuteri. It 
remains possible that the process of periodontal 
colonization in some patients requires a more pro-
longed period of administering probiotic tablets, 
containing Lactobacillus reuteri strain. In the con-
ducted studies the hydrogen peroxide-producing 
strains of Lactobacillus were shown to be present 
significantly more frequently in patients with mo-
derate chronic periodontitis than in those with se-
vere chronic periodontitis. This indicates that the 
strains may prevent development of the disease. 
Lactobacillus reuteri represents one of the well 
recognised strains of probiotic bacteria with a do-
cumented activity in several bacterial infections 
[4, 6–8, 57, 58]. Reuterin, produced by the strain, 
involves a 3-hydroxypropionaldehyde with a broad 
spectrum of antibacterial activity [59]. It is active 
within a broad spectrum of pH and remains resi-

stant to action of lipo- and proteolytic enzymes 
and it exerts a suppressive effect on synthesis of 
pro-inflammatory cytokines. Reuterin blocks ad-
herence and prevents against colonization by pa-
thogens [60].

Thus, the presented data indicate that admi-
nistration of probiotics in dentistry is advisable, 
particularly in dental caries and in chronic perio-
dontitis in adults. Probiotic agents, containing hy-
drogen peroxide-producing Lactobacillus bacteria 
may exert antagonistic effects against cariopatho-
gens and periopathogens, with the resulting redu-
ced cariogenic process and reduced progression 
of chronic periodontitis. The chronic periodontitis 
is associated with significant concentrations of 
pro-inflammatory cytokines, TNF-α and IL-17 in 
gingival fluid of gingival pockets. Treatment with 
probiotic agents containing Lactobacillus reuteri 
strain leads to significantly reduced levels of the 
cytokines. The observations show for the need of 
further studies in order to implement novel strate-
gies in prophylaxis and therapy of caries and pe-
riodontal diseases.
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Streszczenie
Karmienie naturalne posiada wiele korzyści w odniesieniu do ogólnego zdrowia dziecka dzięki obecności między innymi 
czynników immunologicznych i działaniu przeciwbakteryjnemu, przeciwzapalnemu i immunomodulującemu. Ponadto kar-
mienie piersią stymuluje mięśnie wpływając na prawidłowy rozwój układu stomatognatycznego, a w dalszej kolejności tak-
że artykulację. Jednakże dane z piśmiennictwa wskazują na różne stanowiska autorów w odniesieniu do związku pomię-
dzy karmieniem naturalnym a występowaniem próchnicy wczesnej. Celem pracy było przedstawienie informacji na temat 
wpływu mleka matki na stan zdrowia uzębienia dziecka. Cytowani autorzy podkreślają, że wytyczne dotyczące karmienia 
niemowląt i małych dzieci nie wskazują jednoznacznego, optymalnego terminu zakończenia karmienia naturalnego. Brak 
jest również zgodności na temat wpływu przedłużonego karmienia piersią, jako głównego czynnika promującego rozwój 
próchnicy, z uwagi na znaczną złożoność sytuacji wokół rozszerzania diety oraz cech osobniczych. 

Słowa kluczowe: karmienie piersią, próchnica wczesna.

Abstract
Natural feeding has a number of benefits for general health of the child due to, inter alia, presence of immune factors 
and antibacterial, anti-inflammatory and immunomodulatory effect. In addition, breastfeeding stimulates the muscles 
responsible for normal development of the stomatognathic system and consequently also the articulation. However, 
the literature data indicates various opinions of the authors concerning the relationship between natural feeding and 
the occurrence of early childhood caries. The aim of the paper was to provide information on the impact of mother's 
milk to the child's dentition. Cited authors emphasize that guidelines concerning feeding of infants and young children 
do not show a clear and optimal deadline for completion of breastfeeding. There is a lack of unanimity on the effects of 
prolonged breastfeeding as a key factor to promote the development of caries due to considerable complexity of the 
situation related to the expansion of the diet and individual features. 
 
Keywords: breastfeeding, early childhood caries.
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Karmieniu piersią przypisywane jest wiele korzy-
ści, zarówno w odniesieniu do zdrowia matki jak 
i dziecka. Szczególne znaczenie mają czynniki im-
munologiczne zawarte w mleku kobiecym, działa-
jące immunomodulująco, przeciwzapalnie i prze-
ciwbakteryjnie [1]. Prawidłowa technika karmienia 
wpływa ponadto na stymulację mięśni oraz narzą-
dów odpowiedzialnych za prawidłową artykulację, 
przeciwdziałając między innymi wadom wymowy. 
Jak wskazują badania, karmienie naturalne może 
także redukować ryzyko wystąpienia chrapania 
czy bezdechu sennego w późniejszych latach 
[2]. Powszechnie wiadomo, że wyjątkowe relacje 
nawiązujące się pomiędzy karmiącą kobietą i jej 
dzieckiem wywierają ogólnie korzystny wpływ na 
rozwój niemowlęcia. 

Przedstawiona przez Nehring-Gugulską ana-
liza publikacji dotyczących neurologii dziecięcej 
i oralnych funkcji motorycznych wskazuje, iż doj-

rzałość do przyjmowania posiłków o stałej lub pół-
stałej konsystencji osiągana jest przez większość 
dzieci urodzonych o czasie dopiero pomiędzy 6. 
a 8. miesiącem życia [3]. 

Światowa Organizacja Zdrowia zaleca wyłącz-
ne karmienie piersią „na żądanie” do 6. miesiąca 
życia oraz kontynuowanie karmienia do wieku 2 
lat. Nie wskazano jednak maksymalnej górnej gra-
nicy co do czasu takiego karmienia, podkreślając 
tym samym indywidualny charakter decyzji matki 
i dziecka w tej kwestii [3, 4]. Również Amerykań-
ska Akademia Pediatrii stosuje określenie „przy-
najmniej przez pierwszy rok życia lub dłużej, zgod-
nie z życzeniem matki i dziecka”, dodając także, że 
nie istnieją dowody na szkodliwość, czy to w sferze 
psychiki, czy fizycznego rozwoju dla karmienia na-
turalnego aż do 3. roku życia lub nawet dłużej [3]. 
Przy zachowaniu zasad racjonalnej diety matki, 
odpowiednich warunków oraz prawidłowej techni-
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ki karmienia możliwe jest więc utrzymanie laktacji 
na poziomie korzystnym dla dziecka także w dłuż-
szej perspektywie czasowej.

Właściwości i skład mleka ludzkiego są swo-
iste gatunkowo, jednakże nie są takie same u każ-
dej kobiety. Inny skład tego pokarmu obserwo-
wany jest u matki noworodka urodzonego przed 
szacowanym terminem, a inny u dziecka dono-
szonego. Odmienna jest także struktura pokarmu 
w pierwszej i w drugiej fazie karmienia [1]. Cią-
głym zmianom podlega zawartość, ilość i propor-
cje składników mleka kobiecego, przystosowując 
się w sposób elastyczny do potrzeb zależnych 
od czasu trwania laktacji czy wspomnianej wy-
żej fazy karmienia [5]. Dzięki takiemu specyficz-
nemu przystosowaniu swojego składu do etapu 
rozwoju dziecka, ludzkie mleko zapewnia całko-
wite pokrycie pierwszych potrzeb żywieniowych, 
a następnie w sposób ciągły stanowi cenne źródło 
składników odżywczych, takich jak białko, tłusz-
cze, węglowodany, witaminy oraz sole mineralne 
i mikroelementy. 

Podstawowym węglowodanem mleka kobie-
cego jest laktoza (zbudowana z cukrów prostych, 
takich jak glukoza i galaktoza), której zawartość 
szacuje się na około 7 g/100 ml. Dwucukier ten 
jest nieodzowny między innymi do prawidłowego 
wchłaniania fosforu i wapnia poprzez obniżenie 
pH w świetle jelita. Pozostałe elementy mleka to 
oligosacharydy, polisacharydy, a także aminokwa-
sy, które pełnią funkcję czynnika wzrostowego dla 
naturalnej flory przewodu pokarmowego Lactoba-
cillus bifidus [1]. 

Kramer i Kakuma dokonali analizy piśmiennic-
twa opisującego badania porównujące stan zdro-
wia, zarówno dziecka jak i matki w sytuacji wy-
łącznego karmienia naturalnego przez 6 miesięcy 
i dłużej z karmieniem wyłącznie piersią przez 3–4 
miesiące i następującym wprowadzeniem karmie-
nia w sposób mieszany, przynajmniej do ukończe-
nia przez niemowlę 6. miesiąca życia [3, 6]. U dzie-
ci karmionych wyłącznie naturalnie przez pierwsze 
6 miesięcy życia stwierdzono mniejszą śmiertel-
ność spowodowaną zakażeniami układu pokar-
mowego w porównaniu do dzieci z drugiej grupy, 
ale także brak deficytów wzrostu wśród dzieci po-
chodzących zarówno z krajów rozwijających się, 
jak i rozwiniętych. Warto dodać, iż nie wykazano 
natomiast istnienia korzyści związanych z wpro-
wadzaniem żywienia uzupełniającego u niemow-
ląt pomiędzy 4. i 6. miesiącem życia, z wyjątkiem 
poprawy gospodarki żelazem [3]. 

Niektóre publikacje odnoszące się do zdrowia 
jamy ustnej wskazują na związek pomiędzy kar-
mieniem naturalnym a występowaniem wczesnych 
zmian próchnicowych u dzieci [7, 8]. Jednakże 
obecnie szczególną rolę w rozwoju próchnicy wy-
daje się odgrywać przedłużone karmienie „na żą-
danie” oraz karmienie nocne, a także niezachowa-
nie prawidłowej higieny jamy ustnej [1, 9]. 

Opierając się na tych przekonaniach, niektórzy 
lekarze zalecają ograniczenie karmienia po wy-
rznięciu się pierwszych zębów mlecznych. Jed-
nak, jak wskazują współczesne doniesienia, nie 
udowodniono bezpośredniego wpływu karmienia 
naturalnego jako głównego czynnika predysponu-
jącego do rozwoju próchnicy zębów u dzieci [2]. 
Palmer, cytując wyniki badań Oulis, podaje, iż kar-
mienie piersią dziecka dłużej niż 40 dni wpływa po-
nadto na zahamowanie rozwoju próchnicy u dzieci, 
co znajduje potwierdzenie w badaniach in vitro na 
zwierzętach [2, 10]. Z kolei badania przeprowadzo-
ne przez Weerheijm i wsp. wykazały, że długoter-
minowe karmienie piersią (w badaniu średnio 21,5 
miesiąca) nie prowadziło do większego nasilenia 
próchnicy [11]. Autorzy spostrzegli jednak związek 
pomiędzy częstym karmieniem piersią i rzadkim 
stosowaniem preparatów z fluorem a rozwojem 
choroby próchnicowej. Jak wynika z przeglądu 
piśmiennictwa, dokonanego przez Valaitis i wsp., 
pomimo iż nie jest możliwe wskazanie jednoznacz-
nie ostatecznego terminu zakończenia karmienia 
piersią z powodów zwiększonego ryzyka rozwo-
ju próchnicy, to rodzice powinni zwrócić większą 
uwagę na wczesne i konsekwentne wdrażanie 
działań higienicznych w obrębie jamy ustnej nie-
mowląt i małych dzieci [12]. Jak podkreślają Colak 
i wsp.: związek pomiędzy karmieniem naturalnym 
a rozwojem próchnicy wczesnej ma charakter zło-
żony, a u jego źródeł leży wiele zmiennych biolo-
gicznych, takich jak między innymi poziom bak-
terii Streptoccocus mutans, niedorozwój szkliwa 
czy spożycie cukrów, oraz socjoekonomicznych, 
a w tym między innymi status socjoekonomiczny 
oraz wykształcenie rodziców, które mogą wpły-
wać na stan zdrowia jamy ustnej dziecka [13]. 

W etiologii próchnicy uwzględniane są aktual-
nie trzy główne czynniki, czyli kariogenne mikro-
organizmy, kariogenny substrat oraz podatność 
gospodarza, które wspólnie oddziałując w czasie 
powodują zachwianie równowagi pomiędzy de-
mineralizacją i remineralizacją w obrębie tkanek 
twardych zęba [1]. Nieregularne ekspozycje na 
kariogenne cukry, w tym sacharozę, glukozę czy 
fruktozę, zawarte w spożywanych produktach nie 
stanowią istotnego czynnika ryzyka, ale częsty 
i przedłużony kontakt szkliwa z tymi substancja-
mi niewątpliwie znacznie zwiększa ryzyko rozwo-
ju zmian próchnicowych [9]. Z uwagi na fakt, iż 
próchnica zębów zaliczana jest do grupy chorób 
zależnych od obecności drobnoustrojów, nie bez 
znaczenia pozostaje sytuacja częstego zakażania 
dziecka bakteriami przez osoby sprawujące opie-
kę. Liczebność Streptoccocus mutans w jamie 
ustnej dziecka zależy od poziomu infekcji pocho-
dzącej od matki lub osoby z najbliższego otocze-
nia [9]. Jednocześnie dowiedziono, że im później 
zęby mleczne zostaną zainfekowane bakteriami, 
tym mniej prawdopodobny będzie rozwój próchni-
cy u dziecka [2, 14]. 
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Wybrane publikacje na temat występowa-
nia i rozwoju próchnicy wczesnej wskazują, że 
choroba częściej spostrzegana jest wśród dzieci 
rodziców nieposiadających wyższego wykształ-
cenia bądź wychowywanych przez samotne lub 
nieletnie matki, a także w regionach cechujących 
się słabszym rozwojem ekonomiczno-gospodar-
czym [15]. W innym badaniu dowiedziono, że nie-
mowlęta ze zdiagnozowaną próchnicą wczesną 
częściej budziły się w nocy i krócej spały. Stwier-
dzono ponadto, że karmienie butelką w ciągu 
nocy oraz stosowanie smoczków przyczynia-
ją się do blokowania przepływu śliny przede 
wszystkim w okolicy zębów siecznych górnych 
i w konsekwencji do rozwoju próchnicy wczesnej 
[16]. Mechanizm ten nie znajduje potwierdzenia 
w przypadku karmienia naturalnego, ze względu 
na odmienną mechanikę ruchu podczas pobie-
rania pokarmu niż ma to miejsce w przypadku 
używania butelki.

W sytuacji gdy dziecko przystawione jest do 
piersi matki w odpowiedni sposób, w jego jamie 
ustnej znajduje się cała brodawka wraz z większą 
częścią otoczki. Prawidłowy mechanizm pobiera-
nia pokarmu wykorzystujący ruchy języka spra-
wia, iż wypływający pokarm trafia do głębszych 
partii jamy ustnej, w obręb podniebienia miękkie-
go, gdzie nie zostaje przetrzymany, ale szybko jest 
połykany [9]. 

Badania prowadzone na zwierzętach wska-
zują, iż mleko ludzkie jest bardziej kariogenne 
w porównaniu z mlekiem krowim, jednakże wyka-
zuje mniejsze właściwości próchnicotwórcze niż 
sacharoza [9]. Posiada ono mniejszą zawartość 
składników mineralnych, a większą zawartość lak-
tozy, a także niższy poziom białka. Pomimo, iż po-
dawanie pełnego mleka krowiego nie jest zalecane 
przez pediatrów w pierwszym roku życia dziecka, 
to preparaty mleka modyfikowanego opierają się 
w większości na mleku krowim. 

Prabhakar i wsp. w badaniach przeprowa-
dzonych in vitro porównali kariogenność i kwa-
sogenność mleka ludzkiego oraz naturalnego 
i słodzonego mleka krowiego. Autorzy wykazali 
na podstawie uzyskanych wyników, iż zarówno 
naturalne jak i słodzone mleko krowie wpływało 
na wzrost liczby bakterii i powodowało zwięk-
szenie fermentacji niż mleko kobiece. Najwyższe 
wartości w odniesieniu do pojemności buforowej 
uzyskano w przypadku mleka krowiego, podczas 
gdy mleko ludzkie wykazywało słabą pojemność 
buforową. Natomiast progresja ubytków próchni-
cowych w obrębie zębiny była najpoważniejsza 
w przypadku słodzonego mleka krowiego. We 
wnioskach autorzy podkreślili, iż zarówno mleko 
kobiece, jak i naturalne mleko krowie wykazu-
ją w warunkach in vitro i pod nieobecność śliny 
właściwości kariogenne. Ponadto suplementacja 
mleka cukrem wykładniczo podniosła potencjał 
kariogenny mleka naturalnego [17]. 

Aarthi i wsp. dokonali przeglądu piśmiennictwa 
dotyczącego potencjału kariogennego mleka oraz 
mieszanek mlekozastępczych. Analizie poddanych 
zostało 13 publikacji, z których jedynie 6 spełniło 
kryteria włączenia. Doniesienia autorów wskazują, 
że mleko krowie i ludzkie są mniej kariogenne niż 
sacharoza. Natomiast kariogenność mieszanek 
mlekozastęczych podlegała zmienności w zależ-
ności od prowadzonych badań, przy czym niektó-
re z nich oceniały jej kariogenność na podobnym 
poziomie jak sacharoza [18]. 

Alternatywnym sposobem karmienia niemowląt 
jest podawanie odciągniętego uprzednio pokar-
mu matki butelką. Badania Hegde i Vikyath prze-
prowadzone in vitro wykazały, iż sposób w jaki 
przechowuje się pobrane mleko kobiece, w tym 
temperatura i czas, ma wpływ na jego kariogen-
ność. W pobranych próbkach ocenie poddawano 
pojemność buforową, poziom ph oraz przyrost 
bakterii Streptoccocus mutans. Pojemność bufo-
rowa mleka ludzkiego wzrastała proporcjonalnie 
wraz z upływem okresu przechowywania, podob-
nie jak liczebność kolonii Streptococcus mutans. 
Spostrzeżono, iż przyrost był bardziej gwałtowny 
w przypadku mleka przechowywanego w wyższej 
temperaturze, w zakresie od 0 do 4 °C, w stosun-
ku do mleka przechowywanego w zamrażarce (-19 
°C). Próbki mleka przechowywane w temperatu-
rze pokojowej przez 6 godzin oraz w zamrażarce 
w temperaturze -19 °C przez okres 2 tygodni oce-
niono jako relatywnie bezpieczne [19]. 

Na podstawie analizy piśmiennictwa Harris 
i wsp. wyodrębnili w 2004 roku 6 grup czynników 
mających wpływ na rozwój próchnicy a zasuge-
rowanych przez różnych badaczy, w tym czynni-
ki dietetyczne, higieniczne, socjodemograficzne, 
związane z karmieniem piersią/butelką, związane 
z florą bakteryjną oraz inne. Do ostatniej grupy 
autorzy zaliczyli takie czynniki, jak między innymi 
krótki sen dziecka, poziom fluoru w wodzie, zła 
higiena jamy ustnej matki oraz stan jej uzębienia, 
czas poświęcony przez dziecko na oglądanie te-
lewizji, jedzenie dla poprawy nastroju, zażywanie 
leków z cukrem przed snem czy ssanie smoczka 
powyżej 24. miesiąca życia [1, 20]. 

W procesie diagnostyki próchnicy należy zatem 
rozważyć szereg czynników predysponujących 
do rozwoju choroby, w tym spożycie cukrów jako 
podstawowego czynnika próchnicotwórczego [2]. 
Dotyczy to wprowadzanych do diety dziecka ta-
kich produktów, jak płatki, pieczywo, owoce czy 
soki, ale także słodzonych syropów leczniczych. 
Szczególnie istotne jest zwrócenie uwagi przede 
wszystkim na częstotliwość spożywanych produk-
tów niż ich ilość, a tym samym sumaryczny okres 
ekspozycji zębów na czynniki kariogenne. Ponad-
to wymieniany jest czas zainfekowania oraz liczba 
bakterii próchnicotwórczych wprowadzonych do 
jamy ustnej dziecka oraz występowanie suchości 
w jamie ustnej. Duże znaczenie przypisuje się pro-
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pagowaniu i utrzymywaniu błędnych nawyków ży-
wieniowych w rodzinie, niewłaściwej higienie jamy 
ustnej oraz złej higienie ogólnej. Nie bez znacze-
nia jest także występowanie chorób u matki bądź 
dziecka lub stresu w okresie ciąży. Do czynników 
przyczyniających się do rozwoju choroby próch-
nicowej, a niebędących bezpośrednio związanymi 
z karmieniem naturalnym, zaliczono żałobę mat-
ki lub silny stres, ale także ograniczone spożycie 
produktów mlecznych oraz chorobę i przyjmowa-
nie antybiotyków w okresie ciąży [2]. 

Wnioski płynące z dostępnego piśmiennictwa 
jednoznacznie wskazują na istnienie konieczności 
przeprowadzenia dogłębnych badań przed ogło-
szeniem oficjalnego stanowiska w sprawie wystę-
powania związku pomiędzy karmieniem piersią 
a obecnością próchnicy wczesnej u dzieci. Jedno-
cześnie autorzy podkreślają, że z uwagi na złożo-
ność opieki nad niemowlęciem i małym dzieckiem 
obserwacje i badania cechuje znaczna trudność 
ze względu na problemy w rozdzieleniu różnorod-
nych czynników mogących wpływać na otrzymy-
wane wyniki [9]. 
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Streszczenie
Zespół obturacyjnego bezdechu podczas snu (ZOBPS) jest jednym z najczęściej występujących zaburzeń oddychania 
u ludzi. Charakteryzuje się powtarzającymi się epizodami zatrzymania lub ograniczenia przepływu powietrza przez 
drogi oddechowe i często towarzyszy mu głośne chrapanie. Występujące w przebiegu choroby niedotlenienie oraz 
fragmentacja snu powodują szereg poważnych następstw: nadmierna senność dzienna, nadciśnienie tętnicze i płucne, 
zaburzenia rytmu i choroba niedokrwienna serca. Złotym standardem rozpoznawania ZOBPS jest polisomnografia. 
Aparaty wewnątrzustne odgrywają istotną rolę wśród zachowawczych metod leczenia. Wskazaniem do ich zastosowa-
nia jest leczenie pacjentów z łagodną i umiarkowaną postacią ZOBPS oraz pacjentów z ciężką postacią ZOBPS, którzy 
nie tolerują leczenia aparatem utrzymującym stałe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych (CPAP).

Słowa kluczowe: zespół obturacyjnego bezdechu sennego, diagnostyka, leczenie, aparaty wewnątrzustne.

Abstract
Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is one of the most common respiratory disorders in humans. It is character-
ized by repetitive episodes of pharyngeal collapse with increased airflow resistance during sleep and is often accompa-
nied by extensive snoring. Hypoxia and sleep fragmentation, which accompany the disease, cause a number of serious 
consequences such as excessive daytime sleepiness, arterial hypertension and pulmonary hypertension, arrhythmia 
and ischemic heart disease. The gold standard diagnostic investigation for OSAS is polysomnography. Oral appliances 
have occupied an important place among all conservative methods of therapy. They should be considered in patients 
with mild-to-moderate OSAS or in those unable to tolerate continuous positive airways pressure, CPAP.

Keywords: obstructive sleep apnea syndrome, diagnosis, treatment, oral appliances.
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Zespół obturacyjnego bezdechu podczas snu 
– podstawy diagnostyki i leczenia

Obstructive sleep apnea syndrome – the basics of diagnosis and treatment
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Wstęp
Sen jest jedną z istotnych czynności fizjologicz-
nych, niezbędną do prawidłowego funkcjonowania 
ludzkiego organizmu. Wraz z postępem cywilizacji 
ludzie coraz częściej cierpią na problemy ze snem. 
Najbardziej typową cechą zaburzeń oddychania 
w czasie snu jest głośne i nieregularne chrapanie. 
Chrapanie jako dźwięk, w większości przypadków 
wydechowy, powstaje wtedy, gdy miękkie części 
gardła, podniebienia miękkiego i języczka zaczy-
nają drgać w strumieniu powietrza [1, 2]. Chrapanie 
jest zjawiskiem bardzo powszechnym, częstość 
jego występowania wzrasta z wiekiem. Dolegliwość 
tę zauważa się u około 20% mężczyzn i 5% kobiet 
w wieku 30–35 lat, natomiast po 60. roku życia od-
powiednio u 60% i 40% [3]. W Polsce regularnie 
chrapie około 48% mężczyzn oraz 35% kobiet [2]. 
W większości przypadków chrapaniu może towa-
rzyszyć bezdech. Osoby cierpiące na to schorze-
nie często nie są w stanie samodzielnie go zidenty-
fikować. Pomimo, że problem ten znacznie obniża 
jakość życia pacjenta i jego rodziny jest często 
bagatelizowany. Schorzenie prowadzi jednak do 

zmęczenia i senności w ciągu dnia, a nieleczone 
do licznych problemów zdrowotnych, w skrajnych 
przypadkach do zagrożenia życia pacjenta [1, 4].

Medycyna snu jest jedną z dziedzin uznanych 
przez Amerykańską Radę do spraw Specjalności 
Medycznych (American Board of Medical Special-
ties). Dyscyplina ta łączy w sobie wiele specjalno-
ści lekarskich [5]. W USA i krajach UE wielu leka-
rzy dentystów zajmuje się na co dzień diagnostyką 
i leczeniem chorych z zaburzeniami oddychania 
podczas snu (ZOwCS). W USA do największego 
tego typu stowarzyszenia – American Academy of 
Dental Sleep Medicine należy prawie 2500 stoma-
tologów. Stowarzyszenie to bierze udział w two-
rzeniu wytycznych dotyczących leczenia chorych 
z ZOwCS [6].

Zaburzenia oddychania w czasie snu stanowią 
niejednorodną grupę chorób. Polskie Towarzystwo 
Chorób Płuc, opierając się na wytycznych Ameri-
can Academy of Sleep Medicine, przyjęło w 2013 
roku następującą klasyfikację ZOwCS [7]: 
1. Centralny bezdech senny: 

– idiopatyczny
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– związany z oddychaniem Cheyne’a-Stokesa
– związany z oddychaniem okresowym na du-

żej wysokości
– związany z innymi chorobami (poza oddy-

chaniem Cheyne’a-Stokesa)
– polekowy
– pierwotny bezdech senny u niemowląt.

2. Obturacyjny bezdech senny:
– u dorosłych
– u dzieci.

3. Zespół hipowentylacji i hipoksemii w czasie 
snu: 
– idiopatyczna hipowentylacja pęcherzyko-

wa, niezwiązana z obturacją dróg oddecho-
wych

– wrodzona centralna hipowentylacja pęche-
rzykowa.

4. Zespół hipowentylacji i hipoksemii pęcherzyko-
wej w czasie snu związany z innymi chorobami:
– w przebiegu chorób śródmiąższowych płuc 

i naczyń płucnych
– związany z obturacją dolnych dróg odde-

chowych
– w przebiegu chorób nerwowo-mięśniowych 

i chorób ściany klatki piersiowej.
5. Zaburzenia oddychania w czasie snu nieskla-

syfikowane gdzie indziej. 
Zespół obturacyjnego bezdechu sennego (Ob-

structive Sleep Apnea Syndrome, OSAS) stanowi 
najczęstszą postać zespołów bezdechu (90%) [8].

Cel
Celem pracy jest wyjaśnienie istoty i patogenezy 
zespołu obturacyjnego bezdechu podczas snu 
oraz możliwych powikłań ogólnoustrojowych. Ar-
tykuł przedstawia również zasady rozpoznawania 
choroby i metody terapeutyczne, wśród których 
ważną pozycję odgrywają wewnątrzustne aparaty 
ortopedyczne.

Definicja zespołu obturacyjnego bezdechu 
podczas snu
Jest to stan wielokrotnych epizodów zatrzymania 
lub ograniczenia przepływu powietrza przez dro-
gi oddechowe, trwające co najmniej 10 sekund, 
których konsekwencją jest obniżenie wysycenia 
krwi tętniczej tlenem. Bezdechom i spłyceniom 
oddychania towarzyszy spadek saturacji o 2–4% 
w porównaniu z saturacją z okresu czuwania. 
Klinicznym wykładnikiem nasilenia zaburzeń od-
dychania jest wskaźnik AHI (Apnea/Hypopnea 
Index), opisujący liczbę bezdechów i spłyceń 
oddechu występujących w czasie jednej godziny 
snu [9–11].

Według American Academy of Sleep Medicine 
(1999), zespół obturacyjnego bezdechu podczas 
snu (ZOBPS) rozpoznaje się, gdy wartość AHI wy-
nosi co najmniej 5. Dodatkowymi warunkami roz-
poznania choroby są: stwierdzenie występowania 
nadmiernej senności dziennej oraz 2 spośród 4 

objawów: chrapanie nawykowe, uczucie dławie-
nia lub duszenia w nocy, częste wybudzenia ze 
snu, upośledzenie koncentracji w ciągu dnia, 
uczucie zmęczenia po nieefektywnym śnie noc-
nym [12, 13].

Stopień ciężkości ZOBPS ocenia się w zależ-
ności od wskaźnika AHI oraz nasilenia senności 
dziennej:
– łagodny – AHI 5–15; zasypianie w sytuacjach 

wymagających niewielkiej koncentracji, np. 
czytanie, oglądanie telewizji

– umiarkowany – AHI 16–30; zasypianie w sytu-
acjach wymagających większej uwagi, np. ze-
brania, koncerty, przedstawienia

– ciężki – AHI > 30; zasypianie w sytuacjach wy-
magających dużej koncentracji, np. rozmowa, 
posiłek, kierowanie pojazdem [14].

Patogeneza
W czasie snu dochodzi do uogólnionego spad-
ku napięcia mięśniowego, w tym także mięśni 
rozszerzających gardło, co u osób predyspono-
wanych doprowadza do całkowitego lub częścio-
wego zamknięcia drogi powietrza. Najczęstszym 
miejscem obturacji jest gardło środkowe, pozba-
wione kostnego lub chrzęstnego rusztowania. 
W zależności od stopnia zapadania się ścian 
górnych dróg oddechowych dochodzi do upo-
śledzenia (hipowentylacji — hypopnoe) i okre-
sowego braku przepływu powietrza (bezdechu 
— apnoe), mimo zachowania ruchów oddecho-
wych klatki piersiowej [8]. Przyczyną tego zjawi-
ska są zaburzenia strukturalne i czynnościowe 
górnych dróg oddechowych. Narastające na 
skutek ograniczonego przepływu powietrza hi-
poksja i hiperkapnia, a także zwiększony wysiłek 
oddechowy prowadzą do wybudzenia. Jest ono 
bardzo charakterystyczne: kilkusekundowe bez-
dechy połączone ze zwiększoną pracą mięśni 
oddechowych zakończone mikrowybudzeniem 
i gwałtownym chrapnięciem [3, 15]. Najważniej-
szy czynnik ryzyka wystąpienia obturacyjnego 
bezdechu podczas snu (OBPS) to otyłość. Wyka-
zano, że OBPS występuje u około 30–40% osób 
otyłych ze wskaźnikiem masy ciała (Body Mass 
Index – BMI) powyżej 40 kg/m2 [16]. Nadmiar 
tkanki tłuszczowej w okolicy szyi i karku powodu-
je zwężenie dróg oddechowych, a także sprzyja 
zapadaniu się gardła. Obwód szyi u mężczyzn > 
43 cm, u kobiet > 41 cm bardzo silnie koreluje 
z występowaniem OBPS [15]. 

Rozwojowi OBPS sprzyja dodatkowo obecność 
anomalii w budowie górnych dróg oddechowych, 
zwłaszcza takich jak: deformacje nosa, guzy twa-
rzoczaszki, przerost migdałków: podniebiennych, 
gardłowego lub językowego, macroglossia, micro- 
i retrognathia, nadmierna wiotkość podniebienia 
miękkiego i języczka oraz różnorodne stany kli-
niczne, przebiegające z upośledzeniem drożności 
nosa (skrzywienie przegrody nosa, polipy nosa, 
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przewlekły nieżyt błony śluzowej nosa). Zaburze-
nia oddychania w czasie snu o charakterze obtu-
racyjnym częściej dotykają także chorych na akro-
megalię i niedoczynność tarczycy [14, 16].

Epidemiologia
Szacuje się, że OBPS dotyczy ponad 4% męż-
czyzn i ok. 2% kobiet. Mężczyźni chorują od 2 
do 4 razy częściej niż kobiety, u których do za-
chorowania zwykle dochodzi w okresie meno-
pauzy. Najcięższe postacie choroby występują 
u kobiet i mężczyzn poniżej 45. roku życia [14, 
17, 18]. Na podstawie badań epidemiologicz-
nych szacunkowa liczba chorych w Polsce wy-
nosi 2,6 mln [13]. Według Olszewskiej klasyczny 
obraz pacjenta z OBPS to chrapiący mężczyzna 
z nadwagą, w średnim wieku, ze zwiększonym 
obwodem szyi, zgłaszający senność dzienną, 
nadciśnienie i bezdechy zauważone przez inne 
osoby [5]. 

Powikłania
Bezpośrednim skutkiem bezdechu jest odczuwanie 
w ciągu dnia senności, problemy z koncentracją, 
a później powikłania metaboliczne i sercowo-na-
czyniowe [19]. Obturacyjny bezdech senny nie 
tylko znacznie pogarsza jakość życia, ale istotnie 
niekorzystnie wpływa na wszystkie układy ustroju, 
w tym na układ krążenia oraz układ wykrzepiania 
i fibrynolizy. Stąd bezdech senny stwierdza się 
znacznie częściej u osób z chorobami serca i na-
czyń, w tym z chorobą wieńcową, nadciśnieniem 
tętniczym, zaburzeniami rytmu czy niewydolno-
ścią serca. W tych przypadkach dotyczy to nawet 
20–50% osób. Dowiedziono że u osób z ciężką 
postacią OBPS ryzyko wystąpienia migotania 
przedsionków jest aż 4-krotnie większe w porów-
naniu z osobami z prawidłowym snem. Pacjenci 
obciążeni są zwiększonym ryzykiem udaru oraz 
nagłego zgonu sercowego, w tym zgonu w czasie 
snu [8, 20, 21]. Około 80% pacjentów z rozpozna-
nym OBS jest otyłych i częściej występuje u nich 
cukrzyca (związana zwykle z insulinoopornością) 
[8, 16, 17].

Rozpoznanie 
Oceny stopnia nasilenia bezdechu w oparciu 
o opisane kryteria dokonuje się w przychodniach 
specjalistycznych oraz klinikach prowadzących 
diagnostykę i leczenie zaburzeń snu [22]. Podczas 
badania podmiotowego pacjenci skarżą się na: 
poranne bóle głowy, uporczywą senność w ciągu 
dnia, trudności w koncentracji i zapamiętywaniu, 
częste depresje, zaburzenia osobowości, mniej-
szą sprawność seksualną u mężczyzn, nadmierną 
potliwość w czasie snu oraz nykturię. Ważne jest 
przeprowadzenie rozmowy z bliskimi, gdyż prawie 
we wszystkich przypadkach chorzy bardzo gło-
śno chrapią w nocy. W ocenie przyczyny OBPS 
istotne jest badanie laryngologiczne oraz pomiary 

cefalometryczne [3]. Na podstawie badania laryn-
gologicznego, a także badań dodatkowych, należy 
przedoperacyjnie określić główne przyczyny nie-
drożności górnych dróg oddechowych. Badaniami 
dodatkowymi, które potwierdzają obecność prze-
szkody, są przede wszystkim: badanie za pomocą 
tomografii komputerowej wykonana w płaszczyź-
nie czołowej, badanie endoskopowe jam nosa i ry-
nomanometria [23]. 

Najważniejszym obiektywnym badaniem stop-
nia zaawansowania procesu jest badanie snu. 
Polisomnografia (PSG) jest złotym standardem 
rozpoznawania zaburzeń oddychania w czasie 
snu [18]. Stanowi jednoczesny, synchroniczny 
zapis kilkunastu zmiennych, charakteryzujących 
czynność ośrodkowego układu nerwowego, serca 
i płuc w czasie czuwania oraz snu. Badanie wyko-
nywane jest w warunkach szpitalnych. PSG umoż-
liwia jednoczesne potwierdzenie wstępnej dia-
gnozy oraz prowadzenie diagnostyki różnicowej. 
Zgodnie z raportem American Academy of Sleep 
Medicine wykonanie PSG zaleca się [9, 10]:
– u pacjentów z podejrzeniem zaburzeń oddy-

chania w czasie snu
– w celu ustalenia ciśnienia terapeutycznego 

aparatu do oddychania (Continuous Positive 
Airways Pressure – CPAP)

– w celu oceny przedoperacyjnej pacjentów kie-
rowanych do zabiegu uwulopalatofaryngopla-
styki (UPPP)

– kontrolnie u pacjentów z OBPS leczonych we-
wnątrzustnymi aparatami ortopedycznymi lub 
po operacjach UPPP

– w celu ponownej oceny nasilenia OBPS u pa-
cjentów leczonych aparatami CPAP. 

Leczenie
Głównym celem leczenia OBPS jest przywrócenie 
drożności górnych dróg oddechowych i normaliza-
cja oddechu podczas snu, eliminacja nadmiernej 
senności dziennej oraz powikłań neuropsychia-
trycznych i secowo-naczyniowych [18]. Metody 
terapeutyczne dzielimy na zachowawcze i chirur-
giczne. 

Postępowanie zachowawcze obejmuje:
– leczenie niefarmakologiczne – ograniczenie 

wpływu czynników ryzyka, np. redukcja masy 
ciała, zaprzestanie palenia papierosów i spoży-
wania alkoholu przed snem, ułożenie na boku 
podczas snu

– leczenie farmakologiczne
– stosowanie powietrza pod stałym dodatnim 

ciśnieniem w aparacie z maską połączonym 
z generatorem (CPAP)

– stosowanie wewnątrzustnych aparatów ortope-
dycznych utrzymujących drożność dróg odde-
chowych. 
Postępowanie chirurgiczne to zabiegi korygu-

jące nieprawidłowości budowy twarzoczaszki, np. 
septoplastyka ze zmniejszeniem małżowin nosa, 
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zabieg UPPP, poszerzenie szczęki i żuchwy, abla-
cja podstawy języka [6, 14, 24].

W 1995 roku American Academy of Sleep Medi-
cine uznała wewnątrzustne aparaty ortopedyczne 
za jedną z metod walki z bezdechem śródsennym, 
obok leczenia chirurgicznego, stosowania maski 
CPAP oraz farmakoterapii. Wytyczne dotyczące 
używania szyn zostały zaktualizowane w 2006 
roku [25]. 

Wskazania do stosowania aparatów wewnątrz-
ustnych obejmują [24, 26]:
– chrapanie pierwotne (bez OBPS)
– łagodną postać OBPS w połączeniu z postępo-

waniem redukującym wpływ czynników ryzyka
– średnią i ciężką postać OBPS u pacjentów, któ-

rzy nie tolerują aparatu CPAP i nie wyrazili zgo-
dy lub nie zostali zakwalifikowani do leczenia 
chirurgicznego. 
Aparaty wewnątrzustne cechuje nieinwazyj-

ność, wysoka efektywność oraz niewielki koszt le-
czenia [3, 6, 18]. Kwalifikacja chorych do leczenia 
musi być poprzedzona dokładnym badaniem ze-
wnątrz- i wewnątrzustnym oceniającym możliwo-
ści zastosowania aparatów, w szczególności: ilość 
i jakość zachowanych zębów, stan przyzębia oraz 
stan stawów skroniowo-żuchwowych [24, 27, 28]. 

Wśród aparatów wewnątrzustnych wyróżniamy 
[22]:
– aparaty zmieniające pozycję żuchwy (Mandi-

bular Advancement Devices/Mandibular Repo-
sitioning Devices – MAD/MRD)

– aparaty przesuwające język do przodu (TRD)
– aparaty typu SPL (Soft-Palate Lifters)
– Tongue posture trainers
– kombinację aparatów wewnątrzustnych 

i CPAP.
Według Moore, spośród różnych typów apara-

tów, jedynie skuteczność działania aparatów MRD 
oraz TRD została istotnie potwierdzona naukowo 
licznymi badaniami klinicznymi [29]. 

Wielu autorów podkreśla zalety terapii apara-
tami wewnątrzustnymi. Schütz i wsp. ocenili sku-
teczność różnych metod leczenia u 25 mężczyzn 
z umiarkowaną i ciężką postacią obturacyjnego 
bezdechu podczas snu. Pacjenci zostali losowo 
podzieleni na trzy grupy, w których zastosowano: 
stałe dodatnie ciśnienie w drogach oddechowych 
(CPAP) (n = 9), aparaty zmieniające pozycję żu-
chwy (n = 9) oraz ćwiczenia fizyczne (n = 7). Przed 
leczeniem oraz po zakończeniu terapii wykonano 
badania polisomnograficzne. Tylko u pacjentów, 
którzy użytkowali aparaty CPAP oraz aparaty 
wewnątrzustne zauważono istotne obiektywne 
zmniejszenie wskaźnika AHI. Natomiast w grupie 
mężczyzn uprawiających ćwiczenia fizyczne za-
uważono jedynie subiektywne zmniejszenie sen-
ności w ciągu dnia. Odnotowano również zmiany 

w analizie obrazu krwi obwodowej: spadek pozio-
mu leukocytów T, lipoprotein o bardzo małej gę-
stości VLDL oraz trójglicerydów [30]. 

De Britto Teixeira i wsp., u 19 pacjentów (8 ko-
biet i 11 mężczyzn, średnia wieku 48,6 lat), z ła-
godną, umiarkowaną i ciężką postacią ZOBPS 
zbadali działanie wewnątrzustnych aparatów typu 
MAD w porównaniu do szyny placebo. Wszyscy 
pacjenci użytkowali oba typy aparatów: MAD 
przez okres 6,5 miesiąca oraz placebo przez 3,8 
miesiąca z tygodniową przerwą pomiędzy cykla-
mi. Kolejność noszonych urządzeń była dobierana 
losowo, a badanie miało charakter podwójnie śle-
pej próby. Badanie polisomnograficzne oceniające 
skuteczność leczenia przeprowadzano po każdym 
cyklu. Po użytkowaniu aparatów typu MAD nastą-
pił istotny statystycznie spadek wskaźnika AHI 
w porównaniu z jego wzrostem po noszeniu pla-
cebo. Według autorów, badane aparaty mogą być 
skuteczną metodą leczenia łagodnej i umiarkowa-
nej postaci bezdechu, wymagają jednak dokład-
nego monitorowania ze względu na indywidualne 
różnice u pacjentów w odpowiedzi na terapię [18]. 

Dwuletnią obserwację działania aparatów we-
wnątrzustnych przeprowadzili Doff i wsp. Wśród 
103 badanych pacjentów powyżej 20. roku życia, 
ze stwierdzoną łagodną, umiarkowaną i ciężką po-
stacią ZOBPS, autorzy stosowali aparaty typu MAD 
(51 pacjentów) oraz aparaty CPAP (52 pacjentów). 
Dwuletnią terapię z powodzeniem (znaczny spadek 
wskaźnika AHI) zakończyło 53% pacjentów w gru-
pie leczonej aparatami wewnątrzustnymi oraz 67% 
pacjentów w grupie stosującej CPAP (różnica sta-
tystycznie nieistotna). Według autorów, leczenie 
aparatów typu MAD jest skuteczne w przypadku 
postaci łagodnej i umiarkowanej ZOBPS, nato-
miast w postaci ciężkiej metodą z wyboru powin-
no być zastosowanie stałego dodatniego ciśnienia 
w drogach oddechowych (CPAP) [4]. 

Podsumowanie
W leczeniu ZOBPS zwykle stosuje się kilka metod 
terapii jednocześnie. Chorzy powinni być pod sta-
łą opieką zespołu specjalistów. Aparaty wewnątrz-
ustne mogą być stosowane samodzielnie bądź 
jako uzupełnienie leczenia chirurgicznego. Efekty 
terapeutyczne każdej z metod leczenia powinny 
być zweryfikowane kontrolnym badaniem poli-
somnograficznym. Rola stomatologa w leczeniu 
pacjentów z obturacyjnym bezdechem podczas 
snu jest bardzo ważna, podobnie jak współpraca 
z lekarzem rodzinnym, laryngologiem, pulmono-
logiem, kardiologiem, a nawet psychiatrą. Zna-
jomość omówionych w artykule objawów może 
przyczynić się do wczesnego diagnozowania tego 
schorzenia przez stomatologa i profilaktyki groź-
nych powikłań ogólnoustrojowych. 
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Streszczenie
Niedorozwój połowiczy twarzy jest wrodzonym zaburzeniem charakteryzującym się asymetrycznym niedorozwojem 
struktur wywodzących się z I i II łuku gardłowego: żuchwy, szczęki, stawu skroniowo–żuchwowego, kości jarzmowej, 
skroniowej, ucha zewnętrznego i środkowego oraz tkanek miękkich twarzy. Fenotypowo cechuje się on dużą zmienno-
ścią, a towarzyszyć mu mogą w różnym nasileniu także inne wady w obrębie części twarzowej czaszki i innych okolic 
ciała. Leczenie z reguły jest wieloletnie i wymaga interdyscyplinarnej współpracy.

Słowa kluczowe: połowiczy niedorozwój twarzy, leczenie zespołowe wad wrodzonych.

Abstract
Hemifacial microsomia is a congenital syndrome of the I and II branchial arches caracterized by asymmetrical hypopla-
sia of the facial skeleton (mandible, maxilla, temporomandibular joint, zygoma, temporal bone), external and middle ear 
and facial soft tissues. The phenotype may be variable, including additional craniofacial and general anomalies. The 
treatment in most cases is long-lasting and interdisciplinary.

Keywords: hemifacial microsomia, interdyscyplinary treatment of congenital syndromes.
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Połowiczy niedorozwój twarzy (MHF) jest wrodzo-
nym zaburzeniem polegającym na asymetrycznym 
niedorozwoju struktur wywodzących się z pierw-
szego i drugiego łuku gardłowego. Częstość jego 
występowania według badań różnych autorów 
wynosi od 1:3500 do 1:5600 urodzeń [1, 2]. Po 
rozszczepie wargi i podniebienia, jest to druga co 
do częstości występująca wada wrodzona czę-
ści twarzowej czaszki [3]. Występowanie tej wady 
u chłopców jest większe niż u dziewcząt (3:2), 
a także po stronie prawej niż lewej (3:2) [4].

Obraz kliniczny
Zespół ten zazwyczaj występuje jednostronnie, 
a jeśli obie strony są nim dotknięte (może to do-
tyczyć 10–30% przypadków), bardziej zniekształ-
cona jest jedna połowa twarzy, dając wrażenie 
asymetrii [1, 2, 5]. Fenotypowo zespół ten może 
być bardzo zróżnicowany. Najważniejsze jego ce-
chy to: niedorozwój i asymetria żuchwy (89–100% 
przypadków), zniekształcenie lub aplazja stawu 
skroniowo-żuchwowego (24–27% przypadków), 
przesunięcie bródki, skośna płaszczyzna zgryzu, 
nieprawidłowości w rozwoju ucha zewnętrznego 
i środkowego (66–99%), ubytek słuchu typu prze-
wodzeniowego (50–66%), zniekształcenie szczęki, 
kości jarzmowej, skroniowej, hipoplazja mięśni żu-
jących (85–95%) i tkanek miękkich. U części cho-

rych współistnieje szereg dodatkowych zaburzeń 
w obrębie części twarzowej czaszki, takich jak 
np. rozszczep wargi i/lub podniebienia (15–22%), 
niewydolność podniebienno-gardłowa (35–55%), 
dysfunkcje nerwu VII i V, makrostomia lub znie-
kształcenie oczodołu. Niektórym postaciom MHF 
towarzyszą wady ogólnoustrojowe, takie jak: nie-
prawidłowa budowa kręgów, nerek, wady w obrę-
bie układu sercowo-naczyniowego lub centralnego 
układu nerwowego [1, 2, 5, 6]. Jednak najważniej-
szym kryterium pomocnym w rozpoznaniu tego 
zaburzenia jest asymetryczne zniekształcenie żu-
chwy i stawu skroniowo-żuchwowego oraz ucha 
zewnętrznego i środkowego. W tomografii kompu-
terowej wykazano, że hipoplazja szkieletu części 
twarzowej czaszki wiąże się z hipoplazją lub apla-
zją mięśni żwaczy [7, 8]. Z badań długofalowych 
wynika, że trzon i gałąź żuchwy wykazują podob-
ne tempo wzrostu, zarówno po stronie zaburzonej, 
jak i prawidłowej [9, 10]. MHF mogą towarzyszyć 
również wady struktur wywodzących się z innych 
łuków gardłowych (wady rozwojowe wielkich na-
czyń, np. tetralogia Fallota) [4]. Nieprawidłowości 
zębowe w postaci hipodoncji w żuchwie po stro-
nie zaburzenia występują częściej niż w populacji 
zdrowej. Stwierdzono hipodoncję u 25% chorych, 
podczas gdy częstość występowania niedolicz-
bowości zębów u osób zdrowych szacuje się na 
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4–6,5% [11, 12].Najbardziej nasilony typ HFM wią-
że się z istotnie przyspieszonym rozwojem kłów 
i drugich zębów trzonowych w żuchwie po stronie 
zaburzonej, przy czym z wiekiem wyrównuje się 
asymetryczne dojrzewanie zębów [13]. 

Etiologia i patogeneza
Wciąż istnieje wiele niejasności dotyczących 
etiologii i patogenezy połowiczego niedorozwoju 
twarzy. Tylko u 2,3% chorych znaleziono krew-
nych pierwszego stopnia dotkniętych tym zabu-
rzeniem. Część badaczy wskazuje na możliwość 
dziedziczenia autosomalnego dominującego, lub 
autosomalnego recesywnego ze zmniejszoną pe-
netracją, podkreślając złożoność procesu dzie-
dziczenia wad wrodzonych, które nie poddają się 
klasycznym zasadom Mendla. Prawidłowe geny 
mogą skompensować działanie genów wadliwych 
(„maternal rescue”) [1, 6]. Nawet u bliźniąt jedno-
jajowych obarczonych MHF wykazano różnorod-
ność fenotypową, co wskazuje na możliwość mo-
dyfikacji genotypu. Powszechnie przyjętą teorią 
jest teoria Poswillo (1973) defektu naczyniowego 
w obrębie tętnicy strzemiączkowej, która w okre-
sie embrionalnym jest gałęzią tętnicy gnykowej [1, 
2]. Nowsze badania sugerują, że choć krwawienie 
z tętnicy strzemiączkowej może mieć miejsce, to 
HFM przede wszystkim wynika z wczesnej utraty 
części komórek grzebienia nerwowego, migrują-
cych do bocznej i dolnej części twarzy [4]. Wśród 
czynników mutagennych działających w I tryme-
strze ciąży wymienia się m.in. leki wazoaktywne, 
w szczególności pseudoefedrynę w połączeniu 
z nałogiem palenia tytoniu. Stopień nasilenia oraz 
zakres zaburzonych struktur anatomicznych może 
być bardzo zróżnicowany.

Systemy klasyfikacji MHF
Wciąż aktualny w praktyce klinicznej jest czte-
rostopniowy system klasyfikacji Pruzanskiego 
z modyfikacją Kabana, w którym za podstawowe 
kryterium podziału przyjęto budowę anatomiczną 
żuchwy i stawu skroniowo-żuchwowego. Typ I – 
zmniejszenie wielkości żuchwy z zachowaniem jej 
prawidłowego kształtu z normalnym stawem skro-
niowo-żuchwowym; typ IIa – wszystkie struktury: 
gałąź żuchwy, kłykieć i staw skroniowo-żuchwowy 
widoczne, lecz zdeformowane z możliwością sy-
metrycznych ruchów żuchwy; typ IIb – gałąź żu-
chwy znacznie zniekształcona i hipoplastyczna, 
bez połączenia stawowego z kością skroniową; 
typ III – gałąź żuchwy i staw skroniowo-żuchwowy 
aplastyczne. Typy I i IIa są podobne pod względem 
czynnościowym, leczone zwykle szczękowo-orto-
pedycznie lub/i (zależnie od nasilenia wady) me-
todą chirurgiczną osteogenezy dystrakcyjnej lub 
osteotomii, podczas gdy typy IIb i III wymagają już 
niejednokrotnie całkowitej rekonstrukcji żuchwy 
i stawu poprzez przeszczep kostny [2, 3]. Sys-
tem klasyfikacji SAT dzieli zaburzenia na katego-

rie kostne (skeletal), uszne (auricular) oraz tkanki 
miękkie (soft tissues), w każdej z nich uwzględnia-
jąc stopień nasilenia. W innej, stosowanej obecnie 
metodzie klasyfikacji anatomicznej OMENS [14] 
stosuje się ocenę stopnia zaburzenia także innych 
struktur w obrębie części twarzowej czaszki, ta-
kich jak: oczodół (Orbital dystopia), żuchwa (Man-
dibular hypoplasia), ucho (Ear), nerwy czaszkowe 
(Nerves) i tkanki miękkie (Soft tissues). Każda ka-
tegoria, zależnie od stopnia nasilenia wady, jest 
określona cyfrą od 0 do 3 [5, 9, 13]. Klasyfikacja 
OMENS nie uwzględnia jednak wad ogólnoustro-
jowych. 

Leczenie
Leczenie połowiczego niedorozwoju twarzy zależy 
od rodzaju struktur objętych zaburzeniem oraz od 
nasilenia nieprawidłowości. Przed drugim rokiem 
życia dziecka dokonuje się usunięcia wyrostków 
przedusznych, jako zewnętrznych stygmatów 
wady, korekty chirurgicznej współistniejącego roz-
szczepu lub makrostomii, a przy bardzo dużym 
nasileniu wady, u dzieci od 2 do 6 lat z bezdechem 
sennym lub utrudnionym połykaniem, stosuje się 
osteodystrakcję lub przeszczep kostno-chrzęstny 
z żebra. We wczesnym okresie rozwoju wskazana 
jest również korekta niedosłuchu [1, 2]. Moment 
ingerencji chirurgicznej jest wciąż kontrowersyj-
nym zagadnieniem, zależy w każdym przypadku 
od stopnia nasilenia zaburzenia. Zabieg oste-
odystrakcji przed okresem pokwitania, zdaniem 
niektórych autorów, powoduje zahamowanie roz-
woju żuchwy w okresie okołooperacyjnym oraz 
konieczność późniejszej ostatecznej korekty po 
zakończeniu wzrostu. Inni klinicyści dowodzą, że 
zabieg osteodystrakcji w tym okresie nie eliminuje 
inherentnego potencjału wzrostowego po stronie 
zaburzonej, poprawiając na wcześniejszym etapie 
budowę i czynność zaburzonych struktur. Korzyst-
nie wpływa na możliwość rehabilitacji układu sto-
matognatycznego, ogranicza wtórne zaburzenia 
wzrostu w obrębie szczęki, poprawia płaszczyznę 
zgryzu, czynność mięśni, a także zmniejsza pro-
blemy psychologiczne szczególnie istotne w okre-
sie dziecięcym i młodzieńczym [1, 3, 14, 15]. 

Wczesny okres szkolny to dobry moment na 
wprowadzenie terapii szczękowo-ortopedycznej 
za pomocą aparatów czynnościowych. Leczenie 
ortopedyczne może być prowadzone niezależnie 
lub w skojarzeniu z zabiegami chirurgicznymi. 
Aparaty wykonane są w zgryzie konstrukcyjnym 
z wysunięciem żuchwy, posiadają wał boczny po 
stronie niezaburzonej, a po stronie przeciwnej 
uwolnioną powierzchnię zgryzową i tarczę policz-
kową. Warga dolna jest odsunięta za pomocą pelot 
przedsionkowych. Choć nadal pozostaje sporna 
możliwość stymulacji żuchwy za pomocą aparatu 
czynnościowego u osób z nieprawidłową budową 
anatomiczną kłykcia i gałęzi żuchwy, klinicznie 
uzyskuje się poprawę równowagi mięśniowej, am-
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Rycina 1. Przypadek połowiczego niedorozwoju twarzy u pacjentki 11-letniej leczonej przez autorów – zdję-
cia przed leczeniem (źródło: archiwum własne autorów)

Figure 1. Hemifacial microsomia in an 11-year old patient treated by the authors. Photo before therapy (own 
archives)

Rycina 2. Fotografia wewnątrzustna pacjentki 11-letniej leczonej przez autorów – zdjęcia przed leczeniem (źródło: ar-
chiwum własne autorów)

Figure 2. Intraoral image of an 11-year old patient – before therapy (own archives)

plitudy rozwarcia oraz kompensację zębowo-wy-
rostkową [1, 16–19]. Zmiany zębowo-wyrostkowe 
można uzyskać także poprzez ekstruzję czynną 
zębów po stronie zaburzonej, stosując w tym celu 
aktywatory w połączeniu z wyciągami elastyczny-
mi, łączącymi zamki na górnych i dolnych przed-
trzonowcach [4]. W ten sposób w pewnym stopniu 
koryguje się pochylenie linii zgryzowej. 

Chirurgia rekonstrukcyjna umożliwia ostatecz-
ną korektę wady. Obecnie w typach I i IIa stosuje 
się osteogenenezę dystrakcyjną. Metodą oste-
odystrakcji żuchwy uzyskuje się korzystną popra-
wę w obrębie szkieletu i tkanek miękkich. Jest to 
zabieg polegający na stopniowym mechanicznym 
oddalaniu segmentów kości w miejscu osteotomii, 
co prowadzi do stopniowej histogenezy w zakre-
sie kości, nerwów, naczyń, mięśni i błony śluzo-
wej. W chwili obecnej możliwe jest trójwymiarowe 
korygowanie deformacji przy użyciu zminiatury-
zowanych aparatów dystrakcyjnych zakładanych 
podśluzówkowo. Wydaje się, że przyszłość bę-

dzie należeć do osteodystraktorów wykonanych 
indywidualnie dla konkretnego pacjenta [20]. Nie 
przywraca to jednak funkcjonalnej jednostki sta-
wu skroniowo-żuchwowego. W najcięższych po-
staciach typu IIb i III wykonuje się rekonstrukcję 
żuchwy i stawu poprzez autogenny przeszczep 
chrzęstno-kostny z żebra [21]. Przeszczep kost-
no-chrzęstny stosowany przy aplazji stawu skro-
niowo-żuchwowego nie tylko poprawia długość 
gałęzi żuchwy, ale przede wszystkim posiada 
potencjał wzrostowy, zastępując brakujący wyro-
stek kłykciowy u pacjentów przed skokiem wzro-
stowym. Niestety w porównaniu ze stroną zdrową 
przeszczep rośnie w innym, nieprzewidywalnym 
rytmie, dając często przerost i asymetrię [4]. 

Doskonałe efekty daje osteogeneza dystrak-
cyjna połączona z jednoczesnym zabiegiem le 
Forta I w szczęce, gdzie aparat dystrakcyjny w żu-
chwie jest połączony pośrednio z wyciągiem mię-
dzyszczękowym. Dystrakcja może być uzupełnio-
na przeszczepem kości zbitej pobranej ze strony 
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przeciwnej żuchwy, co daje pogrubienie warstwy 
kości po stronie zaburzonej i poprawia symetrię 
[22]. W przypadku agenezji stawu skroniowo-żu-
chwowego opisano również jego rekonstrukcję 
za pomocą materiałów alloplastycznych [23]. Re-
konstrukcja małżowiny usznej oraz augmentacja 
tkanek miękkich, przywracająca właściwy kontur 
twarzy, stanowią ostateczne dopełnienie efektu 
leczniczego. 

Podsumowanie
Leczenie połowiczego niedorozwoju twarzy MHF 
ma charakter interdyscyplinarny i wieloetapowy. 
W zależności od rodzaju i stopnia nasilenia wady 
obejmuje otolaryngologię, audiologię, terapię 
mowy, okulistykę, pediatrię, genetykę, psycholo-
gię, ortopedię szczękową i chirurgię rekonstruk-
cyjną. Celem terapii jest uzyskanie optimum czyn-
nościowego w zakresie oddychania, połykania, 
słuchu, mowy i żucia oraz uzyskanie jak najko-
rzystniejszego efektu estetycznego. Plan leczenia 
jest zawsze zindywidualizowany w oparciu o przy-
jęte sposoby klasyfikacji wady. Należy wyraźnie 
podkreślić rolę ortopedy szczękowego w leczeniu 
i rehabilitacji narządu żucia u dzieci dotkniętych 
tym zaburzeniem.
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Streszczenie
Zapoczątkowanie procesów gojenia tkanek przyzębia jest podstawowym celem terapii periodontologicznej. Gojenie 
tkanek może zachodzić na dwa sposoby: regeneracji bądź reparacji tkanek. O regeneracji mówimy wtedy, gdy docho-
dzi do pełnej odbudowy utraconych bądź uszkodzonych tkanek przyzębia z przywróceniem ich morfologii i funkcji. 
W przypadku tkanek przyzębia regeneracja przebiega z odtworzeniem przyczepu łącznotkankowego, krótkiego przy-
czepu nabłonkowego, cementu korzeniowego i odbudową kości wyrostka zębodołowego. Tego typu procesy zachodzą 
w tkankach przyzębia po zastosowaniu zaawansowanych regeneracyjnych technik chirurgicznych. Po podstawowej 
terapii niechirurgicznego leczenia periodontologicznego następują procesy reparacji, czyli naprawy aparatu zawiesze-
niowego zęba z wytworzeniem długiego przyczepu nabłonkowego. Dostępną dla każdego lekarza prowadzącego i naj-
prostszą formą oceny gojenia jest ocena parametrów klinicznych, z których głównym wyznacznikiem zapoczątkowania 
gojenia jest brak oznak stanu zapalnego. W pracy opisano metody oceny gojenia tkanek przyzębia: metody kliniczne, 
radiologiczne, histologiczne i cytologiczne. Dla klinicysty istotna jest znajomość mechanizmu gojenia i jego oceny po 
zastosowaniu odpowiedniej techniki leczenia dla uzyskania pełnej efektywności terapii.

Słowa kluczowe: choroba przyzębia, wskaźniki periodontologiczne, gojenie tkanek przyzębia, badanie cytologiczne.

Abstract
The start of periodontal wound healing is the aim of periodontal therapy. There are two ways of periodontal healing: re-
generation and reparation. Regeneration is defined as the reconstruction of the lost or injured tissues in such a way that 
their morphology and function are completely restored. In the regeneration of periodontal tissue structural restoration 
occurs of the gingiva, connective tissue attachment, epithelium junction, root cementum and alveolar bone. Such proc-
esses can begin after advanced surgical regenerative periodontal therapy. Nonsurgical treatment leads only to repara-
tion of the tissue without restoration of tooth attachment with the formation of a long junctional epithelium. The easiest 
and most achievable method for every clinician is to evaluate signs of periodontal inflammation during a periodontal 
examination. This study aims to present the methods of clinical, radiographic, histological and cytological examination 
in the assessment of periodontal tissue healing after periodontal therapy. To ensure an effective therapy it is necessary 
for the clinician to have a good understanding of healing processes after different methods of treatment.

Keywords: periodontal diseases, periodontal indices, periodontal tissue healing, exfoliative cytology.

Katarzyna Suckiel-Papiór, Małgorzata Radwan-Oczko

Metody oceny gojenia tkanek przyzębia 
po terapii periodontologicznej 

Methods of assessing periodontal tissues healing after periodontal therapy

Zakład Patologii Jamy Ustnej, Katedra Periodontologii Uniwersytetu Medycznego im. Piastów Śląskich we Wrocławiu

Ocena gojenia tkanek przyzębia po leczeniu pe-
riodontologicznym jest z punktu widzenia leka-
rza periodontologa istotna dla określenia efek-
tywności przeprowadzonej terapii. Podstawową, 
powszechną i dostępną dla każdego lekarza jest 
metoda oceny klinicznej na podstawie wybranych 
wskaźników i parametrów klinicznych. Dokład-
nie przeprowadzone badanie periodontologiczne 
wraz z rejestracją wyników przed i po leczeniu dają 
możliwość porównania i określenia jego skutecz-
ności w obrębie tkanek miękkich. Badania radio-
logiczne dostarczają wiele informacji o strukturze 
tkanki kostnej, o wysokości i zarysie brzegu kości 
wyrostka zębodołowego, o stopniu zagęszczenia 
tkanki i wypełnieniu ubytku kością. Makroskopo-
wa ocena gojenia tkanki kostnej możliwa jest rów-
nież podczas „re-entry”, czyli powtórnie przepro-

wadzonych zabiegów chirurgicznych. Jednakże 
wskazania do „re-entry” są bardzo wąskie i tego 
typu procedury przeprowadzane celowo należą 
do rzadkości. Jedyną metodą, która pozwala na 
określenie typu gojenia po zakończonej terapii jest 
badanie histologiczne. Umożliwia jednoznaczną 
ocenę, czy doszło do odtworzenia tkanek uszko-
dzonych procesem chorobowym. Nową metodą 
znajdującą zastosowanie w periodontologii jest 
badanie cytologiczne.

Celem terapii periodontologicznej jest wypro-
wadzenie tkanek przyzębia ze stanu zapalnego, 
a tym samym umożliwienie zapoczątkowania pro-
cesów gojenia. Od lat 50. XX wieku pojawiło się 
wiele badań wskazujących na płytkę nazębną jako 
główny czynnik etiologiczny. Badania ostatnich lat 
precyzyjnie wyjaśniły istotę choroby destrukcyjnej 
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przyzębia uwzględniając czynnik genetyczny, od-
powiedź gospodarza czy czynniki środowiskowe. 
Skierowanie naszej uwagi na infekcyjną naturę 
choroby podkreśliło znaczenie niechirurgicznej 
terapii periodontologicznej oraz domowych zabie-
gów higienicznych prowadzonych przez pacjen-
ta [1]. W przebiegu zapaleń przyzębia, w postaci 
przewlekłej jak i agresywnej dochodzi do znisz-
czenia aparatu zawieszeniowego zęba, czego 
konsekwencją w przypadkach zaawansowanych 
jest jego utrata. Zatrzymanie postępu choroby 
poprzez eliminację zapalenia, reżim higieniczny 
i regularne wizyty kontrolne dają możliwość utrzy-
mania naturalnego uzębienia nawet przy zredu-
kowanych tkankach przyzębia. Wyznacznikiem 
skuteczności terapii periodontologicznej jest za-
początkowanie procesów gojenia tkanek. Pod-
dziąsłowa instrumentacja skutkuje przesunięciem 
w środowisku bakterii w kierunku bakterii niepa-
togennych i korzystnych dla mikrośrodowiska ga-
tunków, przez co możliwe staje się gojenie tkanek 
[2]. Jeżeli sytuacja kliniczna tego wymaga, obok 
zabiegów usunięcia płytki bakteryjnej i kamienia 
nazębnego, należy skorygować niewłaściwe uzu-
pełnienia, nawisające wypełnienia, usunąć zęby 
o złym rokowaniu, przeprowadzić leczenie endo-
dontyczne, wyeliminować uraz zgryzowy czy wy-
konać czasowe szynowanie zębów [3]. Zaleca się 
wyeliminowanie niszy ekologicznych w obrębie 
jamy ustnej, odpowiedzialnych za retencję płytki 
nazębnej. Periopatogeny rezydują w środowisku 
jamy ustnej nie tylko w kieszonkach przyzębnych, 
ale także w innych miejscach, takich jak język, bło-
na śluzowa, ślina, migdałki. Wyjaśnia to zjawisko 
reinfekcji między wymienionymi niszami bakte-
ryjnymi i możliwości zainfekowania już leczonych 
kieszonek patogenami z kieszonek niepoddanych 
leczeniu lub z innych miejsc [4].

Przyzębie, definiowane jako zespół struktur 
otaczających i utrzymujących ząb w zębodole, 
składa się z cementu korzeniowego, ozębnej, dzią-
sła i kości wyrostka zębodołowego wraz z okost-
ną. Zmiany patologiczne zapalno-destrukcyjne 
w przyzębiu prowadzą do zniszczenia bądź nawet 
utraty wymienionych struktur. Procesy gojenia za-
chodzące w przyzębiu po przeprowadzonej tera-
pii periodontologicznej mogą zachodzić na dwa 
sposoby: regeneracji bądź naprawy tkanek [5]. 
Regeneracja ma miejsce wtedy, kiedy dochodzi 
do odtworzenia struktur zniszczonych procesem 
chorobowym i tym samym następuje utworzenie 
nowej kości wyrostka zębodołowego, utworzenie 
przyczepu łącznotkankowego i przyczepu nabłon-
kowego, czego wyznacznikiem jest między innymi 
redukcja głębokości kieszonek [6]. Ten typ gojenia 
jest możliwy po zastosowaniu chirurgicznych me-
tod regeneracyjnych z wykorzystaniem materia-
łów wszczepowych, błon zaporowych czy białek 
matrycy szkliwa [7]. Rzadko i w niewielkim stopniu 
dochodzi do regeneracji tkanek po niechirurgicz-

nej terapii. W większości przypadków zachodzą 
procesy naprawy [8]. Następuje odbudowa w nie-
wielkim stopniu defektów kostnych, odtworzeniu 
ulega również przyczep łącznotkankowy w dnie 
kieszonki z wytworzeniem długiego przyczepu 
nabłonkowego [9].

Klinicysta w makroskopowym badaniu perio-
dontologicznym nie ma możliwości oceny, jakie 
procesy gojenia zaszły po przeprowadzonym le-
czeniu oraz jakie tkanki uległy odtworzeniu. Ocena 
gojenia opiera się jedynie na porównaniu parame-
trów klinicznych zbadanych przed rozpoczęciem 
i po zakończeniu terapii. Wstępne badanie przyzę-
bia jest niezbędne w celu postawienia prawidłowej 
diagnozy, oceny stanu przyzębia i ustalenia planu 
leczenia. U pacjentów ogólnie zdrowych, z jedno-
znacznym obrazem klinicznym, przeprowadzenie 
kompleksowego badania i postawienie diagnozy 
nie sprawia trudności i zwykle jest wykonane na 
jednej wizycie. Pacjenci obciążeni schorzeniami 
ogólnymi, ze złożonym obrazem klinicznym, mogą 
wymagać kilku wizyt w celu przeprowadzenia do-
datkowych badań dla wykonania pełnej diagnosty-
ki [10]. Obok zebrania ogólnego wywiadu medycz-
nego wspólnym mianownikiem w tych działaniach 
pozostaje kompleksowa ocena periodontologicz-
na z wypełnieniem karty badania. 

Klinicysta winien zwrócić uwagę na wszelkie 
zmiany w przyzębiu i odchylenia od normy. Do-
świadczony lekarz przeprowadzający pełne bada-
nie periodontologiczne nie powinien mieć żadnych 
trudności w różnicowaniu prawidłowej budowy 
i fizjologii przyzębia ze stanem patologicznym. Wi-
zualnie należy skupić się na wszelkich zmianach 
makroskopowych w strukturze i morfologii tkanek. 
Obejmuje to ocenę zabarwienia, konsystencji, po-
wierzchni dziąseł, kształtu i wielkości brodawek 
dziąsłowych oraz brzegu dziąsłowego, położenia 
dziąsła brzeżnego w stosunku do linii CEJ, sze-
rokości dziąsła zrogowaciałego, występowania 
krwawienia lub wysięku przy zgłębnikowaniu kie-
szonek. Należy określić, czy obserwowane zmiany 
są zlokalizowane, czy uogólnione. 

Ważne w ocenie aktywności procesu zapalne-
go i stopnia zaawansowania choroby są wartości 
wskaźników periodontologicznych [11]. Klinicznym 
wykładnikiem występowania procesu chorobo-
wego jest obecność krwawienia przy sondowa-
niu kieszonek dziąsłowych lub przyzębnych. Ob-
jaw ten pozwala na stwierdzenie zapalenia nawet 
w przypadkach, w których w ocenie wizualnej nie 
stwierdza się innych oznak choroby [12]. Badanie 
przeprowadzane jest sondą periodontologiczną 
kierowaną do kieszonki dziąsłowej – w przypadku 
zapalenia dziąseł bądź do kieszonki przyzębnej 
– w zapaleniu przyzębia. Krwawienie przy zgłęb-
nikowaniu oznacza obecność nacieku zapalnego 
w tkankach kieszonki, co w przypadku periodonti-
tis uważa się nie tylko za wykładnik zapalenia, ale 
również za wykładnik aktywności procesu zapal-
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nego. W praktyce klinicznej do oceny stanu zapal-
nego dziąseł i przyzębia najchętniej stosowane są 
dychotomiczne wskaźniki: zmodyfikowany wskaź-
nik krwawienia z kieszonki dziąsłowej mSBI (mo-
difizierte Sulcus Blutungs Index wg Langego) oraz 
wskaźnik krwawienia brodawek dziąsłowych BOP 
(Bleeding on Probing). Historyczny już wskaźnik 
GI (Gingival Index wg Silnessa i Löe) jest rzadko 
używany. Określał brak lub obecność krwawienia 
przy współistniejącym zaczerwienieniu i obrzę-
ku dziąseł. Ze względu na jego nieprecyzyjność 
w ocenie, obecnie stosowanymi są mSBI i BOP, 
przy czym ten ostatni wykazuje większą przydat-
ność. Stosując wskaźnik mSBI, przeprowadzamy 
ocenę w kwadrantach, określając obecność lub 
brak krwawienia zlokalizowanego w przestrzeni 
międzyzębowej oraz z brodawki dziąsłowej (I i III 
kwadrant przedsionkowo, II i IV kwadrant od stro-
ny jamy ustnej właściwej) i podając procent krwa-
wiących brodawek. Z kolei BOP oceniany jest przy 
każdej powierzchni zęba w 4 punktach pomiaro-
wych, gdzie uzyskujemy odsetek krwawiących 
powierzchni w odniesieniu do wszystkich po-
wierzchni zbadanych. mSBI i BOP są wskaźnikami 
oddającymi rozległość procesu zapalnego w jamie 
ustnej, a ich wartość podawana jest w procentach. 
Innymi, również polecanymi, wskaźnikami są PBI 
i GCF. PBI (Papillen Blutungs Index wg Mühleman-
na) jest wskaźnikiem intensywności stanu zapal-
nego w skali 0–4 liczonym na podstawie ilości krwi 
wypływającej przy dotknięciu brodawki. Ocena 
wskaźnika GCF (Gingival Cervical Fluid) wymaga 
użycia dodatkowego urządzenia, Periotronu, mie-
rzącego ilość płynu dziąsłowego wypływającego 
z kieszonki. Jest najdokładniejszym wskaźnikiem 
w różnicowaniu objawów subklinicznych [13]. Pod-
czas badania wstępnego i ustalania rozpoznania 
oraz w czasie fazy podtrzymującej zaleca się sto-
sowanie wskaźnika BOP. W stanie uogólnionego 
i intensywnego zapalenia jego wartość sięga 50–
100%. Po fazie wstępnej terapii periodontologicz-
nej powinno się uzyskać wartość poniżej 10%, co 
również jest warunkiem do rozpoczęcia leczenia 
chirurgicznego, jeśli jest wskazanie [3].

Ponadto u każdego pacjenta z chorobą przy-
zębia należy dokonać pomiarów głębokości kie-
szonek (PD – Probing Depth), położenia przycze-
pu łącznotkankowego (CAL – Clinical Attachment 
Level), oceny rozległości i stopnia procesu pato-
logicznego w furkacjach zębów i stopień ich ru-
chomości. Wskaźniki te opisują klinicznie zmia-
ny destrukcyjne w przyzębiu. PD jest pomiarem 
dokonywanym między brzegiem dziąsła a dnem 
kieszonki przy użyciu sondy periodontologicznej 
prowadzonej równolegle do powierzchni zęba, 
w 4 lub 6 punktach przy każdym zębie. Pomiary 
głębokości kieszonek są obarczone błędem, który 
wynika z typu zastosowanego instrumentu (son-
da WHO, sonda z podziałką co 3 milimetry, sonda 
z podziałką co 1 milimetr), siły nacisku operatora 

czy stopnia zapalenia tkanek [14]. Dostępne są już 
na rynku sondy umożliwiające dokonanie powta-
rzalnych pomiarów z kontrolowaną siłą nacisku 
(np. elektroniczna sonda Florida Probe czy ręczne 
sondy z regulowaną siłą nacisku) [15]. 

Pomiary głębokości kieszonek są bardzo istot-
ne, bowiem przedstawiają stopień zaawansowa-
nia choroby. Są ponadto swoistym drogowskazem 
dla klinicysty w wyborze formy terapii. Redukcja 
PD jest często jednym z najważniejszych celów le-
czenia periodontologicznego. Należy pamiętać, iż 
wartości PD nie zawsze przedstawiają rzeczywisty 
stan utraty tkanek, ze względu na zmienny punkt 
referencyjny jakim jest brzeg dziąsła [10]. Zależnie 
od stopnia obrzęku brzeg dziąsła ulega przesu-
nięciu dokoronowo, zwiększając wartość PD czy 
też w sytuacji pojawienia się recesji dziąsła o pew-
nej wartości przy jednoczesnej utracie przyczepu 
o taką samą wartość, pomiar PD pozostanie stały, 
mimo że doszło do powiększenia utraty CAL. Po-
nadto pomiar PD pozostaje niejasny w odniesie-
niu do poziomu brzegu wyrostka zębodołowego: 
czy badana kieszonka jest kieszonką przyzębną 
nadzębodołową (poziomy ubytek kości, dno kie-
szonki zlokalizowane nad brzegiem wyrostka zę-
bodołowego), czy podzębodołową (pionowe ubyt-
ki kości, dno kieszonki w obrębie kości gąbczastej 
z zachowaniem blaszki zewnętrznej wyrostka) 
[10]. W celu weryfikacji niezbędna jest diagno-
styka radiologiczna. Pomiary głębokości kieszo-
nek przyzębnych nie dają również rzeczywistego 
obrazu położenia przyczepu łącznotkankowego. 
W fazie zapalenia sonda może penetrować przez 
całą grubość przyczepu nabłonkowego, podczas 
gdy w przyzębiu bez cech zapalenia zatrzymuje 
się w miejscu przyczepu nabłonkowego. Dlatego 
położenie końcówki sondy podczas pomiaru PD 
może być inne w różnej fazie zapalenia i gojenia 
tkanek, co daje inny wynik pomiaru niezależnie od 
niezmiennego położenia przyczepu łącznotkanko-
wego [16]. Jednakże mimo wymienionych możli-
wości błędów pomiarowych, wskaźnik PD wciąż 
pozostaje jednym z podstawowych parametrów 
oceny zniszczenia przyzębia, a także w fazie pod-
trzymującej oceny procesu gojenia tkanek. 

Nieodzownym w badaniu klinicznym jest po-
miar utraty przyczepu łącznotkankowego CAL 
(Clinical Attachment Level). Ważne jest, aby u pa-
cjentów z chorobą przyzębia dokonać go nie tylko 
przedsionkowo/językowo, ale co istotne w prze-
strzeniach interproksymalnych. Badanie wykonu-
je się sondą periodontologiczną od dna kieszonki 
do połączenia szkliwno-cementowego lub innego 
ustalonego punktu odniesienia. Część klinicystów 
wykonuje to badanie po zakończeniu fazy wstęp-
nej terapii, czego głównym powodem są zmiany 
zachodzące w położeniu przyczepu łącznotkan-
kowego po przeprowadzonym leczeniu oraz moż-
liwości dokonania precyzyjniejszego pomiaru po 
usunięciu kamienia poddziąsłowego [10]. Należy 
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pamiętać, iż badanie CAL powinno być powtarza-
ne w pewnych odstępach czasu, gdyż jest jedyną 
kliniczną metodą oceny zatrzymania lub postępu 
periodontitis.

Badersten i wsp. [17] określili wpływ leczenia 
niechirurgicznego na zmianę wartości wskaźni-
ków periodontologicznych w zębach jednokorze-
niowych u pacjentów z zaawansowaną postacią 
zapalenia przyzębia. Zarówno wskaźnik płytki na-
zębnej, jak i wskaźnik krwawienia uległy redukcji 
do wartości poniżej 20% w odniesieniu do warto-
ści w badaniu wstępnym. Zmiany PD były kombi-
nacją występowania recesji dziąsłowych i odtwo-
rzenia przyczepów. Średnia redukcja głębokości 
kieszonek wynosiła 3 mm (z 8 mm do 5 mm), co 
było wynikiem pojawienia się 2 mm recesji dzią-
słowej i 1 mm zysku przyczepu. Wskaźnik krwa-
wienia uległ zmniejszeniu o ok 50% w przypadku 
kieszonek o głębokości od 4 do 7 mm i wykazy-
wał dalszy spadek w kolejnych wizytach kontrol-
nych o 60% w pierwszym miesiącu po zakończo-
nej terapii, o 80% w trzecim miesiącu. Po 6 i 12 
miesiącach u pacjentów z bardzo dobrą higieną 
domową zmalał o 87% w stosunku do stanu wyj-
ściowego. Należy pamiętać, iż procesy gojenia są 
modyfikowane przez szereg czynników, takich jak 
stan ogólny pacjenta, choroby towarzyszące czy 
przyjmowane leki, dlatego dokładny wywiad ogól-
no-medyczny ma istotne znaczenie [18]. Szcze-
gólną uwagę należy zwrócić na grupę pacjentów 
z przebytymi incydentami sercowo-naczyniowymi. 
Ocena procesów gojenia przyzębia na podstawie 
wskaźnika krwawienia u takich pacjentów może 
być zaburzona ze względu na zwiększone ryzyko 
krwawienia wynikające z przyjmowania doustnych 
antykoagulantów (DAK), stosowanych w przewle-
kłej profilaktyce zakrzepowo-zatorowej. Znaczenie 
ma wartość wskaźnika INR (International Norma-
lized Ratio), wiek pacjenta, kruchość naczyń, co 
przy niewielkiej sile urazu jakim jest sondowanie 
zwiększa podatność na wylewy krwawe [19].

Zależnie od stopnia zaawansowania choroby 
zajęte zostają procesem destrukcyjnym furka-
cje zębów wielokorzeniowych. Gojenie przyzębia 
w tych rejonach jest procesem mniej przewidywal-
nym niż w zębach jednokorzeniowych [20] i mniej 
efektywnym im większa jest destrukcja w tkankach 
furkacji. Dlatego leczenie takich defektów wymaga 
przeprowadzenia chirurgicznych technik resekcyj-
nych bądź regeneracyjnych.

Odczuwanym przez pacjenta wyznacznikiem 
zatrzymania procesu zapalnego i zapoczątkowa-
nia procesów gojenia jest zauważalna redukcja ru-
chomości zęba. Patologiczna ruchomość zębów, 
związana ze znacznym zniszczeniem aparatu za-
wieszeniowego zęba, jest często jedynym obja-
wem obserwowanym przez pacjentów. W ocenie 
ruchomości należy również wziąć pod uwagę prze-
ciążenie zęba czy obecność urazu zgryzowego. 
Zróżnicowane przyczyny rozchwiania zęba mają 

istotne znaczenie przy planowaniu postępowania 
leczniczego. Eliminacja urazu i przeciążenia umoż-
liwia niezaburzony przebieg gojenia tkanek [21].

Sześć tygodni po zakończeniu fazy wstępnej 
leczenia należy przeprowadzić badanie kontrolne 
z ponownym określeniem wskaźników [3]. Celem 
jest ocena wpływu przeprowadzonej terapii na 
tkanki przyzębia i ustalenie potrzeby dodatkowych 
zabiegów [17].

Istotnym uzupełnieniem klinicznego bada-
nia pacjenta jest badanie radiologiczne, bardzo 
pomocne w ustaleniu właściwego rozpoznania, 
zaplanowaniu leczenia oraz ocenie uzyskanych 
wyników. Wydaje się niezbędne w diagnostyce 
chorób przyzębia, w których dochodzi do zmian 
struktury kostnej. Obecnie konwencjonalną rent-
genodiagnostykę wypiera technologia radiografii 
cyfrowej RVG, która pozwala na bardziej precy-
zyjne obrazowanie oraz wielokierunkowe przetwa-
rzanie uzyskanego obrazu. Obok takich korzyści 
tej techniki jak zmniejszenie dawki promieniowa-
nia nawet do 90% w stosunku do konwencjonal-
nych rentgenogramów, obraz otrzymany w pro-
gramie cyfrowym możemy dowolnie modyfikować 
zmieniając jasność, kontrast, wysycenie, paletę 
barw. Interesujący nas element kliniczny widoczny 
na zdjęciu możemy dowolnie powiększać w celu 
dokładniejszego uwidocznienia struktur [22]. Stan-
dardem jest wykonanie u każdego pacjenta zdję-
cia pantomograficznego bądź statusu zębowego 
złożonego z małych zdjęć zębowych w celu ogól-
nej weryfikacji stanu przyzębia. Ocenie podlegają 
tkanki twarde zęba, kość wyrostka zębodołowe-
go, szpara ozębnowa oraz wszelkie czynniki miej-
scowe sprzyjające rozwojowi lub podtrzymywaniu 
stanu zapalnego, takie jak nawisające wypełnie-
nia, korony protetyczne, obecność kamienia pod-
dziąsłowego, zespołów endo-perio czy anomalii 
anatomicznych zębów. Kość wyrostka zębodoło-
wego uwidacznia się na zdjęciu wyraźnie w obrę-
bie przegród międzyzębowych w postaci blaszki 
zbitej i gąbczastej i ta jej część podlega weryfi-
kacji. Ocena przebiegu, wysycenia, regularności 
i kształtu blaszki zbitej jest podstawą radiologicz-
nego rozpoznania patologii w przyzębiu [23]. 

W początkowych fazach zapalenia przyzębia 
zmiany radiologiczne wyrostka zębodołowego 
mogą być delikatnie zaznaczone w postaci utra-
ty ostrości, zaokrąglenia kąta połączenia blaszek 
zbitych zębodołu i przegrody kostnej czy posze-
rzenia szpary ozębnowej przy brzegu wyrostka zę-
bodołowego. W zaawansowanych stanach zapal-
nych zmiany destrukcyjne są wyraźnie widoczne 
i niewątpliwie możemy stwierdzić obecność ubyt-
ków nieregularnych kości poziomych i pionowych, 
ubytków w furkacjach zębów wielokorzeniowych 
oraz określić zaburzenie stosunku części zębodo-
łowej zęba do części nadzębodołowej [24].

W monitorowaniu postępu choroby czy efek-
tów przeprowadzonej terapii istotne jest ocenianie 
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zmian na kolejnych zdjęciach wykonanych z zasto-
sowaniem porównywalnej techniki rentgenowskiej 
oraz tych samych projekcji. Skuteczność leczenia 
można stwierdzić na zdjęciu kiedy brzeg wyrostka 
zębodołowego będzie się utrzymywać na tym sa-
mym poziomie, dając na przestrzeni całego okre-
su obserwacji obraz stabilny z niepogłębiającymi 
się ubytkami i o gładkich zarysach [25]. Może to 
wskazywać na odtworzenie ciągłości blaszek zbi-
tych zębodołów i przegrody międzyzębowej oraz 
uwapnienie w miejscach stwierdzonego uprzednio 
rozrzedzenia struktury kostnej w wyniku minerali-
zacji i odbudowy beleczkowania.

Liczne badania donoszą, iż nie można uzyskać 
regeneracji wyrostka zębodołowego w przypadku 
poziomych ubytków kości, co też potwierdzone 
zostało w terapii niechirurgicznej, która nie daje 
uzysku kości w wymiarze pionowym w przypad-
ku ubytków kostnych poziomych [26]. W przypad-
ku ubytków pionowych średnia odbudowa kości 
to ok. 0,2 mm w ciągu 6 miesięcy, 0,3 mm po 12 
miesiącach i 0,5 mm po 24 miesiącach. Jednak-
że opisano, że początkowo odbudowa kości po 
3 latach obserwacji była tracona, co tłumaczono 
głównie brakiem specjalistycznych procedur hi-
gienicznych. Brak powtarzanych profesjonalnych 
zabiegów higienicznych w 5-letnich obserwacjach 
wyników był założeniem autorów badania [27]. 
Inne badania donoszą, iż w ocenie powtarzalnych 
standardowych radiogramów ubytków kostnych 
60% ocenianych miejsc wykazywało odbudowę 
ubytków kostnych nową tkanką kostną w okresie 
3–14 miesięcy po zakończeniu leczenia [28].

Jedynym badaniem dającym jednoznaczną 
ocenę sposobu gojenia tkanek jest badanie histo-
logiczne. Jednakże ze względów etycznych nie jest 
możliwe badanie materiału biopsyjnego z obszaru 
poddanego leczeniu zachowawczemu czy chirur-
gicznemu, mimo iż daje obiektywny i najbardziej 
precyzyjny obraz procesu regeneracji bądź napra-
wy. Tego typu ocenie podlegają wycinki tkanek 
pobierane w badaniach eksperymentalnych, na-
tomiast badaniu histologicznemu możemy poddać 
ząb usunięty o wątpliwym rokowaniu. Jednakże 
analiza takich preparatów nie przedstawia pełne-
go obrazu procesów gojenia tkanek ze względu na 
zredukowany aparat zawieszeniowy zęba [29].

Podstawowe informacje na temat mechani-
zmów gojenia uzyskane zostały w badaniach 
przeprowadzanych na modelach zwierzęcych. Po-
cząwszy od lat 50.–60. XX wieku, kiedy poznawano 
podstawowe założenia procesów zachodzących 
w tkankach przyzębia, jak i współcześnie, bada-
nia te okazują się niezbędne w ocenie skuteczno-
ści i znaczenia nowych technik niechirurgicznych 
i chirurgicznych z wykorzystaniem innowacyjnych 
biomateriałów. W badaniach eksperymentalnych 
wykorzystywane są różne gatunki zwierząt, np. 
psy, szczury, króliki, świnie, chomiki czy owce. Se-
lekcja gatunku zależna jest od typu i celu badań. 

Zwierzęta o większych gabarytach, np. małpy czy 
psy są zwykle wykorzystywane w ostatniej fazie 
eksperymentu, czyli w badaniach przedklinicznych 
tuż przed wprowadzeniem testowanej techniki 
bądź materiału do badań klinicznych. W większo-
ści przypadków mniejsze gatunki, np. szczury czy 
chomiki mają znaczenie w początkowych etapach 
dla ogólnej oceny zmian histologicznych, oszaco-
wania znaczenia statystycznego i przygotowania 
do przedklinicznych etapów badań. Eksperymen-
talne modele zwierzęce traktowane są z zachowa-
niem wszystkich zasad etyki [30].

Badania na zwierzętach z jasno określonymi 
założeniami, kierunkiem i celem projektu są nie-
zwykle istotne w rozwoju współczesnej medycy-
ny. Możliwa jest ocena wyników z wykorzystaniem 
bardziej inwazyjnych metod pomiarowych, które 
ze względów etycznych nie mogą być przepro-
wadzone na ludziach. Przedkliniczne badania 
w przypadku periodontologii, z dokładną analizą 
histologiczną całego aparatu zawieszeniowego 
zęba, pozwalają na precyzyjne określenie mecha-
nizmów tu zachodzących, jak i umożliwiają wpro-
wadzenie do terapii periodontologicznej nowych 
metod usprawniających procesy gojenia.

Hiatt i wsp. już w latach 60. XX wieku przepro-
wadzili badania na psach, u których tworzyli dehi-
scencje kostne w obrębie kłów szczęki w zdrowym 
przyzębiu i obserwowali gojenie tkanek. Przed-
stawione wnioski są fundamentalne dla procesów 
gojenia tkanek przyzębia – stabilizacja skrzepu 
i jego nienaruszone połączenie z powierzchnią 
korzenia jest warunkiem regeneracji przyczepu, 
a niezaburzone połączenie cement-adheryny 
skrzepu zapobiega tworzeniu się długiego przy-
czepu nabłonkowego [31]. Polson i Proye w 1983 
roku potwierdzili założenia Hiatta przeprowadza-
jąc podobne badania na małpach. Podkreślili klu-
czowe znaczenie niezaburzonej absorpcji, adhezji 
i dojrzewania skrzepu fibrynowego w wytworze-
niu połączenia z cementem korzeniowym [32]. 
Wnioski z badań prowadzonych na psach przez 
Karringa i Nymana dały z kolei podstawę terapii 
regeneracyjnej tkanek przyzębia. Stwierdzono, 
że jedynie włókna ozębnej dają możliwość rege-
neracji przyczepu łącznotkankowego, podczas 
gdy kość wyrostka i tkanka łączna dziąsła tych 
właściwości nie posiadają. Najważniejszą w go-
jeniu tkanek przyzębia jest stabilność rany, gdyż 
warunkuje to możliwość wytworzenia nowego 
przyczepu łącznotkankowego i połączenia z po-
wierzchnią cementu korzeniowego dzięki komór-
kom pochodzącym z włókien ozębnej – jedynego 
źródła komórek biorących udział w regeneracji 
tkanek przyzębia. Ozębna dostarcza komórki mo-
gące różnicować się w cementoblasty, fibroblasty 
i osteoblasty. Oderwanie skrzepu fibrynowego od 
powierzchni korzenia zaburza stabilizację rany 
i uniemożliwia zajście procesów regeneracyjnych 
w przyzębiu [33].
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Obok korzyści związanych z udoskonaleniem 
terapii periodontologicznej, wynikających z ana-
lizy preparatów histologicznych, również badania 
histopatologiczne wniosły fundamentalny wkład 
w poznanie mechanizmów periodontopatii [29]. 
Przewlekłe jak i agresywne zapalenie przyzębia, 
wydawałoby się początkowo przedstawiające 
podobny obraz kliniczny w postaci utraty kości 
wyrostka zębodołowego i przyczepu łącznotkan-
kowego w wyniku kolonizacji przez specyficzne 
periopatogeny, opierają się na zupełnie innym me-
chanizmie. Dokładne zrozumienie etiologii, między 
innymi na podstawie badań histopatologicznych, 
pozwoliło na wyodrębnienie dwóch jednostek cho-
robowych o odmiennych patomechanizmach [34].

Mało powszechnym, dynamicznie rozwijającym 
się w ostatnich latach, a obecnym w literaturze sto-
matologicznej już od lat 60. XX wieku, jest badanie 
cytologiczne. Wprowadzone przez Papanicolaou 
w latach 40. XX wieku w ginekologii do diagno-
styki początkowych zmian nowotworowych szyjki 
macicy okazało się przełomowym w różnicowaniu, 
diagnozowaniu i zwiększeniu skuteczności wyle-
czeń nowotworów u kobiet. Badanie cytologiczne 
w obrębie jamy ustnej jest metodą nieinwazyjną, 
nieagresywną, łatwą i szybką oraz dobrze tole-
rowaną przez pacjenta. Jest prostym sposobem 
oceny obrazu, liczby, rodzaju komórek z określo-
nego obszaru błony śluzowej jamy ustnej.

Badanie cytologiczne wykonywane jest w celu 
mikroskopowej oceny komórek, jak również jest 
doskonałym źródłem materiału do powszechnych 
w ostatnich dekadach wysoce specjalistycznych 
badań molekularnych, gdzie łączone są badania 
cytologiczne z analizą DNA w przypadku zmian 
przednowotworowych jamy ustnej, jako że zmiany 
na poziomie komórkowym pojawiają się wcześniej 
niż obserwowane zmiany kliniczne [35]. Począt-
kowo obserwowano znaczne kontrowersje co do 
takiego sposobu badania. Powszechność zasto-
sowania w diagnostyce została w latach 80. XX 
wieku silnie ograniczona przez uzyskiwanie dużej 
liczby wyników fałszywie negatywnych (0–63,9%) 
[36]. Jednakże szersze badania nad tą metodą 
w połączeniu z zaawansowanymi technikami im-
munocytochemicznymi i cytofotometrycznymi zre-
definiowały znaczenie badania cytologicznego jako 
wartościowe i znaczące w diagnostyce zmian błony 
śluzowej jamy ustnej o wysokiej czułości (86,36%) 
i specyficzności (90,00%) [35]. Badanie cytologicz-
ne udowodniło swoją dużą wartość obok badania 
biopsyjnego, jednakże to ostatnie wciąż pozosta-
je „złotym standardem” diagnostyki zmian błony 
śluzowej jamy ustnej. Dostępnych jest coraz wię-
cej doniesień o znaczeniu wymazów cytologicz-
nych w diagnostyce zmian nowotworowych, zmian 
przednowotworowych, takich jak leukoplakia czy 
zmian grzybiczych [37–39]. Zalecane jest jako ba-
danie kontrolne dla oceny progresji zmian, dla pa-
cjentów obawiających się badania histopatologicz-

nego wykonywanego skalpelem oraz u pacjentów, 
u których przeciwskazane jest wykonanie zabiegu 
chirurgicznego [36]. 

Aktualnie zwrotem w badaniach cytologicznych 
w obrębie jamy ustnej są wymazy wykonywane 
z kieszonek przyzębnych. Cytologia pozwala na 
dokładną analizę pobranych komórek, dlatego 
wymaz z kieszonki wydaje się dostarczać wielu 
informacji o ich rodzaju, liczbie czy obecności ich 
nieprawidłowości. W najnowszej literaturze poja-
wiają się doniesienia o pilotażowych badaniach 
wymazów cytologicznych pobranych z kieszonek 
przy implantach stomatologicznych w celu oce-
ny obecności jonów metali w komórkach tkanek 
otaczających implant [40]. Tego typu badania dają 
nowe możliwości analizy zmian w jamie ustnej 
i zapewne należy się spodziewać większego zain-
teresowania tematem.

Wyprowadzenie tkanek przyzębia ze stanu 
zapalnego i zapoczątkowanie gojenia jest celem 
terapii periodontologicznej. Ocena mechanizmów 
gojenia i ich znajomość są istotne w wyborze od-
powiedniej metody leczenia. Mimo różnych do-
stępnych metod, każdy klinicysta winien znać pod-
stawowy i powszechnie dostępny sposób oceny, 
jakim jest kompletne badanie periodontologiczne 
z wypełnieniem karty badania przyzębia. Wszyst-
kie wymienione metody są istotne w rozwoju i udo-
skonaleniu technik leczenia, dzięki czemu możemy 
proponować pacjentom bardziej efektywne i prze-
widywalne sposoby terapii.
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Streszczenie
Afty nawracające są częstym schorzeniem błony śluzowej jamy ustnej, dotyczącym 5–20% populacji. Etiologia jest 
wieloczynnikowa, nadal nie w pełni zrozumiała. Zmiany powodują dolegliwości bólowe, utrudniając spożywanie po-
karmów, mówienie, połykanie. Leczenie jest głównie objawowe. Ma na celu złagodzenie bólu i przyspieszenie gojenia. 
Możemy je podzielić na miejscowe oraz ogólne. W pracy przedstawiono współczesne poglądy na temat leczenia RAS 
w zależności od nasilenia objawów schorzenia. Omówiono preparaty obecnie dostępne w polskich aptekach o dzia-
łaniu miejscowym, stosowane w leczeniu; przeanalizowano ich skład, podano dawkowanie. Poruszono również temat 
leczenia ogólnego oraz laseroterapii.

Słowa kluczowe: afty nawracające, leczenie.

Abstract
Recurrent aphthous stomatitis (RAS) is a common disease of the oral mucosa. This problem affects about 5–20% of 
the population. The etiopathogenesis of the disease is multifactorial and still not fully understood. The related changes 
cause pain that hinders food intake, speech and swallowing. The treatment is mainly symptomatic. Its aim is to relieve 
pain and accelerate healing. It can be divided into local and systemic. The paper describes contemporary views on 
RAS treatment depending on the severity of the symptoms. Local terapeutic agents available in Polish pharmacies 
which can be applied in treating the diseases are discussed. Their composition and dosage are analyzed. The topic of 
systemic and laser therapy is also presented.
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Afty nawracające (RAS – Recurrent Aphthous Sto-
matitis) są częstym schorzeniem błony śluzowej 
jamy ustnej, dotyczącym od 5 do 20% populacji, 
polegającym na okresowym występowaniu po-
jedynczych i mnogich nadżerek lub owrzodzeń 
pokrytych włóknikowatym nalotem, otoczonych 
rąbkiem zapalnym. Dzielimy je na afty małe Miku-
licza, duże Suttona oraz afty opryszczkopodobne. 
Te pierwsze stanowią 80% wszystkich RAS, są to 
niewielkie zmiany do 1 cm, gojące się od 7 do 10 
dni bez powikłań. Afty duże Suttona, powyżej 1 
cm, utrzymują się ok. 6 tygodni mogą pozostawić 
blizny. Afty opryszczkopodobne są bardzo drobne 
(1–3 mm) oraz liczne. Łącząc się mogą tworzyć nie-
regularne owrzodzenia gojące się przez 10–14 dni. 
RAS może być także jednym z objawów Zespo-
łu Behceta, charakteryzującego się układowym 
zapaleniem naczyń krwionośnych, w przebiegu 
którego powstają owrzodzenia okolicy narządów 
płciowych, zmiany skórne, zapalenie błony naczy-
niowej oka oraz stawów z zajęciem układu nerwo-
wego [1–5]. Afty nawracające lokalizują się zwykle 
na nierogowaciejącej błonie śluzowej policzków, 

dna jamy ustnej, łuków podniebiennych oraz pod-
niebienia miękkiego. Są bardzo bolesne, utrudnia-
ją przyjmowanie pokarmów, mówienie i połykanie. 
Ich zwiększone występowanie obserwuje się u ko-
biet w drugiej dekadzie życia i u osób o wyższym 
statusie społeczno-ekonomicznym. Rzadziej na-
tomiast pojawiają się na błonach śluzowych jamy 
ustnej u palaczy, co wiąże się ze wzmożoną ke-
ratynizacją nabłonka, stymulacją wydzielania hor-
monów kory nadnerczy, hamowaniem produkcji 
TNF-α, IL 1 i IL6 [1–3, 5, 6]. Etiologia schorzenia 
pozostaje do końca niewyjaśniona, stąd RAS nale-
ży traktować jako chorobę wieloczynnikową. Zwra-
ca się uwagę na wpływ zaburzenia odpowiedzi 
immunologicznej, polegającej na obniżeniu liczby 
limfocytów T pomocniczych i cytotoksycznych we 
krwi, a także na zwiększeniu odsetka komórek 
z receptorem dla IL-2, limfocytów B, komórek dzie-
wiczych CD4+ oraz CD8+. Im większy jest stopień 
tych zaburzeń, tym cięższy staje się przebieg cho-
roby. Ważną rolę odgrywają czynniki wyzwalają-
ce, do których należą: stres, urazy mechaniczne, 
antygeny bakteryjne, wirusowe, zaburzenia hor-
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monalne, alergie pokarmowe, choroby przewodu 
pokarmowego takie jak celiakia (glutenozależna 
choroba trzewna), występująca u 4% osób z roz-
poznaniem RAS, a także choroba Leśniakowskie-
go-Crohna, wrzodziejące zapalenie jelita grubego 
[1–3, 5]. Niedobory kwasu foliowego, żelaza, ferry-
tyny, witaminy B12 mogą również predysponować 
do rozwoju zmian. Uzupełnienie tych braków może 
doprowadzić do remisji wykwitów, bez potrzeby 
wprowadzania preparatów przeciwzapalnych [3, 
7–9]. Występowaniu aft przypisuje się również tło 
genetyczne, związane z dziedziczeniem polimor-
fizmów genowych kodujących cytokiny prozapal-
ne, które uczestniczą w powstawaniu wykwitów. 
W badaniach epidemiologicznych rodzinne wystę-
powanie RAS stwierdzono u ok. 40% pacjentów. 
Ryzyko wystąpienia choroby u dziecka wzrasta do 
90%, gdy oboje rodziców mają afty nawracające, 
podczas gdy u potomstwa zdrowych rodziców wy-
nosi ono 20% [2, 3, 5]. 

Diagnoza RAS jest stawiana na podstawie wy-
wiadu oraz badania klinicznego. W każdym przy-
padku należy wykluczyć choroby przewodu pokar-
mowego, chorobę Behceta, neutropenię, zespoły 
mielodysplastyczne, infekcję wirusem HIV, zabu-
rzenia hormonalne (ciąża, leki antykoncepcyjne), 
niedobory witamin oraz alergie pokarmowe. Afty 
mogą pojawić się także w Zespole Sweeta (der-
matosis neutrophilica febrilis acuta) przebiega-
jącym z leukocytozą, gorączką, pojawieniem się 
ognisk rumieniowych oraz PFAPA (Periodic Fever, 
Aphthae, Pharingitis and Adenitis Syndrome) wy-
stępującym częściej u osób młodych [5]. 

Ze względu na niejasną etiologię, schorzenie 
leczone jest głównie objawowo, zarówno miej-
scowo jak i ogólnie. Najważniejszym celem terapii 
jest redukcja natężenia bólu oraz skrócenie czasu 
trwania zmian. Zadaniem drugorzędnym pozostaje 
zmniejszenie częstości jego wystąpienia, nasilenia 
oraz utrzymania remisji [10, 11]. RAS manifestuje 
się w różnej postaci (afty duże lub małe), wykwity 
mogą pojawiać się często lub sporadyczne, a to-
warzyszące im dolegliwości bólowe być zalicza-
ne od lekkich do bardzo silnych. Dlatego terapia 
powinna być dobrana indywidualnie dla każdego 
pacjenta. Kierując się powyższymi kryteriami, 
schorzenie sklasyfikowano w trzech grupach, 
w zależności od klinicznej manifestacji. Do tego 
podziału może odnieść się lekarz w celu wyboru 
odpowiedniego leczenia [5].

Grupa A
W tej grupie mamy do czynienia z łagodną formą 
RAS, w której epizody trwają przez kilka dni, tylko 
parę razy w roku. Ból jest dobrze tolerowany przez 
pacjenta. Jeśli uda się zidentyfikować czynnik 
predysponujący, należy go wyeliminować (np. za-
leca się miękką szczoteczkę do zębów i ostrożne 
szczotkowanie), w tym przypadku nie ma koniecz-
ności stosowania innego leczenia [5]. Przy bardziej 

bolesnych wykwitach można zalecić obecnie do-
stępne na rynku preparaty o działaniu przeciwbó-
lowym, przeciwzapalnym czy przeciwbakteryjnym. 
Poniżej zestawiono ich nazwy handlowe, postać, 
skład, właściwości oraz dawkowanie. 

Preparaty wieloskładnikowe na bazie ziół: (Den-
tosept® oraz Dentosept A®), zawierające wyciąg 
z rumianku, szałwii, kory dębu, ziela arniki, kłącza 
tataraku, ziela mięty pieprzowej, a także etanol 
i benzokainę. Szałwia, rumianek oraz kora dębu 
działają ściągająco i przeciwzapalnie, natomiast 
garbniki i olejki eteryczne – antyseptycznie. Dento-
sept® zalecony jest do płukania jamy ustnej. W celu 
sporządzenia roztworu należy 10 ml preparatu roz-
cieńczyć w 1/4 szklanki wody. Dentosept A® stosu-
je się w postaci pędzlowania błony śluzowej 3 razy 
dziennie. Stomatosol ® (płyn) – nalewka z dębianek, 
koszyczka arniki, kłącza pięciornika. Preparat wcie-
rany 2–3 razy dziennie w chorobowo zmienione 
miejsca wpływa przeciwzapalnie, ściągająco i prze-
ciwbólowo. Mucosit® (żel) – wyciąg z koszyczka ru-
mianku, nagietka, liści szałwii, kory dębu, podbiału, 
ziela tymianku. Dodatkowo zawiera alantoinę, ole-
jek rumiankowy i miętowy. Lek ma działanie prze-
ciwzapalne, ściągające i przeciwbakteryjne, a dzię-
ki zawartości chlorowodorku lidnokainy miejscowo 
znieczulające. Zalecany 2–3 razy dziennie [12]. Ape-
risan Gel® – wyciąg z liści szałwii. Wpływa przeciw-
zapalnie, ściągająco, przeciwbakteryjnie. Wcierany 
w chorobowo zmienione miejsca kilka razy dziennie 
[13]. Azulan® (płyn) – wyciąg z koszyczków rumian-
ku, etanol. Stosowany 3 razy na dobę w postaci 10% 
roztworu do płukania jamy ustnej (1 część prepa-
ratu na 9 części wody) [12]. OsmozaCare Clic&Go® 
(aplikator) – w jego skład wchodzą: olej z nasion 
słonecznika, który działa nawilżająco, olej z laurelu 
(przeciwbólowy i bakteriobójczy), olej z liści drze-
wa goździkowego (antyseptyczny), olejek eteryczny 
z drzewa herbacianego (antybakteryjny i antygrzy-
biczy), wyciąg z ziela cząbru (przeciwbólowy), wit. E 
(wzmacnia i regeneruje nabłonek). Stosowany 2–3 
razy dziennie. Stomatovis® (pasta stomatologicz-
na) – zawiera wyciąg z aloesu, o właściwościach 
przeciwzapalnych, regenerujących, stymulujących 
procesy obronne oraz Palmitynian wit. A odnawia-
jący i regenerujący nabłonek, octan wit. E, malwę 
kleistą, tlenek cynku o działaniu ściągającym, rege-
nerującym i antyoksydacyjnym. Zalecany na choro-
bowo zmienione miejsca 3 razy na dobę [13].

Kolejną grupę w leczeniu RAS stanowią pre-
paraty wzbogacone w kwas hialuronowy, wiążące 
wodę i przyspieszające regenerację uszkodzone-
go nabłonka. W badaniach Lee JH i wsp. [14] sto-
sowano 0,2% żel kwasu hialuronowego, co spo-
wodowało u 72,7% badanych zmniejszenie liczby 
aft, a u 75,8% redukcję bólu. Do środków zawie-
rających ten składnik należą: Remesense After® 
(w plastrach) – wyciąg z kory czerwonego man-
growca, kw. hialuronowy, celuloza (zalecany 2 razy 
dziennie). Aphtihelp gel® – 0,1% diglukonianu chlor-
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heksydyny, kw. hialuronowy, hydroksyceluloza. Żel 
należy nanieść punktowo, kilka razy dziennie [13].

W terapii można zastosować również niestero-
idowe leki przeciwzapalne. Mechanizm ich działa-
nia polega na hamowaniu aktywności cyklooksy-
genaz, biorących udział w syntezie prostaglandyn, 
odpowiedzialnych za wywoływanie stanu zapal-
nego. Do tej grupy leków należą: Sachol® (żel) – 
chlorek cetalkonium, salicylan choliny, uwodniony 
benzoesan metylu i propylu, olejek anyżowy i eta-
nol. Żel powinien być stosowany 2–3 razy dziennie 
[12]. Hascosept®, Tantum Verde® (płyn, aerozol) – 
chlorowodorek benzydaminy. Płyn zalecany jest 
2–3 razy dziennie w rozcieńczeniu z niewielką ilo-
ścią wody, a aerozol 2–6 razy dziennie [12, 13]. 

Do pozostałych leków stosowanych w leczeniu 
RAS o miejscowym działaniu przeciwbakteryjnym, 
przeciwbólowym i przeciwzapalnym należą:

Dezaftan med® (żel) – zawiera w swoim skła-
dzie poliwinylopirolidon (PVP), umożliwiający 
utrzymanie preparatu na błonie śluzowej i tworzą-
cy barierę ochronną. Dekspantenol hamuje utratę 
wody, nadaje elastyczność. Działa przeciwzapal-
nie i regenerująco. Kwas glicyretynowy wpływa 
przeciwzapalnie oraz przeciwbakteryjnie. Żel na-
nosi się punktowo 3–4 razy dziennie [13]. Aphtin® 
(płyn) – roztwór czteroboranu sodu ma działanie 
antyseptyczne. Do pędzlowania kilka razy na dobę 
[12]. Tactisept® (żel, płyn) – zawiera nadtlenek kar-
bamidu rozkładający się do karbamidu o właści-
wościach nawilżających i oczyszczających oraz 
nadtlenku wodoru wpływającego antyseptyczne. 
Stosowany 4 razy dziennie. Urgo® (płyn, żel) – kw. 
mineralny, kw. karboksylowe, etanol, derywat ce-
lulozy. Polecany nie częściej niż 4 razy na dobę. 
Salorhin® (aerozol) – do codziennej pielęgnacji 
jamy ustnej w przypadku zwiększonej skłonności 
do podrażnień. Zawiera alantoinę (nawilża, rege-
neruje), pantenol (nawilża, stymuluje wzrost i od-
nowę komórek nabłonka), olejek z drzewa herba-
cianego (antybakteryjny i antygrzybiczy). Aerozol 
rozpyla się w jamie ustnej za pomocą aplikatora 
2–6 razy dziennie [13].

Często zalecanym preparatem gojącym jest 
Solcoseryl® – pasta dentystyczna zawierająca 
5% dializat z krwi cieląt, aktywuje transport tlenu 
i substancji odżywczych do komórek, ułatwia ich 
przyswajanie i przyspiesza regenerację oraz poli-
dokanol o działaniu znieczulającym. Pastę nanosi 
się na chorobowo zmienione miejsca 2–5 razy na 
dobę [12, 13].

Grupa B
W tej grupie pacjentów zmiany pojawiają się w każ-
dym miesiącu, trwają 3–10 dni i są bardzo bolesne. 
Leczenie powinno uwzględniać zmianę diety (wy-
kluczenie czekolady, sera, kawy, orzechów, po-
midorów lub produktów zawierających gluten). Za 
pomocą testów należy sprawdzić alergię na kwas 
benzoesowy i/lub aldehyd cynamonowy i, w razie jej 

wystąpienia, usunąć z jadłospisu produkty zawie-
rające te związki. Należy także wyeliminować inne 
czynniki predysponujące, np. stres oraz uraz [5]. 

Ważne jest utrzymanie prawidłowej higieny 
jamy ustnej. U osób z RAS polecana jest pasta do 
zębów Zendium®. W swoim składzie posiada fluor, 
naturalne enzymy oraz colostrum – wyciąg z mle-
ka krowiego zebranego w ciągu pierwszych dni po 
porodzie, który zwiększa odporność organizmu na 
infekcje bakteryjne i wirusowe, stanowi naturalną 
ochronę dla środowiska jamy ustnej. Pasta ponad-
to zawiera glukonian cynku. Cynk jest bardzo waż-
nym pierwiastkiem śladowym. Warunkuje czynność 
układu odpornościowego, utrzymuje prawidłowe 
stężenie witaminy A oraz wspomaga procesy rege-
neracji tkanek i gojenia ran. Aktywnymi czynnikami 
działającymi w paście są dodatkowo enzymy amy-
loglukozydazy i oksydazy glukozy (hamują rozwój 
bakterii) oraz laktoferyna, białko o właściwościach 
przeciwbakteryjnych i immunomodulujących. Pa-
sta zalecana jest powyżej szóstego roku życia do 
codziennego szczotkowania zębów [15, 16]. Uzu-
pełnieniem zabiegów higienizacyjnych może być 
stosowanie płukanek na bazie triklosanu z kopoli-
merem lub cytrynianem cynku (np. Colgate Total®) 
oraz preparatów chlorheksydynowych o działaniu 
bakteriobójczym i bakteriostatycznym [8, 12]. Do-
stępne są w różnej postaci: w płynie: 0,1% Eludril®, 
Curasept® w stężeniach 0,05%, 0,12%, 0,2% oraz 
0,12% Kin Gingival®, 0,2% Periogard®, 0,2% Cor-
sodyl®, w aerozolu: 0,2% Eluspray®, 0,2% PerioKIN 
Spray®, a także w żelu: 0,2% Elugel®, 0,2% Cura-
sept®, 0,2% PerioKin®. Diglukonian chlorheksydy-
ny jest składnikiem niektórych leków stosowanych 
w leczeniu RAS, np. Lips® (żel lub płyn) zawierający 
dodatkowo ekstrakt z szałwii lekarskiej oraz wita-
miny B2 i B12 (stosowany 3 razy na dobę). Aphti-
gel® (żel 0,1% lub 0,3%) diglukonian chlorheksydy-
ny, hydroksyceluloza, wyciąg z szałwii lekarskiej 
(zalecany 3 razy dziennie) [13].

Lekami pierwszego rzutu są środki do stoso-
wania miejscowego o działaniu przeciwbólowym, 
przeciwzapalnym czy przeciwbakteryjnym, wy-
mienione powyżej. W leczeniu aft można wyjąt-
kowo wykorzystać antybiotykoterapię. Zazwyczaj 
podawane są tetracykliny, które działają bakterio-
statycznie, chroniąc przed wtórnym nadkażeniem 
i przyspieszając gojenie. Miejscowo można zasto-
sować płukankę sporządzoną z 250 mg kapsułki 
tetracykliny lub 100 mg tabletki minocykliny (Mi-
nocin®) rozpuszczonej w 180 ml wody. Czynność 
powtarza się w przypadku tetracykliny 4 razy 
dziennie, a minocykliny 2 razy dziennie przez 4–5 
dni [17]. W randomizowanych badaniach klinicz-
nych wykazano lepsze właściwości minocykliny 
w zmniejszeniu dolegliwości bólowych [18, 19]. 
W ogólnej antybiotykoterapii zaleca się 500 mg 
tetracykliny i 500 mg nikotynamidu cztery razy 
dziennie lub tetracyklinę w zawiesinie (250 mg na 
5 ml) cztery razy dziennie przez 4–5 dni [17, 20]. 
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Należy pamiętać o przeciwwskazaniach i efektach 
ubocznych działania leku. Powinno bezwzględnie 
unikać się podawania tetracyklin dzieciom poniżej 
dwunastego roku życia oraz kobietom w ciąży, ze 
względu na ryzyko przebarwień zębów i uszko-
dzenia płodu [17]. Z innych gotowych preparatów 
dostępny jest Carident®, zawierający 10% siarczan 
framycetyny (bakteriobójczy na G+, G-, krętki, pro-
mieniowce, grzyby i pierwotniaki), 12,5% papainę 
– rozpuszczającą martwe tkanki i ułatwiającą dzia-
łanie leku oraz 8% benzoesan sodu (stosowany 3 
razy na dobę przez 4–6 dni) [12, 13]. 

Niektórzy lekarze praktycy stosują do tej pory 
azotan srebra w celu przyżegania aft. Nie ma on 
wpływu na szybkość gojenia zmiany, umożliwia 
jednak kontrolę bólu, zmniejszając jego natężenie. 
Jest polecany jako tani i szybki sposób zwalczania 
objawów [21]. W dobie dzisiejszej wiedzy, dostępu 
do różnych preparatów o działaniu przeciwzapal-
nym i przeciwbólowym metoda ta poddana jest 
krytyce. Zdarzają się bowiem pomyłki w diagno-
styce. Czasem owrzodzenie nowotworowe w po-
czątkowym jego stadium może przypominać np. 
aftę Suttona, a przyżeganie zmiany o takim cha-
rakterze niesie ze sobą poważne konsekwencje. 

W przypadku dużych, trudno gojących się 
zmian można zastosować miejscowo glikokorty-
kosteroidy. Są to preparaty przeznaczone głównie 
do stosowania na skórę. Brak dotychczas polskie-
go odpowiednika dostosowanego do używania na 
błony śluzowe. Na rynku dostępne są: Flucinar® 
(0,025% żel lub maść, zawiera acetonid fluocy-
nolonu) lub Flucinar N® (maść z acetonidem flu-
ocynolonu, wzbogacona w siarczan neomycyny), 
Dexadent® (maść z siarczanem framycetyny, octa-
nem deksametazonu i polimiksyną B), Clobederm® 
(0,05% maść z propionianem klobetazolu), Polcor-
tolon® (0,1% maść z triamcynolonem). Z niefluorko-
wanych glikokortykosteroidów można zastosować 
hydrokortyzon w postaci Hydrocortisonum aceti-
cum® (1% maść do oczu), Laticort® (0,1% maść), 
Locoid® (0,1% krem), Pimafucort® (maść z dodat-
kiem natamycyny oraz siarczanu neomycyny). 
Glikokortykosteroidy miejscowe nanosi się punk-
towo, 1–2 razy na dobę na chorobowo zmienione 
miejsca. Nie należy używać ich dłużej niż 14 dni 
[12, 13]. Przy uporczywym RAS można zastoso-
wać glikokortykosteroidy ogólnie. Nie przekracza 
się dawki 50 mg na dobę. Zwykle preparat podaje 
sie rano, a terapia trwa 5 dni [5, 12, 13].

Grupa C
Chronicznie występujące RAS, bez okresów remi-
sji, któremu towarzyszą silne dolegliwości bólowe. 
W tej sytuacji, poza utrzymaniem bardzo dobrej 
higieny jamy ustnej, leczeniem z wyboru jest gliko-
kortykosteroidoterapia miejscowa lub ogólna [5].

W terapii systemowej wykorzystuje się głównie 
prednizolon (Encortolon®) 25 mg doustnie codzien-
nie przez 15 dni, następnie 12,5 mg na dobę przez 

kolejne 15 dni, po tym czasie dawkę zmniejsza 
się do 6,25 mg na dobę przez 15 dni, a następnie 
6,25 mg co drugi dzień przez 15 dni [22]. Można 
również zastosować stałe niskie dawki prednizo-
lonu przez trzy miesiące, np. 5 mg na dobę [23]. 
Lek działa jedynie objawowo. Wykazuje działanie 
przeciwzapalne, immunosupresyjne i hamujące 
reakcje alergiczne. Spowalnia proces fagocytozy 
i rozpad lizosomów, zmniejsza liczbę eozynofili, 
limfocytów, monocytów, blokuje zależne od IgE 
wydzielanie histaminy i leukotrienów. Zmniejsza 
syntezę i uwalnianie cytokin: interferonu, inter-
leukin IL-1, IL-2, IL-3, IL-6, TNF-α oraz GM-CSF. 
Hamuje aktywność fosfolipazy A2, przez co obniża 
poziom kwasu arachidonowego i w konsekwencji 
mediatorów zapalenia (leukotrienów i prostaglan-
dyn). Ogólne zastosowanie prednizolonu niesie 
ryzyko wystąpienia skutków ubocznych w posta-
ci między innymi przyrostu masy ciała, obrzęków, 
nadciśnienia tętniczego, zwiększonej podatności 
na zakażenia bakteryjne, wirusowe, grzybicze, 
a także depresji czy bezsenności [13]. 

Przy podejrzeniu zaburzeń immunologicznych 
można zastosować leki immunomodulujące. Z tych 
o słabszym działaniu wyróżniamy Chamosaldont 
(żel) zawierający 100 mg preparatu torfowego Toł-
py, wyciąg z szałwii i rumianku, kwas salicylowy 
oraz mentol (do smarowania 2–3 razy dziennie). 
Silniejsze oddziaływanie w leczeniu i zapobieganiu 
nawrotom mają środki immunostymulujące na ba-
zie inozyny pranobeks (Isoprinosine®, Groprinosin® 
tabletki 500 mg). Zażywa się 1 g 3 razy dziennie 
przez 7 dni, kolejne 7 dni przerwy, następnie 3 razy 
dziennie przez tydzień, 2 tygodnie przerwy, 7 dni 
kuracji, 3 tygodnie przerwy, tydzień kuracji. Możli-
we jest wystąpienie skutków ubocznych w postaci 
wymiotów, nudności, wzrostu stężenia kwasu mo-
czowego we krwi [12]. W wyjątkowych sytuacjach, 
u pacjentów z bardzo ciężkim przebiegiem RAS, po 
wykonaniu badań immunologicznych oraz w poro-
zumieniu z lekarzem immunologiem można rozwa-
żyć zastosowanie: Levamisolu, Talidomidu, Dapso-
nu, Kolchicyny lub Pentoksyfiliny [4, 10]. Terapia ze 
względu na ryzyko powikłań powinna być zarezer-
wowana tylko dla zmian opornych na inne lecze-
nie. Levamisol (Decaris® 0,05 mg) – zaliczany jest 
do leków przeciwrobaczych, wpływa stymulująco 
na makrofagi, krwinki białe oraz limfocyty. Stoso-
wany 3 razy dziennie przez 3 dni w tygodniu (kilka 
tygodni) [12]. Talidomid oprócz działania antyangio-
gennego posiada właściwości immunomodulują-
ce, tj. hamuje produkcję interleukin (IL6, IL10, IL12), 
a zwiększa IL 4 oraz IL5. Obniża aktywność TNF � 
przez wzrost degradacji mRNA dla tego czynnika [5, 
17]. Wykazuje szereg działań niepożądanych, które 
są zależne od dawki leku. Obserwuje się polineu-
ropatie obwodowe, zaparcia, nudności, wymioty, 
niedokrwistość, zakrzepicę żylną, małopłytkowość 
oraz granulocytopenię. Nie powinien być podawa-
ny kobietom w wieku rozrodczym ze względu na 
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silne właściwości teratogenne. Zażywany w daw-
ce 100 mg/dobę jest najbardziej tolerowany przez 
pacjentów, ponieważ notuje się bardzo mało skut-
ków ubocznych w postaci zaparć oraz senności. 
Wykazuje przy tym największy odsetek remisji RAS 
[4, 24]. Terapia Dapsonem, lekiem przeciwbakteryj-
nym z grupy sulfonamidów, stosowanym głównie 
w leczeniu trądu, przynosi dużą poprawę. Wpływa 
głównie na neutrofile, zmniejszając ich zdolność do 
przemieszczania i wytwarzania aktywnych rodni-
ków. Obniża on syntezę mediatorów prozapalnych 
(prostaglandyn E2) w granulocytach obojętnochłon-
nych oraz wiąże się z przeciwciałami, powodując 
spadek adherencji neutrofilów. Zapobiega nawro-
tom RAS po wycofaniu zmian. Zanotowano jednak 
częste działania niepożądane w postaci: bólów 
głowy, nudności, wymiotów, zaburzeń wątroby czy 
anemii. Stosowany 25 mg/dobę przez pierwsze trzy 
dni, następnie dawkę zwiększa się co 3 dni o 25 mg, 
aż do osiągnięcia 100 mg na dobę [4, 25]. Może być 
również zalecany w 50 mg dwa razy na dobę [26]. 
Kolchicyna wiąże się z mikrotubulami upośledzając 
polimeryzację. Lek hamuje odpowiedź komórkową 
układu immunologicznego poprzez podwyższenie 
poziomu cyklicznego AMP, co zmniejsza chemotak-
sję i aktywność fagocytarną granulocytów obojęt-
nochłonnych [27]. Zażywana w 0,5 mg/dobę przez 
pierwsze 7 dni, 1 mg/dobę kolejne 7 dni, a następnie 
1,5 mg dziennie w dawce podtrzymującej powoduje 
u większości pacjentów remisję RAS, u pozostałych 
udaje się uzyskać poprawę stanu miejscowego. 
Nie chroni jednak przed nawrotami. Skutki ubocz-
ne to głównie zaburzenia żołądkowo-jelitowe (np. 
biegunka i nudności) i parestezje kończyn dolnych. 
Stosowana przez dłuższy czas może powodować 
miopatię oraz neuropatię [4, 23]. Pentoksyfilina wy-
korzystywana jest w leczeniu zaburzeń krążenia ob-
wodowego. Ułatwia przepływ krwi przez naczynia 
włosowate, przez co zmniejsza obszar niedotlenie-
nia tkanek. Działanie immunostymulujące polega 
na zwiększaniu chemotaksji neutrofili i hamowaniu 
produkcji cytokin [13, 27]. Pacjenci przyjmujący lek 
zgłaszali mniejsze dolegliwości bólowe oraz spadek 
liczby aft. Pentoksyfilina zażywana w dawce 400 mg 
trzy razy dziennie, w porównaniu do innych wymie-
nionych wyżej leków, przynosi jednak najmniejsze 
korzyści i nie chroni przed nawrotami. Nie powinna 
być więc stosowana w pierwszym rzucie [4, 28]. 

Dobre wyniki uzyskano po podawaniu wit. B12 
w postaci cyjanokobalaminy podjęzykowo w daw-
ce 1 mg przez 6 miesięcy. Wykazano zmniejszenie 
liczby nadżerek, skrócenie ich czasu trwania oraz 
zmniejszenie bólu [29]. Witaminę B12 można za-
stosować również w bioaktywnej formie metyloko-
balaminy. Codzienna dawka 0,5 mg przynosi po-
prawę już po czterech tygodniach stosowania [30]. 
W obu przypadkach pozytywny wpływ na leczenie 
nie zależy od wyjściowego poziomu wit. B12 w or-
ganizmie [29, 30]. Zaobserwowano również bardzo 
dobre efekty działania siarczanu cynku. Zażywa-

nie 150 mg dwa razy dziennie powoduje istotne 
zmniejszenie średnicy zmian. W szóstym tygodniu 
stosowania jest skuteczniejszy w redukcji liczby 
nadżerek w porównaniu do Dapsonu, a ponadto 
działa dłużej i szybciej [26].

Ważną rolę w leczeniu aft nawracających 
spełnia laseroterapia. W terapii wykorzystuje się 
głównie lasery biostymulacyjne półprzewodniko-
we o mocy maksymalnej 50 mW oraz długości fali 
630–980 nm. W tym zakresie wykazują działanie 
przeciwbólowe, przeciwzapalne, przeciwobrzęko-
we oraz regeneracyjne. Efekt przeciwzapalny osią-
gany jest poprzez wzrost wydzielania serotoniny 
obkurczającej naczynia krwionośne. Zmienia się 
również stężenie heparyny i histaminy poprawiają-
cych mikrokrążenie oraz zmniejsza się przepusz-
czalność naczyń krwionośnych, co chroni przed 
obrzękami. Wiązka światła laserowego podnosi 
próg bólu przez stymulację mitochondriów, zwięk-
szanie potencjału energetycznego, wyrównanie 
potencjału spoczynkowego oraz stabilizację błon 
komórkowych. Wpływa na zwiększoną regenerację 
pobudzając fibroblasty do produkcji prekolagenu, 
budulca włókien kolagenowych, co przyspiesza 
gojenie nawet do 4 dni [31–34]. Zalecana dawka 
promieniowania w aftach nawracających to 2 do 
4 J na jeden punkt od 1 do 4 zabiegów na dobę. 
Można stosować ją w monoterapii lub jako uzupeł-
nienie leczenia farmakologicznego. Przeciwwska-
zanie stanowią świeży zawał serca, cukrzyca oraz 
ciąża [32]. W terapii wykorzystuje się również laser 
Nd: YAG, powodujący zwęglenie powierzchni wy-
kwitu, co stanowi barierę ochronną przed infekcją, 
urazem i wpływa korzystnie na czas leczenia oraz 
wyraźną, natychmiastową redukcję bólu, nie po-
wodując przy tym skutków ubocznych [35].

Do gabinetu stomatologicznego bardzo często 
zgłaszają się pacjenci z aftami nawracającymi. 
W każdym przypadku należy wykluczyć czynni-
ki wyzwalające i wyeliminować je. Zwykle jednak 
etiologia schorzenia pozostaje niejasna, a rolą 
lekarza dentysty jest leczenie objawowe zmian. 
Bardzo ważne jest zebranie wywiadu, w celu okre-
ślenia częstości wystąpienia zmian, czasu ich 
trwania, towarzyszących objawów. Na jego pod-
stawie klasyfikuje się RAS do jednej z trzech grup, 
której przypisany jest określony plan leczenia. 
Tych wytycznych nie należy trzymać się sztywno. 
Każdy pacjent wymaga indywidualnego podejścia 
i doboru odpowiedniej dla niego terapii [5]. Najczę-
ściej zaleca się preparat o działaniu miejscowym, 
znoszącym dolegliwości bólowe i przyspiesza-
jącym gojenie. Warto również rozważyć lasero-
terapię. W przypadku często nawracającego lub 
chronicznego RAS, szczególnie aft Suttona, moż-
na zastosować leczenie miejscowe i ogólne pre-
paratami steroidowymi lub immunomodulującymi. 
Leczenie systemowe, ze względu na ryzyko wy-
stąpienia wielu efektów ubocznych, powinno być 
jednak wdrożone dopiero po wykonaniu badań 
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immunologicznych i tylko w porozumieniu z leka-
rzem ogólnym lub dermatologiem [15].
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Streszczenie
Utrata twardych tkanek, związana z procesem chemicznego rozpuszczania i mechanicznego ścierania, staje się waż-
nym problemem współczesnej stomatologii. Świadomość powagi problemu wśród pacjentów oraz czujność diagno-
styczna wśród lekarzy dentystów są niezmiernie istotne we wdrożeniu wczesnego planu profilaktycznego lub lecznicze-
go. Terapia późno rozpoznanej, rozległej utraty twardych tkanek zębowych na skutek erozji, abrazji, atrycji czy abfrakcji, 
stwierdzona u dorosłych pacjentów, przysparza klinicystom wiele trudności. Następstwem przewlekle postępującej 
utraty twardych tkanek są często: utrata wysokości zwarcia, wtórne problemy ortodontyczne, problemy estetyczne oraz 
funkcjonalne. Leczenie wiąże się z długotrwałą diagnostyką i często interdyscyplinarną, kosztowną rehabilitacją całe-
go układu stomatognatycznego. Celem pracy jest przegląd doniesień dotyczących częstości występowania ubytków 
niepróchnicowych w wieku rozwojowym, z uwzględnieniem ich etiologii, czynników ryzyka oraz sposobów profilaktyki 
i metod leczenia.

Słowa kluczowe: niepróchnicowa utrata twardych tkanek, dzieci, wiek rozwojowy, czynniki ryzyka.

Abstract
The loss of tooth structure caused by the process of chemical dissolution and mechanical abrasion is becoming a great 
problem in modern dentistry. Patient awareness as well as diagnostic alertness of a dentist are crucial for proper pre-
vention and treatment. Late diagnosis and treatment of extensive loss of tooth structure caused by erosion, abrasion or 
abfraction poses many difficulties for clinicians. Chronically progressive loss of tooth structure can cause loss of vertical 
dimension of the bite, secondary orthodontic complications and also aesthetic and functional problems. The treatment 
is often associated with long-term diagnosis and interdisciplinary, expensive rehabilitation of the entire stomatognathic 
system. The aim of this study was to review current publications on the prevalence of tooth wear in developmental age, 
with focus on etiology, risk factors, prevention and treatment methods.

Keywords: non-carious loss of tooth structure, children, developmental age, risk factors.
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Niepróchnicowa utrata twardych tkanek jest ak-
tualnym problemem dotyczącym wszystkich grup 
wiekowych, a dotyczy ubytków rozwijających się 
na podłożu jednego z patologicznych procesów, 
takich jak: erozja, abrazja, atrycja, abfrakcja. Po-
wyższe degradacje tkanek twardych odbywają się 
bez udziału bakterii i polegają na chemicznym roz-
puszczaniu powierzchni szkliwa i zębiny (erozja), 
ścieraniu powierzchni zębów w wyniku kontaktów 
zębów antagonistycznych (atrycja), w wyniku kon-
taktu powierzchni zębowej z ciałem obcym (abrazja) 
oraz na skutek działania sił rozciągających w oko-
licy przyszyjkowej (abfrakcja) (Rycina 1, 2), [1, 2]. 
Wczesna obecność zmian w obrębie uzębienia 
mlecznego może zwiększyć ryzyko wystąpienia ich 
w późniejszym wieku [3]. Czujność diagnostyczna 
lekarzy oraz edukacja profilaktyczna mogą uchro-
nić pacjentów przed wystąpieniem zmian w uzę-
bieniu stałym, a tym samym związanych z tym zja-

wiskiem: zaawansowanej utraty tkanek twardych, 
nadwrażliwości, problemów estetycznych, obniżo-
nej wysokości zwarcia, problemów z żuciem, dys-
funkcji stawu skroniowo-żuchwowego, wtórnych 
wad ortodontycznych, zapaleń miazgi [4, 5].

W wieku rozwojowym czynniki ryzyka powsta-
nia erozji mogą być związane ze strukturą i skła-
dem twardych tkanek. Uzębienie mleczne jest 
szczególnie podatne na kwasową destrukcję, ze 
względu na różnice struktury w porównaniu z uzę-
bieniem stałym. Grubość szkliwa jest cieńsza, a mi-
krotwardość mniejsza ze względu na mniejszą mi-
neralizację i niedojrzałą strukturę sieci kryształów 
hydroksyapatytów. Szkliwo w uzębieniu mlecznym 
posiada większą zawartość wody i przepuszczal-
ność w porównaniu z dojrzałym szkliwem zębów 
stałych. Obnażenie zębiny następuje szybciej i do-
tyczy większej powierzchni, częściej dochodzi do 
zapalenia miazgi [4].
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Wskaźniki oceny zaawansowania nie-
próchnicowej utraty tkanek zębowych
W krajach, w których przeprowadzono badania 
epidemiologiczne częstości występowania zmian, 
wykazano znaczne zróżnicowanie występowa-
nia zmian w zależności od: wieku badanej grupy, 
stylu życia, nawyków żywieniowych, statusu so-
cjoekonomicznego, płci i regionu zamieszkania 
(Tabela 1). Erozje w zębach mlecznych występu-
ją wg różnych autorów z częstością 5,7% – 78%, 
a w uzębieniu stałym dzieci i młodzieży z często-
ścią pomiędzy 7,6% – 95% [6–9]. Badania krajowe, 
przeprowadzone wśród 15-letniej młodzieży z Dol-

nego Śląska, wykazują obecność erozji u 16,6% 
w badanej populacji [10].

Trudności w porównaniu dotychczasowych 
badań związane są z brakiem jednolitej systema-
tyki oceny stopnia zaawansowania i rozmieszcze-
nia zmian. Niektórzy autorzy tworzą wskaźniki na 
potrzeby własnych badań. Często poruszana jest 
potrzeba standaryzacji wskaźników, umożliwia-
jąca porównanie doniesień. Pojawiające się pro-
blemy z brakiem spójności nomenklatury zostały 
poruszone przez Grippo i wsp. [11]. Autorzy opi-
sują zjawisko biokorozji jako chemicznej, bioche-
micznej oraz elektrochemicznej degradacji tka-
nek zębowych, powodowanej przez endogenne 
i egzogenne kwasy, czynniki proteolityczne, jak 
również na skutek piezoelektrycznego efektu de-
strukcji zębiny. Zwracają uwagę na wieloczynniko-
wą etiologię ubytków niepróchnicowych w okolicy 
przyszyjkowej, na którą składają się trzy główne 
czynniki: biokorozja, tarcie oraz naprężenie (siła). 
Nadal prowadzone są badania nad związkiem po-
wstania ubytków niepróchnicowych, a czynnikami 
modyfikującymi, takimi jak: ślina, praca języka, 
kształt i ruchomość zębów, mikrostruktura i skład 
tkanek zębowych [11–13]. 

Do oceny zaawansowania niepróchnicowej 
utraty twardych tkanek wykorzystywane są meto-
dy ilościowe i jakościowe [14]. Wśród metod ilo-
ściowych najbardziej popularna jest ocena klinicz-
na, prowadzona bezpośrednio podczas badania 
pacjenta. Dodatkowo pomocne mogą okazać się 
modele diagnostyczne oraz fotografie monitoru-
jące progresję zmian. Podczas klinicznej oceny 
używane są wskaźniki, które opisują rozmieszcze-
nie zmian oraz stopień ich zaawansowania. Jed-
nym z częściej stosowanych jest wskaźnik Smitha 
and Knighta z 1984 roku oraz jego modyfikacje 
(TWI – Tooth Wear Index) [15]. Wskaźnik ocenia 
w 4-stopniowej skali ubytki na poszczególnych po-
wierzchniach o wieloczynnikowej etiologii.

Rycina 1. Ubytki niepróchnicowe na powierzchni war-
gowej górnych siekaczy. Źródło własne (A.W.)

Figure 1. Non-carious loss of tooth structure on the la-
bial surface of upper incisors. Own source (A.W.)

Rycina 2. Ubytki niepróchnicowe zlokalizowane na powierzchni wargowej centralnych siekaczy. Źródło własne (A.W.)

Figure 2. Non-carious loss of tooth structure on the labial surface of upper central incisors. Own source (A.W.)
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Do innych indeksów mierzących stopień utra-
ty tkanek zębowych zaliczamy wskaźnik Ecclesa 
z 1978 roku, służący do oceny erozji (Eccle’s in-
dex 1978) [16], wskaźnik O’Sullivana z 2000 roku 
stosowany w Wielkiej Brytanii, zaprojektowany 
dla oceny erozji u dzieci (UK National Survey of 
Children’s Dental Health Index 1999/2003) [17]. 
Często pojawiającym się w badaniach jest wskaź-
nik zaproponowany przez Lussiego [18]. Używa-
ny jest do oceny erozyjnych ubytków u dzieci, 
młodzieży i dorosłych (Erosion Index According 
to Lussi, 1996). Wskaźnik BEWE (Basic Erosive 
Wear Examination – Wskaźnik Podstawowego Ba-

dania Erozji) jest wartym uwagi, prostym system 
oceny zaawansowania i progresji zmian, opartym 
na punktacji rejestrującej najbardziej uszkodzoną 
powierzchnię w danym sekstancie. Wynik odno-
si się do określonych poziomów ryzyka i suge-
ruje konkretne postępowanie terapeutyczne [19]. 
Wg Kaczmarek i Sołtan, zastosowanie wskaźnika 
BEWE pozwala na określenie rozmieszczenia i za-
awansowania zmian erozyjnych w uzębieniu nie-
zależnie od ich pochodzenia. Ze względu na swoje 
kryteria jest łatwy w użyciu i może mieć zastoso-
wanie zarówno w praktyce klinicznej, jak i w pra-
cach badawczych [20]. Wskaźnik BEWE jest opar-

Tabela 1. Przegląd doniesień na temat częstości występowania zmian niepróchnicowych w wieku rozwojowym

Table 1. Review of reports on the incidence of non-carious loss of tooth structure in developmental age

Autor badania Rok Kraj Liczba bada-
nych dzieci Wiek badanych Występowanie erozji 

w badanej populacji %

Deery i wsp. 2000 Wielka Brytania
USA

125
129

11–13
11–13

37% S
41% S

Walker i wsp. 2000 UK 1726

4–6
7–10
11–14
15–18

65% M
61% S
52% S
62% S

Al-Dlaigan i wsp. 2001 Wielka Brytania 418 14
48% łagodne erozje
51% umiarkowane
1% zaawansowane

Gaans i wsp. 2001 Niemcy 1000 8–14 70,6% M
11,6% S

Al-Majed i wsp. 2002 Arabia Saudyjska 354
862

5–6
12–14

82%
95% S/M

Harding i wsp. 2003 Irlandia 202 5
47% erozja szkliwa
21% erozja szkliwa, 

zębiny/ miazgi

Dugmore i wsp. 2004 Wielka Brytania 1753 12 59,7%S

Bardsley i wsp. 2004 Wielka Brytania 2351 14 53% S
Peres i wsp. 2005 Brazylia 499 12 13% S
Luo i wsp. 2005 Chiny 1949 3–5 5–7% 

Chadwick i wsp. 2006 Wielka Brytania 10 381

5
8
12
15

53% M
10% S
30% S
30% S

Wiegand i wsp. 2006 Niemcy 463 2–7 32% S/M

Kazoullis i wsp. 2007 Australia 714 5.5–14.6 78% M
25% S

Mangueira i wsp. 2009 Brazylia 983 6–12 12,3% M
7,6% S

McGuire i wsp. 2009 USA 1962 13–19 45,9% S

Arnadottir i wsp. 2010 Hiszpania 2251

6

12
15

Brak erozji w stałych 
trzonowcach

15,7%S
30,7% S

Margaritis i wsp. 2011 Grecja 14–16
58% BEWE

51,6% S-TWI

Kaczmarek i wsp. 2011 Polska 181 15 16,6%
S – uzębienie stałe, M – uzębienie mleczne, BEWE – wskaźnik Podstawowego Badania Erozji (Basic Erosive Wear Examination), 
S-TWI – wskaźnik Smitha and Knighta dla poszczególnych powierzchni zębów (Tooth Wear Index)
S – permanent teeth, M – milk teeth, BEWE – Basic Erosive Wear Examination, S-TWI – Smith and Knight Tooth Wear Index for 
teeth surface
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ty na 4-stopniowej ocenie wszystkich powierzchni 
zębów w następujących kategoriach: kod 0 – brak 
erozji, kod 1 – początkowa, niewielka utrata szkli-
wa, kod 2 – wyraźna zmiana z utratą twardych tka-
nek obejmującą zębinę poniżej 50% powierzchni, 
kod 3 – zmiana z utratą twardych tkanek powyżej 
50% powierzchni zęba; w kategorii 2 oraz 3 często 
występuje odsłonięcie zębiny [19, 20]. W badaniu 
ocenia się wszystkie zęby naturalne z wyjątkiem 
trzecich zębów trzonowych. Ocenę przeprowadza 
się w sześciu sekstantach (sekstant pierwszy – 
zęby 17–14, sekstant drugi – zęby 13–23, sekstant 
trzeci – zęby 24–27, sekstant czwarty – 37–34, sek-
stant piąty – zęby 33–43, sekstant szósty – zęby 
44–47). Badaniu podlegają powierzchnie wszyst-
kich zębów, ale zapisuje się najwyższą wartość 
występującą w danym sekstancie. Następnie su-
muje się wartości ze wszystkich sekstantów oraz 
analizuje przypisane postępowanie lecznicze. 
Wartość ta determinuje poziom ryzyka – ciężkości 
erozji kategoryzowany jako brak ryzyka – wartości 
2 i poniżej, małe ryzyko – wartości 3–8, umiarko-
wane – wartości 9–13 i duże ryzyko – wartości 14 
i powyżej [19, 20]. 

Wczesna diagnostyka oraz stadia rozwoju 
ubytków niepróchnicowego pochodzenia.

Początkowe stadium erozji jest trudne do 
uchwycenia, dlatego przy ocenie badanej po-
wierzchni niezbędne jest dobre oświetlenie oraz 
możliwość dokładnego osuszenia szkliwa. Wcze-
sny etap charakteryzuje się wygładzeniem mi-
krostruktur szkliwa, zmatowieniem powierzchni, 
zwiększoną przeziernością brzegów siecznych, 
a w przypadku zębów tylnych zaokrągleniem guz-
ków. Lokalizuje się najczęściej na powierzchni po-
liczkowej, wargowej. Kolejne stadia wiążą się z po-
wierzchniową utratą szkliwa, są to często szerokie 
ubytki ograniczone rąbkiem zdrowego szkliwa 
przy granicy CEJ (związane neutralizującym wpły-
wem płynu szczeliny dziąsłowej) [4, 5, 21]. Dal-
sze stadia związane są z odsłonięciem zębiny na 
określonej (wg różnych klasyfikacji do 50 procent) 
powierzchni. Często pojawiają się zagłębienia, 
dołki erozyjne na powierzchniach żujących. O ak-
tywnym procesie erozyjnym świadczą wyniesione 
nad powierzchnie zęba brzegi istniejących wypeł-
nień [4, 5, 21]. Kolejna faza to odsłonięcie zębiny, 
z następującym odkładaniem zębiny drugorzędo-
wej w celu ochrony miazgi. Jeśli proces przebiega 
gwałtownie może mu towarzyszyć obnażenie mia-
zgi i znaczne dolegliwości bólowe. Często szkliwo 
narażone na działanie kwasów w procesie erozyj-
nym może ulec szybszemu niszczeniu w przebie-
gu atrycji i abfrakcji. Trudno wyodrębnić izolowaną 
jednostkę dotyczącą niepróchnicowej utraty twar-
dych tkanek. Różnicowanie erozji z atrycją pole-
ga na ocenie zmiany w zębach przeciwstawnych. 
U dzieci rzadko stwierdza się abfrakcje – ubytki 
w okolicy przyszyjkowej zębów przedtrzonowych. 

Opisywanym czynnikiem wpływającym na ich 
powstanie są przeciążenia okluzyjne, działające 
ekscentrycznie siły powodują odprysk pryzmatów 
szkliwa w okolicy szkliwno-cementowej [22]. 

Czynniki wpływające na powstanie i roz-
wój erozji
Większość autorów sugeruje naczelną rolę erozji 
w powstaniu niepróchnicowej utraty tkanek. Na 
ich podłożu dochodzi do rozwoju atrycji, abrazji 
lub abfrakcji. Imfeld [2] definiuje erozje jako ubytki 
niepróchnicowe, powstające pod wpływem kwa-
sowego rozpuszczania szkliwa bez udziału bakte-
rii. Sugeruje podział erozji ze względu na etiologię: 
zewnątrzpochodną, wewnątrzpochodną, idiopa-
tyczną; zaawansowanie kliniczne (klasa I-III), prze-
bieg zmian (aktywny, utajony), lokalizację (perimo-
lysis) (Rycina 3).

Czynnikami endogennymi erozji zębów są kwa-
sy związane z zespołami chorobowymi, takimi jak:
– Zaburzenia odżywiania w przebiegu zaburzeń 

o podłożu psychosomatycznym żarłoczności 
psychicznej (bulimii) i jadłowstrętu psychicz-
nego (anoreksji), występujących u młodych ko-
biet [23]

– Zespól GERD jako zarzucanie treści żołądko-
wo-przełykowej do jamy ustnej. Kwas żołądko-
wy jest kwasem chlorowodorowym o wartości 
1–1,5 pH produkowanym przez komórki okła-
dzinowe ścian żołądka. Klinicznie objawy erozji 
ujawniają się w wyniku kilkumiesięcznej ekspo-
zycji kwasu na tkanki twarde. Mogą być pierw-
szym symptomem choroby. Lokalizacja tych 
ubytków związana jest z przepływem kwaśnej 
treści na powierzchniach podniebiennych i żu-
jących zębów szczęki i policzkowych/żujących 
w żuchwie. Ubytki te określane są jako perimo-
lysis (Rycina 3). Część badań dowodzi związ-
ku między powstaniem ubytków erozyjnych 
a występowaniem zespołu GERD [24]. 

– Zespoły chorobowe związane ze zmniejszo-
nym przepływem śliny (zespół Sjőgrena, stany 
zapalne gruczołów ślinowych, leki wpływające 
na obniżenie ilości wydzielanej śliny) [25]

– Astma oraz leki przeciwastmatyczne mogą 
pośrednio przyczynić się do rozwoju nadże-
rek, powodując rozwój GERD [26]. Leki prze-
ciwastmatyczne wpływają bezpośrednio na 
zmniejszenie napięcia mięśniówki przewodu 
pokarmowego oraz mogą powodować wtór-
nie refluks i powstanie endogennego kwasu. 
W badaniach przeprowadzonych w 1998 roku, 
w Wielkiej Brytanii, wykazano znaczącą różni-
cę w częstości występowania utraty twardych 
tkanek dzieci chorujących na astmę [26, 27]. 
Jednak część badaczy podważa bezpośredni 
związek między leczeniem przeciwastmatycz-
nym a szkodliwym wpływem leków na uzębie-
nie, ze względu na wieloczynnikową etiologię. 
Problem wymaga dalszych badań [26, 27]. 
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Czynniki egzogenne
Dieta
Kwasy spożywcze są ważnym czynnikiem erozyj-
nym. Bogata w warzywa i owoce dieta może być 
przyczyną powstania nadżerek szkliwa. Promowa-
nie zdrowego stylu życia, często związanego ze 
spożyciem dużych ilości świeżych warzyw i owo-
ców raz soków owocowych, może paradoksalnie 
powodować powstanie i rozwój nadżerek w obrę-
bie twardych tkanek uzębienia. Badania populacji 
osób na diecie wegetariańskiej wskazały, że są 
one narażone na występowanie ubytków erozyj-
nych [28]. Wielu autorów porusza problem kon-
sumpcji słodkich soków oraz izotonicznych napo-
jów spożywanych przez sportowców, szczególnie 
po wysiłku, przy obniżonym poziomie przepływu 
śliny. Bezpośredni związek pomiędzy spożyciem 
soków owocowych i słodzonych napojów a ubyt-
kami erozyjnymi wykazano wśród dzieci [4, 6, 9]. 
Dieta o kwaśnym pH jest uznana za ważny czynnik 
etiologiczny ubytków niepróchnicowych. Znaczą-
cy wzrost spożycia kwaśnych soków owocowych, 
słodzonych napojów, płynów izotonicznych, ga-
zowanych jest uważany za wiodącą przyczynę 
współczesnych erozji, występujących zarówno 
u dzieci jak i dorosłych [4, 6, 9]. Erozyjny wpływ 
diety nie zależy wyłącznie od pH. Czynniki takie 
jak: częstotliwość spożywania, dodatek mine-
ralnych związków do art. spożywczych, sposób 
konsumpcji (przetrzymywanie napoju w ustach, 
przepłukiwanie), szczotkowanie wykonywane bez-
pośrednio przed/po spożyciu – modyfikują poten-
cjał erozyjny diety [4, 29]. 

Czas spożycia napoju, podczas lub bezpośred-
nio po wysiłku, gdy przepływ śliny jest zmniejszony 
zwiększa erozyjny potencjał napojów. Podawanie 
dzieciom w nocnej porze oraz po przebudzeniu 
słodzonych napojów lub syropów leczniczych rów-
nież może zwiększać ich potencjał erozyjny. Spo-
życie kwaśnego pokarmu zaraz po szczotkowaniu 
(usunięciu błonki nabytej) może również przyczy-
nić się rozwoju erozji [4].

Leki
Leki są jednym z czynników predysponującym 
do powstania i rozwoju nadżerek. Leki mogą po-
średnio wpływać na rozwój erozji poprzez reduk-
cję przepływu śliny i wpływać na jej pojemność 
buforową. Podawane dzieciom w nocnej porze 
słodkie syropy, preparaty zwierające witaminę C 
oraz preparaty żelaza obniżają pH w jamie ustnej, 
sprzyjając rozwojowi nadżerek. Przewlekłe poda-
wanie tabletek z witaminą C (kwas askorbinowy), 
które przebywają w bezpośrednim kontakcie z po-
wierzchnią zębów, może powodować powstanie 
erozji [4, 30]. Dzieci, u których stosowano suple-
mentację witaminy C ryzyko erozji okazało się 4,7 
razy większe [31]. Przewlekłe podawanie aspiryny 
w przebiegu leczenia reumatoidalnego zapalenia 
stawów u dzieci, które żuły tabletki może wpływać 
na rozwój nadżerek szkliwa [32, 33]. Przypusz-
cza się także, że używane podczas codziennych 
zabiegów higienicznych preparaty o niskim pH 
(płukanki, pasty), przy nieprawidłowym szczot-
kowaniu, mogą wpływać na rozwój ubytków nie-
próchnicowych.

Rycina 3. Utrata tkanek powierzchni podniebiennych w przebiegu nawracających wymiotów 
(perimolysis). Źródło własne (A.W.)

Figure 3. Non-carious loss of tooth structure on the palatal surface caused by permanent 
vomiting (perimolysis). Own source (A.W.)
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Środowisko zewnętrzne
Przykładem oddziaływania środowiska na roz-
wój erozji szkliwa mogą być sportowcy pływający 
w basenach z zakwaszoną chlorowaną wodą [34]. 
W badaniach epidemiologicznych zmiany erozyjne 
u osób pływających zawodowo występują częściej 
w porównaniu z grupa kontrolną i lokalizują się 
przede wszystkim na wargowych powierzchniach 
górnych siekaczy [34].

W przypadku braku możliwości wskazania wy-
raźnego wpływu kwasów zewnątrz lub wewnątrz-
pochodnych na erozję należy zakwalifikować ją 
jako proces idiopatyczny. Wówczas pochodzenie 
kwasu uznaje się jako z nieznanego źródła, a przy-
czynę jako nieokreśloną.

Budowa zębów, obecność stłoczeń, defektów 
hipoplastycznych szkliwa, funkcja i anatomia tka-
nek miękkich są dodatkowymi czynnikami mający-
mi dodatkowy wpływ na rozwój niepróchnicowej 
utraty tkanek. Jarvinien opisuje wpływ języka na 
powstanie erozji podniebiennych przy niskim pH 
[12]. Sposób przełykania (przetrzymywanie płynu 
w ustach przed połknięciem, picie z kubka, butel-
ki, przez słomkę) wpływa na czas kontaktu kwa-
sów przebywających w jamie ustnej ze szkliwem 
[29]. Należy przeanalizować współwystępowanie 
parafunkcji, bruxizmu i dysfunkcji.

Rola śliny i czynników biologicznych 
w ochronie przeciwerozyjnej
Jakość i ilość śliny mają szczególną funkcję 
w ochronie przed procesami erozyjnymi i próch-
nicowymi. Ślina jest odpowiedzialna za tworzenie 
ochronnej błonki nabytej (pellikuli/biofilmu) wytrą-
canej na gładkich powierzchniach z glikoprotein 
i fosfolipidów. Warstwa ta nie zawiera bakterii, 
tworzy się na powierzchni szkliwa kilka minut po 
oczyszczeniu z płytki i chroni szkliwo przed bez-
pośrednim wpływem kwasów spożywczych [35]. 
W odniesieniu do uzębienia mlecznego udowod-
niono, że do wytworzenia błonki nabytej dochodzi 
wolniej, co może być kolejnym powodem szybszej 
progresji zmian w uzębieniu mlecznym [36]. Pojem-
ność buforowa śliny, którą warunkuje obecność 
fosforanów, dwuwęglanów i mocznika jest kluczo-
wa w neutralizacji kwasów. Przyczynia się ona do 
hamowania rozwoju zarówno erozji, jak i próchni-
cy. Obecność jonów wapniowych, fosforanowych, 
fluorowych umożliwia remineralizację szkliwa po 
ekspozycji kwasowej. Prawidłowy przepływ śliny 
rozcieńcza stężenie kwasów, przez co wpływa na 
funkcję antypróchnicotwórczą i antyerozyjną [25].

Związek pomiędzy ubytkami erozyjnymi 
a próchnicą
Wielu badaczy zwraca uwagę w swoich doniesie-
niach na możliwy związek między erozją a próch-
nicą. Obie jednostki mają jednak wieloczynnikową 
etiologię, stąd nie można dowieść jednoznaczne-
go ich powiązania. W literaturze podkreślana jest 

etiologia erozji: kwasy wewnątrzpochodne (kwas 
żołądkowy w chorobie refluksowej), kwasy ze-
wnątrzpochodne (związane z dietą, stylem życia, 
zawodem), które nie są produkowane przez florę 
jamy ustnej. Ubytki niepróchnicowe erozyjne lo-
kalizują się przede wszystkim na powierzchniach 
niepokrytych płytką bakteryjną i są związane 
z dobrą higieną. Zmiany próchnicowe rozwijają się 
na powierzchniach, na których dochodzi do kumu-
lacji płytki, gdzie higiena i oczyszczanie są gorsze 
[4]. Czynniki ryzyka – słodzone napoje o niskim 
pH, zmniejszony przepływ śliny, zmniejszona po-
jemność buforowa śliny są wspólnymi czynnikami 
ryzyka rozwoju obu jednostek [4]. Histologicznie 
próchnica powstaje podpowierzchniowo, erozje 
rozpuszczają warstwę powierzchowną szkliwa 
[37]. Wczesna plama próchnicowa jest zmianą od-
wracalną, erozje były opisywane dotąd jako pro-
ces nieodwracalny. W 2012 roku Buzalaf i wsp. [38] 
zwrócili uwagę na znaczącą rolę inhibitorów enzy-
mów z grupy metaloproteinaz (MMP) w ochronie 
przeciwerozyjnej oraz podali przypuszczenie o po-
tencjalnym kierunku badań nad powtórną minera-
lizacją zachowanej zdemineralizowanej macierzy 
organicznej (DOM). Należy mieć na uwadze, że 
zarówno ubytki erozyjne, jak i próchnicowe mogą 
występować niezależnie, stad związek między 
tymi dwoma jednostkami nie zawsze może być po-
twierdzony. Badania przeprowadzone przez Auad 
i wsp. [39] nie wykazały związku miedzy próch-
nicą i erozjami w badanej grupie populacji dzieci 
13–14-letnich. Inni autorzy donoszą o odwrotnie 
proporcjonalnym związku erozji z próchnicą, tłu-
maczonym brakiem adhezji płytki bakteryjnej do 
rozpuszczonego erozjami szkliwa [40]. Według 
wielu autorów ten problem wymaga dalszych ba-
dań [cyt. za 40]. 

Sugerowane postępowanie lekarza stoma-
tologa w przypadku ubytków niepróchnico-
wego pochodzenia

Badanie podmiotowe i przedmiotowe pacjenta
Właściwy przebieg leczenia wymaga dokładnej 
diagnostyki. Wywiad powinien analizować zarów-
no parametry związane z czynnikami wewnątrz-
pochodnymi: występowaniem jednostek chorobo-
wych przebiegających z zaburzeniem wydzielania 
śliny lub z zarzucaniem treści żołądkowej, nawro-
towymi wymiotami, jak i z czynnikami zewnętrz-
nymi związanymi z dietą i stylem życia. Analiza 
5–6-dniowej diety oraz czynniki związane z hobby 
i wykonywanym zawodem powinny zostać wzięte 
pod uwagę. Sposób oraz częstotliwość wykony-
wanych zabiegów, a także ich odstępy od posił-
ków oraz wdrożona profilaktyka fluorkowa powin-
ny zostać odnotowane.

Badanie przedmiotowe powinno składać się 
z przesiewowego zewnątrzustnego badania mię-
śni poddającego ocenie ich napięcie, hipertrofię 
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żwaczy, ocenę dysfunkcji występujących w ukła-
dzie stomatognatycznym. Wewnątrzustnie ocenia-
ne są: powierzchnie zębów pod kątem lokalizacji 
i zaawansowania utraty zmineralizowanych tka-
nek, starcie, wypolerowanie istniejących wypeł-
nień oraz przeprowadzane jest badanie śliny, tzw. 
profil ślinowy pacjenta. Składa się na nie pomiar 
śliny spoczynkowej, stymulowanej, pH oraz po-
jemność buforowa. W monitorowaniu przebiegu 
procesu pomocne są zdjęcia wewnątrzustne oraz 
modele gipsowe [40]. 

Działania profilaktyczne i korekta nawyków
Profilaktyka powinna być prowadzona przy współ-
pracy ze strony pacjenta, po wcześniejszej jego 
edukacji odnośnie do korekty diety i nawyków 
higienicznych. Postępowanie profilaktyczne ma 
opierać się na ustaleniu czynnika sprawczego 
i zmniejszeniu częstotliwości narażenia tkanek na 
kwasową ekspozycję poprzez modyfikację diety 
oraz leczenie choroby podstawowej. W celu opty-
malizacji pH wewnątrzustnego oraz wpływu na 
układ buforujący i skład śliny zaleca się żucie gum 
bezcukrowych lub kończenie posiłku składnikami 
zawierającymi wapń i fosforany (np. nabiał). W celu 
remineralizacji powierzchni szkliwa zaleca się co-
dzienne stosowanie past z fluorem, dodatkowo 
4-krotnie w roku lakierowanie preparatem fluorko-
wym [40]. Podczas codziennych zabiegów higie-
nicznych zaleca się używanie szczotek z miękkim 
włosiem oraz past o niskiej abrazyjności. Szczot-
kowanie bezpośrednio po posiłku powinno zostać 
zastąpione płukaniem jamy ustnej [40].

Preparaty aplikowane na powierzchnię szkliwa 
mogą zmniejszać postęp erozji: Tooth Mouse (GC 
ASIA) zawiera fosfopeptydy stabilizujące amorficz-
ne fosforany wapnia (CPP-ACP). Ich hipotetyczny 
wpływ na zmniejszenie tendencji powstania nad-
żerek szkliwa pod wpływem kwasu cytrynowego 
oraz kwaśnych napojów izotonicznych został zba-
dany in vitro i opisany przez Rees i wsp. [41]. 

Leczenie ubytków polega na zapewnieniu me-
chanicznej ochrony poprzez zabezpieczenie i od-
tworzenie rozpuszczonych tkanek oraz niwelowa-
niu nadwrażliwości. Do rekonstrukcji utraconych 
powierzchni zaleca się adhezyjne i ceramiczne re-
konstrukcje. W przypadku znacznej utraty szkliwa 
należy rozważyć uzupełnienia cementowane nie-
adhezyjnie. W przypadkach nasilonego nocnego 
zaciskania zębów zaleca się szyny ochronne.

Etap podtrzymujący leczenie
Podczas wizyt kontrolnych zaleca się analizę diety 
pacjenta, a także kontrolę nawyków higienicznych. 
Monitorowanie postępu erozji i starć przeprowa-
dzone jest na podstawie zdjęć wewnątrzustnych 
i modeli gipsowych. Okresowe aplikacje związków 
remineralizujących mogą pełnić ważną rolę profi-
laktyczną [40]. 

Podsumowanie
Utrata zmineralizowanych tkanek wydaje się być 
poważnym problemem dotyczącym dzieci i mło-
dzieży. Wnikliwa diagnostyka pozwala wykryć 
czynniki ryzyka i początkowe stadia ubytków. 
Uświadomienie problemu młodemu pacjentowi 
i jego rodzicom wydaje się mieć kluczową rolę 
w profilaktyce. Wysoki odsetek występowania 
erozji i ubytków niepróchnicowych w wieku roz-
wojowym jest sygnałem do przedsięwzięcia dal-
szych kroków w prowadzeniu badań nad profilak-
tyką kwasowego rozpuszczania twardych tkanek 
zębów (dodatek związków mineralnych do soków 
głównie wapnia, regularne stosowanie lakierów 
fluorkowych).
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Streszczenie
Zaburzenia w okolicy stawów skroniowo-żuchwowych stanowią znaczny odsetek schorzeń części twarzowej czaszki. 
W dużym stopniu mogą być spowodowane przez zaburzenia zgryzu, które mają istotny wpływ na cały układ sto-
matognatyczny. Jest to trudne zagadnienie zarówno, jeśli chodzi o diagnostykę, jak i leczenie, wywołujące dyskusję 
wśród wielu badaczy i klinicystów. Celem pracy była ocena wpływu obecności wad zgryzu, ich leczenia oraz zaburzeń 
okluzji na dysfunkcje stawów skroniowo-żuchwowych na podstawie wybranego piśmiennictwa z ostatnich 20 lat. Nie 
jest możliwe jednoznaczne określenie, które wady zgryzu mają bezpośredni wpływ na zaburzenia w stawach skro-
niowo-żuchwowych, gdyż z przeprowadzonych dotąd badań wynikają niejednoznaczne wnioski. Trudno jest również 
jednoznacznie odpowiedzieć na nurtujące wielu specjalistów i badaczy pytanie o wpływ przeprowadzonego leczenia 
ortodontycznego i ortognatycznego na stawy skroniowo-żuchwowe. Ze względu na złożony charakter powstawania 
tych schorzeń warto podkreślić, że konieczne jest interdyscyplinarne podejście do tego problemu i współpraca wielu 
specjalistów.

Słowa kluczowe: staw skroniowo-żuchwowy, wady zgryzu, okluzja, zaburzenia skroniowo-żuchwowe.

Abstract
Temporomandibular disorders represent a significant percentage of craniofacial disorders. Mainly they can be caused 
by abnormal occlusion, which has a important impact on the whole stomatognathic system. This is a difficult issue both 
in terms of diagnosis and treatment, which is an impulse to discussion of many researchers and clinicians. The aim of 
this study was to assess the impact of the presence of malocclusions, orthodontic treatment and occlusion disorders 
on temporomandibular joints dysfunctions based on the literature of the past 20 years. It is not possible to determine 
which malocclusions have a direct impact on the temporomandibular joint disorder, because results of examinations 
carried out so far, are ambiguous. It is also difficult to assess the impact of the orthodontic and orthognathic treatment 
on the temporomandibular joints. The problem described is noteworthy due to the complex etiology of these diseases 
and requires an interdisciplinary approach and the cooperation of many specialists.

Keywords: temporomandibular joint, malocclusion, occlusion, temporomandibular disorders.
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Wpływ obecności wad zgryzu, leczenia ortodontycznego 
oraz zaburzeń okluzji na dysfunkcje stawów skroniowo-żuchwowych 

– przegląd piśmiennictwa 

The effect of the presence of malocclusions, orthodontic treatment 
and occlusion disorders on temporomandibular joints dysfunctions 

– a literature review
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Wprowadzenie
Staw skroniowo-żuchwowy (ssż) jako funkcjonalna 
i anatomiczna struktura bierze udział w czynno-
ściach fizjologicznych: żuciu, połykaniu, mówieniu, 
oddychaniu oraz w wyrażaniu reakcji emocjonal-
nych, podlegając ciągłym obciążeniom. Zaburze-
nia w okolicy ssż stanowią znaczny odsetek scho-
rzeń części twarzowej czaszki. Mimo znacznego 
postępu i ciągłego doskonalenia metod diagno-
styki, klasyfikacja zaburzeń ssż, jak i ich leczenie 

nie należą do łatwych zadań [1, 2]. Wada zgryzu 
to patologiczny stan, który może wywierać istotny 
wpływ na ssż, mięśnie układu stomatognatycz-
nego i tkanki je otaczające. Jednakże patofizjolo-
gia dysfunkcji stawów nie jest do końca poznana, 
wiele objawów może być kompensowanych albo 
mogą ujawniać się wraz z upływem czasu. W celu 
ułatwienia diagnostyki, w trakcie wypełniania karty 
badania przez wiele lat stosowano anamnestycz-
ny wskaźnik dysfunkcji Helkimo, uwzględniający 
subiektywne odczucie pacjenta dotyczące dole-
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gliwości [3]. Obecnie, według międzynarodowych 
ustaleń na sympozjum w ramach 86. Sesji Gene-
ralnej IADR w Toronto, za obowiązujące uważa 
się stosowanie Badawczych Kryteriów Diagno-
stycznych Zaburzeń Czynnościowych Układu Ru-
chowego Narządu Żucia w postaci dwuosiowego 
systemu diagnostycznego, który jest stale udo-
skonalany [4–6]. 

Według kryteriów Międzynarodowego Towa-
rzystwa Bólów Głowy i wytycznych Amerykańskiej 
Akademii Bólów Jamy Ustnej i Twarzoczaszki, za-
burzenia narządu żucia rozpoznaje się na podsta-
wie objawów akustycznych w ssż w czasie ruchów 
żuchwy, bólów w czasie tych ruchów, ograniczo-
nego otwierania ust, obecności parafunkcji zwar-
ciowych i niezwarciowych. Aby rozpoznać dys-
funkcję narządu żucia, niezbędna jest obecność 
co najmniej trzech lub więcej z powyżej wymienio-
nych cech, a także jej potwierdzenie przy użyciu 
dostępnych technik obrazowania [6–8].

Wady zgryzu, a objawy akustyczne w sta-
wie skroniowo-żuchwowym
Jednymi z najczęstszych oznak świadczących 
o stanie chorobowym toczącym się w obrębie ssż 
są sygnały akustyczne emitowane przez struktu-
ry tych stawów, występujące w postaci trzasków, 
szumów, chrzęszczeń, tarć i trzeszczeń [7]. Przy-
czynę powstawania trzasków w stawie starano się 
znaleźć już w przeszłości; według jednej z teorii 
powodem mogłoby być przemieszczanie się pły-
nu maziowego, związane ze zmianą jego objętości 
w wyniku przemian w budowie anatomicznej wy-
rostka kłykciowego [9]. Inni naukowcy, jako podłoże 
pojawiania się objawów akustycznych, wskazywali 
zmianę ciśnienia płynu maziowego podczas prze-
mieszczania się struktur kostnych [10], a w ostat-
nich latach badania są poszerzane o aspekty tri-
bologiczne i modele matematyczne [11]. 

Badaniom i rozważaniom podlegała nie tylko 
etologia oraz charakter zaburzeń czynnościowych, 
ale także poszukiwano związku między nasilonym 
pojawianiem się patologicznych dźwięków w ssż 
a współistnieniem wady zgryzu, a nawet korelacji 
z konkretnym rodzajem wady. Interesujące podej-
ście do tematu istnienia związku pomiędzy wadą 
zgryzu, a nasileniem się objawów akustycznych 
w ssż przedstawili Zienkiewicz i Lis [12]. Stosu-
jąc u 72 dzieci z wadami zgryzu, w wieku 12–14 
lat, opracowaną przez siebie metodę rejestracji 
efektów akustycznych ze strony ssż, stwierdzili 
zależność pomiędzy wadą zgryzu a częstością re-
jestrowanych sygnałów w poszczególnych fazach 
ruchu żuchwy. Na podstawie rozkładu ilościowe-
go odnotowali oni, iż w progenii, zgryzie głębo-
kim, tyłozgryzie i przodozgryzie ilość sygnałów 
w przedziale niskich progów amplitudowych była 
rejestrowana we wszystkich fazach ruchu żuchwy 
i znacznie odbiegała od częstości występowania 
trzasków w innych wadach. W przedziale wyso-

kich progów amplitudowych również dominowały 
te wady, ale trzaski nie wystąpiły we wszystkich 
fazach. Sugerowali oni, że może to świadczyć 
o zwiększonej predyspozycji do tworzenia się 
zmian w obrębie ssż w przypadku tych wad na-
rządu żucia. Sonnensen i wsp. [13] zbadali 104 
dzieci w wieku 7–13 lat i wykazali występowanie 
objawów akustycznych u 20% z nich, nie podali 
związku między pojawieniem się trzasków a kon-
kretną wadą zgryzu. Uważali oni, że taki wynik 
może być uwarunkowany doborem grupy wieko-
wej badanych. 

Egermark i wsp. [14], po zbadaniu 320 dzieci 
w wieku 7, 11 i 15 lat, podali częstsze występowa-
nie objawów akustycznych u osób z wadą zgryzu 
(24%), wskazując na dominujące występowanie 
wady poprzecznej. We wnioskach zaznaczyli oni 
brak istotnej różnicy, co do częstości występowa-
nia dysfunkcji narządu żucia w porównywanych 
grupach pacjentów z wadą zgryzu w odniesieniu 
do osób z prawidłowym zgryzem.

Colonna-Walewska [7] wskazywała na częst-
sze występowanie objawów akustycznych w ssż 
w czasie ruchów żuchwy u młodzieży z wadami 
zgryzu. Na postawie badań 286 pacjentów, w wie-
ku 16–18 lat z wadami zgryzu oraz prawidłowym 
zgryzem, objawy akustyczne stwierdziła u 58 osób 
na 141 z wadami zgryzu, gdzie dominowały tyło-
zgryz, wada dotylna oraz przednio-tylna. Inni ba-
dacze stwierdzili częstsze występowanie objawów 
w ssż w przypadku zgryzu otwartego przedniego, 
zarówno u dzieci jak i u dorosłych w stosunku do 
porównywanych osób bez żadnej wady zgryzu. 
Podobne spostrzeżenia dotyczyły również zgryzu 
krzyżowego bocznego [15].

Zarówno etiologia, jak i badanie korelacji mię-
dzy występowaniem wad zgryzu a nasileniem ob-
jawów akustycznych są tematami dyskusyjnymi. 
Wielu badaczy wskazuje na związek pomiędzy 
współistniejącymi wadami zgryzu a odosobniony-
mi objawami dysfunkcji ssż, szczególnie objawami 
akustycznymi, stwierdzając równocześnie, iż wy-
stępowanie takich oznak nie determinuje pojawie-
nia się pełnego obrazu dysfunkcji stawów. 

Odrębnym zagadnieniem, często podejmowa-
nym także w Polsce, jest interdyscyplinarne lecze-
nie pacjentów z obniżoną wysokością zwarcia, po-
wstałą na skutek atrycji, abrazji czy erozji struktur 
uzębienia [16–18]. 

Dla zespołu terapeutycznego ważne jest rów-
nież rozumienie istoty powstawania trzasków, jak 
i przeciwdziałanie ich powstawaniu [19, 20], co jed-
nak ze względu na wymiar i złożoność problema-
tyki zostanie uwzględnione w innym opracowaniu.

Wpływ rozwoju części twarzowej czaszki 
i okluzji na stawy skroniowo-żuchwowe
Wiele badań z końca XX wieku wskazuje na za-
leżność pomiędzy okluzją [21], rozwojem części 
twarzowej czaszki [22–26] a zaburzeniami stawów 
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skroniowo-żuchwowych. Niektóre wady zgryzu 
mogą znacząco wpływać na pojawienie się zmian 
degeneracyjnych w ssż. Uważa się, że nieprawi-
dłowe pionowe i poziome zachodzenie zębów 
w odcinku przednim może predysponować do roz-
woju zaburzeń w ssż. Według Pullingera i wsp. [27] 
nie występuje związek pomiędzy zachodzeniem 
siekaczy, pozycją kłykcia stawowego, jak i krąż-
ka a artropatią skroniowo-żuchwową. Jednakże 
według badań tych autorów jest związek pomię-
dzy pozycją kłykcia, przemieszczeniem krążka 
stawowego bez redukcji a obniżeniem pionowego 
nachodzenia siekaczy. Badania nie udowadnia-
ją zależności między występowaniem trzasków 
a problemami ssż u pacjentów, którzy mają pio-
nowe zachodzenie zębów równe lub większe od 5 
mm w stosunku do pacjentów o optymalnym za-
chodzeniu. Nagryz głęboki z pionowym zachodze-
niem zębów powyżej 5 mm i niewielkim poziomym 
zachodzeniem zębów (poniżej 2 mm), podobnie 
nie były skorelowane ze zwiększoną obecnością 
efektów akustycznych w ssż, jak i bólem. Ponadto 
autorzy ci stwierdzili wzrost częstości występowa-
nia mialgii i stanów zapalnych struktur okolicy ssż 
przy współistnieniu zgryzu otwartego, bądź po-
ziomego zachodzenia zębów. Na podstawie tych 
badań wywnioskowali, że zmiany degeneracyjne 
w torebce stawowej mogą przyczyniać się do po-
ziomego nadmiernego zachodzenia zębów.

Celem badań Khan i wsp. [28] było porównanie 
poziomego i pionowego zachodzenia zębów u pa-
cjentów mających objawy ze strony ssż i pacjen-
tów, którzy tych dolegliwości nie mieli. Wyniki tych 
badań były zaskakujące, gdyż u 67% bezobjawo-
wych pacjentów stwierdzono prawidłową budowę 
ssż, u 33% bezobjawowych potwierdzono unila-
teralne bądź bilateralne przemieszczenie krąż-
ka stawowego. Spośród pacjentów z dysfunkcją 
stawu skroniowo-żuchwowego u 84% wykazano 
przemieszczenie krążka, z czego 71% stanowiło 
przemieszczenie bilateralne, a 29% – unilateralne. 
Autorzy ci stwierdzili u 16% badanych stawy bez 
zaburzeń. 

Tendencję do zjawisk akustycznych rozwijają-
cych się wraz z wiekiem zauważono w badaniach 
przekrojowych, ale żadne nie były poparte długo-
terminowymi badaniami. Dopiero Flores-Mir i wsp. 
(2006) zbadali wpływ rozwoju części twarzowej 
czaszki na ssż. Badania tych autorów wskazują, 
że wewnętrzne przemieszczenia składowych sta-
wu skroniowo-żuchwowego wiążą się ze skróce-
niem gałęzi żuchwy w wymiarze pionowym oraz 
zahamowaniem doprzedniego wzrostu szczęki 
i żuchwy. Podsumowując rezultaty badań autorzy 
ci uznali, że negatywne zmiany w ssż były w zna-
czącym stopniu związane ze zmniejszeniem roz-
miarów żuchwy podczas rozwoju części twarzo-
wej czaszki. Ponadto nieprawidłowość funkcji ssż 
(głównie ze strony krążka stawowego), ich zda-
niem była powiązana ze skróceniem pionowym 

gałęzi żuchwy podczas rozwoju, natomiast pio-
nowy wzrost w przedniej części żuchwy nie miał 
znaczącego wpływu na czynność ssż [29]. 

Wpływ leczenia wad zgryzu na stawy skro-
niowo-żuchwowe
Znacząca liczba artykułów na temat wpływu le-
czenia zaburzeń zgryzu na ssż wskazuje, że ist-
nieje nieustające zainteresowanie stanem stawów 
przed, w trakcie i po leczeniu ortodontycznym. 
Wiele badań nie potwierdza hipotezy, że leczenie 
ortodontyczne stanowi jatrogenną przyczynę po-
wstawania zaburzeń w ssż, jednak można znaleźć 
i takie, które wskazują na rozwój pewnych dys-
funkcji na skutek leczenia wad zgryzu. W bada-
niach przeprowadzonych na 600 pacjentach przed 
leczeniem ortodontycznym, w trakcie, na jego za-
kończenie i po co najmniej 6 miesięcznej retencji, 
Owen, przy zastosowaniu metody badania palpa-
cyjnego, analizy wibracyjnej stawu (jva) oraz ana-
lizy tomogramów, stwierdził tylko u 16 osób (2,6%) 
rozwój nieprzewidywalnych zmian w ssż w trakcie 
leczenia. Na tej podstawie wysunięto kilka tenden-
cji, które wydawały się być znaczącymi. Z badań 
tych wynikało, że najbardziej predysponowanymi 
do wystąpienia problemów w obrębie ssż należą: 
kobiety, osoby ze zwiększonym nagryzem piono-
wym i poziomym oraz pacjenci, u których wystę-
puje umiarkowane lub ciężkie stłoczenie zębów 
w dolnym łuku, jednak należy uwzględnić dobór 
grupy badanych i kryteria włączenia do badań. Po-
nadto zauważono, że u 93% badanych doszło do 
dotylnego przemieszczenia krążka pomimo zasto-
sowania różnych technik leczenia [30].

W innym, skandynawskim długoterminowym 
projekcie obserwowano grupę 50 dzieci, u których 
zaplanowano i przeprowadzono leczenie ortodon-
tyczne. Po upływie 15–18 lat ponownie zostały one 
zbadane pod kątem zaburzeń w ssż. Grupa kontro-
lna 135 badanych została utworzona ze 15-latków 
nieleczonych ortodontycznie, którą ponownie oce-
niono po 20 latach. Większość pacjentów w grupie 
badanej prezentowało prawidłowy zgryz po lecze-
niu ortodontycznym. Największym negatywnym 
skutkiem był nawrót zgryzu krzyżowego, który 
rozwinął się u 19% badanych i był wiązany z pro-
cesem wyrzynania się trzecich zębów trzonowych 
żuchwy. Objawy ze strony ssż nieznacznie nasili-
ły się w okresie obserwacji, ale ich występowanie 
było podobne w grupie kontrolnej. U większości 
pacjentów nie stwierdzono objawów klinicznych 
po ukończonym leczeniu lub stwierdzono drobne 
niejednoznaczności w wynikach, co dowodzi, że 
leczenie ortodontyczne nie zwiększa ryzyka roz-
woju zaburzeń w ssż [31].

Z leczeniem ortodontycznym ściśle związana 
jest powszechna, lecz budząca wiele kontrower-
sji procedura usuwania zębów przedtrzonowych. 
Istnieje kilka teorii na temat wpływu tego postę-
powania na stan stawów skroniowo-żuchwowych. 
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Według jednej z nich ekstrakcje zębów przedtrzo-
nowych skutkują zwiększonymi siłami zgryzowymi 
w wymiarze pionowym i w konsekwencji rozwojem 
zaburzeń w ssż. Choć powszechnie się tak uważa, 
nie znaleziono dotąd dowodów w opublikowanych 
badaniach na potwierdzenie tej teorii. Według in-
nej hipotezy ekstrakcje zębów przedtrzonowych 
z retrakcją siekaczy prowadzą do dotylnego prze-
mieszczenia wyrostka kłykciowego żuchwy, a tego 
typu zmianę topografii wielu badaczy uważa za 
czynnik etiopatogenezy dysfunkcji ssż [32]. W jed-
nym z wielu badań, w którym podjęto próbę we-
ryfikacji tej teorii, porównywano pozycję wyrostka 
kłykciowego u pacjentów leczonych ortodontycz-
nie, u których dokonano ekstrakcji zębów przed-
trzonowych z pacjentami leczonymi ortodontycz-
nie bez wcześniejszych ekstrakcji. Autorzy pracy 
wybrali pacjentów z I klasą na zębach trzonowych 
leczonych aparatami stałymi. W celu weryfikacji 
wykorzystano tomogramy wykonane przed i po 
leczeniu. Liczba pacjentów, u których usunięto 4 
zęby przedtrzonowe wynosiła 22, natomiast pa-
cjentów bezekstrakcyjnych było 13. Badania wy-
kazały znaczny wzrost przedniej przestrzeni stawu 
w bezekstrakcyjnych przypadkach, natomiast brak 
zmian w przestrzeni stawu i pozycji kłykcia w przy-
padkach, gdzie były wykonane ekstrakcje [33].

W innym badaniu oceniano przypadki za-
burzeń w ssż u pacjentów z klasą III na zębach 
trzonowych leczonych ortodontycznie przy użyciu 
wyciągów zewnątrzustnych (MCH) oraz aparatów 
stałych i porównywano z pacjentami z I klasą le-
czonymi ortodontycznie oraz pacjentami niele-
czonymi. Stawy skroniowo-żuchwowe oceniano 
biorąc pod uwagę zakres oraz nieprawidłowości 
zasięgu ruchów żuchwy, trzaski, ból na palpa-
cję stawów i mięśni układu stomatognatycznego 
oraz ból podczas otwierania i zamykania ust. Nie 
znaleziono żadnych statystycznie istotnych różnic 
między tymi trzema grupami. Łagodne zaburzenia 
w ssż odnotowano u 28% pacjentów, a umiarko-
wane tylko u 4% [34].

Bardziej radykalną metodą leczenia wad zgry-
zu oraz innych nieprawidłowości w zakresie budo-
wy i położenia kości szczęk lub twarzy są operacje 
ortognatyczne. Pacjenci do tego typu zabiegów 
przygotowywani są poprzez leczenie aparatem 
stałym, a sama procedura obejmuje mobilizację 
segmentów kostnych poprzez osteotomię, mo-
cowanie segmentów w nowej pozycji za pomocą 
tytanowych płytek i śrub oraz założenie elastycz-
nych wyciągów międzyszczękowych. Ten temat 
nie został pominięty w literaturze, bowiem poja-
wiły się liczne artykuły prezentujące różne stano-
wiska w kwestii wpływu tychże operacji na stan 
ssż. Największe kontrowersje dotyczą właściwego 
postępowania z pacjentami z zaburzeniami w ob-
rębie stawu skroniowo-żuchwowego, którzy wy-
magają zabiegu ortognatycznego. Istnieje pogląd, 
że zabieg ten u takich pacjentów powoduje dalsze 

szkodliwe działanie na ssż i tym samym pogar-
sza objawy i powoduje zaburzenia pooperacyjne. 
Przeprowadzono badanie, w którym brało udział 
25 pacjentów z II klasą na zębach trzonowych i jed-
nocześnie z zaburzeniami w ssż. Przez średnio 2 
lata i 3 miesiące byli oni leczeni aparatami stałymi, 
a następnie poddani operacji ortognatycznej. Od-
notowano wyniki leczenia klinicznego i rezonansu 
magnetycznego przed i 3 miesiące po operacji. 
Rezultatem przeprowadzonych zabiegów chirur-
gicznych była redukcja maksymalnego otwierania 
ust o średnio 12 mm. U 5 pacjentów zmienił się 
tor odwodzenia żuchwy, 9 pacjentów podawało 
mniejszy ból przed operacją, a 9 mniej nasilone 
efekty akustyczne w stawie. Na podstawie badania 
rezonansem magnetycznym 50 stawów skronio-
wo-żuchwowych, przemieszczenie krążka stawo-
wego potwierdzono w 38 stawach przed operacją 
i w 28 po operacji. Gaggl i wsp. w oparciu o wyni-
ki wywnioskowali, że zmiany o charakterze zwy-
rodnieniowym w stawach nie uległy cofnięciu (ani 
znaczącej poprawie) po 3-miesięcznej obserwacji 
po zabiegu [35]. Na pozytywne aspekty operacji 
ortognatycznej wskazuje badanie przeprowadzo-
ne na 60 pacjentach badanych raz przed opera-
cją i dwa razy po operacji (w przybliżeniu 12 i 29 
miesięcy po operacji). W badaniu oceniano także 
występowanie bólu głowy. Grupa 20 pacjentów 
z podobnym typem i stopniem deformacji twa-
rzowo-szczękowej, która nie wyraziła zgody na 
leczenie operacyjne stanowiła grupę kontrolną. 
Większość pacjentów w obu grupach miało wadę 
dotylną zarówno w grupie badanej, jak i kontrolnej. 
Większość, bo aż 73,3% pacjentów grupy badanej, 
wykazywała objawy w ssż w pierwszej fazie bada-
nia. W badaniu końcowym częstość występowa-
nia tych objawów została zredukowana do 60%. 
W grupie kontrolnej 15 (75%) osób wykazywało 
objawy ze strony ssż, i wyniki te wzrosły w bada-
niu końcowym do 85%. W przypadku badań bólu 
głowy stwierdzono poprawę w grupie badanej z 38 
(63%) zgłaszających dolegliwości – bóle głowy, do 
15 (25%) po leczeniu ortognatycznym [36].

W innym badaniu wśród 25 pacjentów z po-
twierdzoną w rezonansie magnetycznym i bada-
niu klinicznym dyslokacją krążka, którzy poddani 
zostali operacji ortognatycznej brano pod uwagę 
subiektywne odczucia pacjenta, wynik badania 
klinicznego i obrazowego ssż. Analizowane dane 
pochodziły z okresu przed operacją, bezpośrednio 
po operacji oraz odległego. Przed operacją na ból 
w stawie uskarżało się 9 pacjentów (36%), w ba-
daniach odległych (po około 2 latach) 21 pacjen-
tów (84%). Odnotowano także znaczne zmniejsze-
nie maksymalnego otwarcia ust po operacji oraz 
niewielką redukcję ruchu dobocznego żuchwy. 
U 24% pacjentów zapis bocznego tomogramu 
cefalometrycznego ukazał resorpcję wyrostka 
kłykciowego. Warto dodać, że ta sama technika 
operacyjna została zastosowana u pacjentów bez 
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objawów ze strony ssż i okazała się bardzo udana, 
dała stabilne wyniki bez następowych dysfunkcji 
w stawie [37].

Interesujący przypadek prezentuje także bada-
nie nad 25-letnią pacjentką z klasą II Angle'a (pod-
grupa 1), ze zgryzem otwartym, zwiększonym 
nagryzem poziomym, bólem i objawami akustycz-
nymi w ssż, u której podjęto leczenie ortodontycz-
no-chirurgiczne. Największą znaczącą zmianą, 
poza dobrym rezultatem okluzyjnym i poprawą es-
tetyki twarzy, było całkowite ustąpienie objawów 
ze strony ssż. Badanie to pozwala stwierdzić, że 
w niektórych przypadkach stan funkcjonalny sta-
wu skroniowo-żuchwowego może ulec poprawie, 
a stopień bólu może być zmniejszony po przepro-
wadzeniu operacji ortognatycznej [38]. 

Naukowcy w ramach The Cochrane Collabo-
ration, po przeanalizowaniu 284 badań innych au-
torów, doszli do wniosku, iż nie ma dowodów na 
stwierdzenie, że leczenie ortodontyczne zapobiega 
lub jest pomocne w leczeniu zaburzeń ssż. Stwier-
dzili oni brak wiarygodnych danych na potwier-
dzenie związku pomiędzy aktywną interwencją 
ortodontyczną a zaburzeniami funkcji tych stawów. 
Dlatego uznali za konieczne przeprowadzenie wy-
sokiej jakości randomizowanych badań klinicznych 
w dziedzinie praktycznej ortodoncji [39]. Podobne 
poglądy zdają się popierać polscy badacze, którzy 
analizując doniesienia literaturowe stwierdzili, że 
jednoznaczne spostrzeżenia na tym etapie wiedzy 
i badań naukowych nie są możliwe [40].

Ze względu na odnotowywaną wysoką częstość 
występowania parafunkcji oraz zaburzeń czynno-
ściowych układu stomatognatycznego wydaje się, 
że niezbędna jest współpraca lekarza ortodonty 
z lekarzami wyróżniającymi się wiedzą i doświad-
czeniem klinicznym w tej tematyce. Do niedawna 
realizowano badania ssż głównie w oparciu o ba-
dania kliniczne (badanie palpacyjne), wskaźnik 
dysfunkcji Helkimo oraz o podstawowe badania 
radiologiczne. Aktualnie sugeruje się, że do tego 
typu badań longitudinalnych, mających na celu 
rozstrzygnięcie, w jakim stopniu leczenie orto-
dontyczne wpływa na topografię struktur i funkcję 
ssż, niezbędne jest opracowanie metodyki ba-
dań, uwzględniającej wykorzystanie nowoczesnej 
aparatury, zapewniającej obiektywizację badań, 
powtarzalność i czułość metody. Równie ważna 
jest umiejętność właściwej interpretacji wyników 
badań uzyskanych przy użyciu nowoczesnych 
technik obrazowania struktur ssż, jak i badań in-
strumentalnych czynności poszczególnych ele-
mentów układu stomatognatycznego, co wnosi 
więcej wartości poznawczych, umożliwiających 
zespołowi terapeutycznemu oszacowanie czynni-
ków ryzyka planowanego leczenia [41–46].

Podsumowanie
Zaburzenia w obrębie stawów skroniowo-żuchwo-
wych, które stanowią znaczny odsetek chorób wy-

stępujących w obrębie części twarzowej czaszki, 
cechuje wieloczynnikowa etiologia. Wśród wielu 
badań poświęconych znalezieniu związku pomię-
dzy występowaniem patologicznych dźwięków 
w stawie a istnieniem zaburzeń zgryzu, każde 
potwierdza obecność tej zależności. Ważnym 
aspektem w omawianiu zagadnienia dysfunkcji 
stawu skroniowo-żuchwowego jest także określe-
nie wpływu leczenia ortodontycznego i ortogna-
tycznego na rozwój zaburzeń w stawach. Wyniki 
badań nie wskazują jednoznacznie na istnienie 
wpływu leczenia ortodontycznego i ortognatycz-
nego na rozwój zaburzeń w obrębie tych stawów 
czy też na ich poprawę. Jednak zarówno zabu-
rzenia w zakresie morfologii, jak i funkcji stawów 
skroniowo-żuchwowych należy każdorazowo brać 
pod uwagę podczas ustalania planu leczenia wad 
narządu żucia.
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Abstract
This study describes the course of interdisciplinary treatment for mandibular prognathism in an adult patient with a se-
vere Class III malocclusion and a reverse overjet of 9 mm that involved an orthodontic and surgical orthognathic treat-
ment. The orthodontic treatment involved attaching a fixed appliance to the upper and lower dental arches to prepare 
the patient for the mandibular surgery. Following the orthodontic treatment, there was performed a bilateral sagittal split 
ramus osteotomy (BSSRO) in order to reduce the length of the mandible and to reposition the mandibular anterior seg-
ment posteriorly. The treatment turned out to be successful. The mandible was shortened and the profile was corrected. 
The orthognathic surgery was followed by the second step of the the orthodontic treatment of the mandible and maxilla. 
Now, following three years of treatment and observation, the patient shows a good face profile and occlusion as well as 
the acceptance of the facial aesthetics.

Keywords: orthodontics, osteotomy, malocclusion.

Streszczenie
Artykuł przedstawia opis interdyscyplinarnego, ortodontyczno-chirurgicznego leczenia dorosłego pacjenta z progenią. 
Opisano przypadek poważnej wady III klasy Angle’a z odwrotnym nagryzem poziomym wynoszącym 9 mm, który 
wymagał leczenia ortodontycznego z zastosowaniem chirurgii ortognatycznej. Pierwszym etapem leczenia było or-
todontyczne przygotowanie pacjenta do zabiegu chirurgicznego i w tym celu założono górny i dolny stały aparat 
cienkołukowy. Następnie przeprowadzono obustronną strzałkową osteotomię gałęzi żuchwy (BSSRO) w celu redukcji 
jej długości i repozycji przedniego segmentu żuchwy dystalnie. Operacja ortognatyczna została przeprowadzona jako 
drugi etap leczenia i okazała się skuteczna. Osiągnięto zamierzone rezultaty, czyli skrócenie długości żuchwy oraz 
prawidłową okluzję. Wewnątrzustnie uzyskano nachodzenie zębów siecznych górnych na dolne, a profil uległ zdecy-
dowanej poprawie. Pacjent był w pełni usatysfakcjonowany efektami przeprowadzonego leczenia. Obecnie po trzech 
latach leczenia i obserwacji profil pacjenta jest prawidłowy, pacjent jest usatysfakcjonowany poprawą okluzji i rysów 
twarzy. W przypadku nieznacznego zaburzenia w szczęce, nawet przy dużym zaburzeniu nagryzu poziomego, może 
być zastosowane leczenie chirurgiczne jednoszczękowe, przy równoczesnym leczeniu ortodontycznym i uzyskanie 
dobrego efektu estetycznego i zgryzowego.

Słowa kluczowe: chirurgia ortognatyczna, osteotomia, III klasa.

Arleta Glowacka, Agata Tuczynska, Maciej Koczorowski 

Orthodontic and surgical treatment of a patient 
with mandibular prognathism – a case report 

Ortodontyczno-chirurgiczne leczenie pacjenta z progenią – opis przypadku

Department of Maxillofacial Orthopedics and Orthodontics, University of Medical Sciences, Poznan, Poland

Introduction
The treatment of mandibular prognathism poses 
a considerable challenge to orthodontists. With 
the incidence between 0.5 per cent and 9 per 
cent of all malocclusions, mandibular prognathism 
is a Class III skeletal problem. Patients suffering 
from mandibular prognathism show an excessive 
growth of the mandible, which is genetically inher-
ited Doctors who are to treat such patients need 
to take into consideration the characteristics of 
the face profiles of the patients' parents in order 
to make the right treatment choice. Class III skel-
etal problems must be differentiated from func-
tional problems, since the latter might be treated 
non-surgically, using exclusively fixed or remov-

able appliances [1]. Class III skeletal malocclusion, 
on the other hand, needs to be treated surgically. 
A surgical procedure is performed to correct any 
bone deformities, bring harmony to the face and 
improve the patient's occlusion to ensure proper 
breathing, swallowing as well as speech and tem-
poral-mandibular joint functions [2]. 

Aim
The aim of this paper is to present an interdiscipli-
nary treatment of a patient with mandibular pro-
gnathism that involved an orthodontic and surgical 
orthognathic treatment. The report discusses the 
diagnosis, the orthodontic treatment, the method 
of surgery and the retention of treatment results.

praceka
zuistyczne
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Case report

Diagnosis and etiology
A 23-year-old patient visited the orthodontic office 
to seek treatment for malocclusion. He compla-
ined of his facial appearance as well as problems 
with biting and chewing food. He had not undergo-
ne any previous orthodontic treatment. A series of 
tests was performed to examine the mouth cavity, 
face profile, the depth of the nasolabial sulcus, the 
depth of the labiomental sulcus and the size of the 
maxillary segment, which constitutes 69 per cent 
of the morphological face. After the oral examina-
tion, the following were found: Class III angle ma-
locclusion on both sides, a missing first upper right 
molar, a reverse overjet as well as a retrusion of lo-
wer incisors that did not touch the upper teeth. The 
patient had the impressions taken to make a dia-
gnostic dental cast and was referred for pantomo-
graphic and cephalometric x-rays (Figure 1). 

The OPG results (Figure 2) showed the presen-
ce of all third molars. The results of cephalometric 
x-rays (Table 1) indicated mandibular ramus and 
corpus elongation.

The patient was diagnosed with mandibular 
prognathism.

Treatment objectives
The main treatment plan included preparing the 
patient for the mandibular surgery in order to re-
duce the length of the mandible and to reposition 
the mandibular anterior segment posteriorly.

Treatment progress
After the oral surgeon was consulted, the ortho-
dontic treatment to prepare the patient for the sur-
gery started. The treatment involved the decom-
pensation of upper and lower incisor inclination. 
The patient had upper and lower Roth system ap-
pliances, featuring a 0.22 slot, put on. The ortho-
dontic treatment took 20 months and resulted in 
the straightening of the upper and lower teeth. 

After the orthodontic straightening of the teeth 
extractions were performed of third molars in the 
mandible, then he was referred to the Department 
of Maxillo-Facial Surgery at the Medical University 
in Poznan, where the patient underwent a bilateral 
sagittal split ramus osteotomy (BSSRO) performed 
as a treatment for mandibular prognathism. Six 
weeks after the orthognathic surgery, the patient 
returned for a general orthodontic treatment. 

Treatment results
The surgical procedure resulted in a considerable 
improvement of the patient's facial features. The 

Figure 1. Patient before treatment a) Face (extraoral pictures), b) Cephalometric x –ray, c) Mouth interior

Rycina 1. Pacjent przed leczeniem a) rysy twarzy, b) zdjęcie cefalometryczne, c) zdjęcia wewnątrzustne 
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post-treatment cephalometric x-rays results are 
shown in Table 1.

The patient's measurements were close to the 
standard ones. Intraorally, the upper incisors over-
lapped the lower ones. The lower median line had 
shifted slightly to the left. However, that did not af-
fect the patient's external appearance and the pa-
tient was content with the results of the treatment. 
Figure 3 presents the patient post-treatment.

We put on a fixed retainer on the lower arch 
from canine to canine and removable retainer on 
the upper arch. We observed the patient for almost 
three years and noticed no relapse until this time.

Discussion
Treating mandibular prognathism is problematic, 
especially with only orthodontic means at our di-
sposal. Skeletal Class III problems must be diffe-
rentiated from functional Class III problems. It is po-
ssibile to treat the latter type non-surgically, using 
exclusively fixed or removable appliances [3]. 

Our choice of treatment was determined by the 
patient's age. In young patients Class III malocc-
lusion can affect not only the mandible, but it can 
also result in the anteroposterior deficiency of the 
maxilla. There are also cases where both the man-
dible and maxilla are affected. In growing children, 
however, we can take advantage of the growth po-

tential and it might be possible to treat malocclu-
sion with a rapid maxillary expansion and maxilla-
ry protraction [4–6]. In adult patients, on the other 
hand, we face a much more complicated situation. 
In many cases, it is necessary to perform a sur-
gical procedure and the patient must undergo an 
osteotomy of the maxilla and mandible [7]. We can 
also choose a non-surgical course of treatment. 
When an osteotomy is not necessary or the patient 
does not wish to undergo surgery, an orthodontic 
camouflage such as dentoalveolar compensations 
(maxillary incisor proclination and mandibular in-
cisor retroclination) may be used. That treatment, 
however, may have an unfavourable effect on the 
facial aesthetics and can also jeopardize the sta-
bility of the results [8]. 

Consequently, orthodontists must distinguish 
between surgical and non-surgical Class III ma-
locclusion. The most important factors to be taken 
into consideration are the size of the anteroposte-
rior discrepancy, the inclination of the mandibular 
incisors and the appearance of the soft tissue pro-
file [9–11]. 

The patient in question was determined to have 
his profile and chin corrected and the only availa-
ble treatment option was surgery. The patient was 
informed about the possibility of a skeletal relap-
se, which most often occurs in the first six months 

Figure 2. Pre-treatment OPG 

Rycina 2. Zdjęcie pantomograficzne przed leczeniem

Table 1. Pre and post-treatment cephalometric x-rays 

Tabela 1. Analiza cefalometryczna przed i po leczeniu

Angle Measure Norm Comment After treatment Measure
SNA 72.3 82.0 ± 3.0 maxillary retrusion -
SNB 82.2 80.0 ± 3.0 mandibular protrusion 75.1
ANB -9.9 2.0 ± 2.0 mandibular protrusion -2.3
1-: ML 67.4 94.0 ± 7.0 retrusion of lower inscisors 81.6
WITS -9.3 0.0 ± 2.0 skeletal class III -0.8
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after the osteotomy [12]. Despite the risk factors, 
the patient made the decision to undergo surgery. 
After the surgery, he was satisfied with the result 
of the treatment and with his appearance. 

Paper conclusion
The successful treatment of mandibular progna-
thism is the result of the cooperation between an 
orthodontist and an orthognathic surgeon. Such 
interdisciplinary cooperation allows clinicians to 
obtain good results of treatment that would other-
wise be impossible to achieve.
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Streszczenie
Zespół Crouzona jest wadą uwarunkowaną genetycznie, dziedziczoną autosomalnie dominująco. Charakteryzuje się 
przedwczesnym kostnieniem szwów czaszkowych, co powoduje znaczne zniekształcenie głowy i twarzy. Zespół ten 
powstaje w następstwie mutacji receptora 2 czynnika wzrostu fibroblastu (FGFR2 – Fibroblast Growth Factor Recep-
tor), zlokalizowanych w aksonach IIIa i IIIc. W pracy przedstawiono opis przypadku zespołu Crouzona u 40-letniej 
pacjentki.

Słowa kluczowe: zespół Crouzona, zmiany twarzowej części czaszki, objawy kliniczne.

Abstract
Crouzon syndrome is a genetic disorder, autosomal dominant, characterized by the premature fusion of certain skull 
bones, which affects the shape of the head and face. It is caused by mutations in the FGFR2 gene, which in turn pro-
vides instructions for producing fibroblast growth factor receptor 2. The article presents a case of Crouzon’s syndrome 
in a female patient aged 40.

Keywords: Crouzon syndrome, facial skull disorders, clinical syndromes.

Anna Janas1, Piotr Osica2, Rafał Stelmach2, Jolanta Białkowska-Głowacka2

Zespół Crouzona – opis przypadku 

Crouzon syndrome – a case report
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Wstęp
Zespół Crouzona dziedziczy się w sposób autoso-
malny dominujący. Spotykane są także nabyte for-
my zespołu. W etiopatogenezie tej choroby wymie-
nia się czynniki teratogenne, m.in. przebyte infekcje 
lub przyjmowane leki, które w pierwszym trymestrze 
ciąży doprowadzają do aberacji rozwojowej pier-
wotnej mezenchymy torebki nerwowej i podstawy 
czaszki. Natomiast obraz kliniczny uwarunkowany 
jest przedwczesnym zrośnięciem szwów czaszko-
wych szczególnie wieńcowego, strzałkowego i wę-
głowego – kraniosynostozy, co powoduje znaczne 
zniekształcenie głowy i twarzy. Proces ten rozpo-
czyna się już w wieku płodowym i ma charakter 
postępujący. Zmiany w twarzy występują między 
1. a 3. rokiem życia. Wczesne rozpoznanie wady, 
wdrożone leczenie chirurgiczne z zastosowaniem 
dystrakcji osteogenicznej wpływają na zmniejsze-
nie zniekształceń części twarzowej czaszki, zaś 
leczenie ortodontyczne zapewnia prawidłową wy-
mowę, oddychanie i połykanie [1, 2]. 

Częstość występowania kraniosynostoz wyno-
si 1 na 2000 do 3000 urodzeń, a zespół Crouzona 
stanowi 4,5% wszystkich chorób z tej grupy. Należy 
do rzadko występujących wad wrodzonych o pod-
łożu genetycznym i obejmuje 15 do 16,5 przypad-
ków na 1 000 000 urodzeń. Występuje w równym 
stopniu u kobiet oraz u mężczyzn, rodzinnie lub 
sporadycznie [3, 4]. 

Cel
Celem pracy było przedstawienie opisu przypadku 
rzadko występującego zespołu Crouzona. 

Opis przypadku
Pacjentka lat 40 z zespołem Crouzona została 
skierowana przez lekarza ortodontę do naszego 
szpitala z powodu bólu zlokalizowanego w okolicy 
zębów 46, 47. Zespół Crouzona rozpoznano w nie-
mowlęctwie, nie występował w rodzinie. Jak wyni-
kało z wywiadu od matki pacjentki, w prywatnym 
gabinecie stomatologicznym rozpoczęto leczenie 
zachowawcze tych zębów. Jednak ze względu na 
utrudniony kontakt lekarz-pacjent, uwarunkowany 
upośledzeniem umysłowym chorej, zaniechano 
dalszych czynności terapeutycznych. 

Badaniem zewnątrzustnym stwierdzono: czasz-
kę o kształcie wieżowatym, zahamowanie wzrostu 
środkowego piętra twarzy, spłaszczenie okolicy 
podoczodołowej, skrócenie wargi górnej, małżo-
winy uszne odstające, wytrzeszcz gałek ocznych, 
zez rozbieżny i oczopląs, ptasi nos (nos Parrota), 
niedorozwój umysłowy, co dawało obraz tzw. twa-
rzy żabiej (Rycina 1). Natomiast w profilu twarzy 
pacjentki obserwowano zapadnięcie okolicy pod-
nosowej, wypuklenie wargi dolnej, wygładzenie 
bruzdy bródkowo-wargowej oraz skośny zarys 
bródki ku tyłowi (Rycina 2).
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W badaniu wewnątrzustnym stwierdzono: zwę-
żony górny i dolny łuk zębowy, gotyckie podnie-
bienie, przodozgryz rzekomy, nieprawidłowości 
zębowe – stłoczenia zębów, ustny tor oddychania, 
upośledzone żucie (Rycina 3). W części zębo-
dołowej żuchwy po stronie prawej widoczne były 
ubytki próchnicowe zębów 46 i 47 z naciekiem 
zapalnym (Rycina 4), co potwierdzono badaniem 
radiologicznym (Rycina 5). 

Matce pacjentki przedstawiono plan lecze-
nia chirurgicznego. Ze względu na upośledzenie 
umysłowe chorej i trudny kontakt, zadecydowano 
o wykonaniu terapii w procedurach chirurgii jedne-
go dnia i po uzyskaniu pisemnej zgody wyznaczo-
no termin zabiegu.

W znieczuleniu ogólnym usunięto zęby 46 
i 47. Zębodoły wyłyżeczkowano i zaopatrzono 

chirurgicznie. Przebieg śródoperacyjny był bez 
powikłań. 

Po wykonanym zabiegu pacjentkę przekazano 
do sali wybudzeń, gdzie lekarz kontrolował stan 
ogólny chorej. Szczególnie zwracano uwagę na 
problemy z oddychaniem, zaburzeniami równo-
wagi, podwójnym widzeniem, bólem, zawrotami 
głowy, nudnościami i wymiotami. Badanie wy-
kluczające powyższe objawy, stwierdzające stan 
równowagi, pozwoliło na podjęcie decyzji, że cho-
ra pod opieką matki może opuścić szpital. 

W badaniu kontrolnym w 1. dobie po zabiegu 
nie stwierdzono obrzęku w części zębodołowej 
żuchwy po stronie prawej. Wykonano toaletę ran 
poekstrakcyjnych. W 7. dobie zdjęto szwy. Rany 
były zagojone prawidłowo. Pacjentkę przekazano 
do dalszego leczenia ortodontycznego. 

Rycina 2. Profil twarzy pacjentki

Figure 2. Patient’s face profile

Rycina 3. Warunki zgryzowe

Figure 3. Occlusion conditions

Rycina 1. 40-letnia pacjentka z zespołem Crouzona

Figure 1. 40 year old patient with Crouzon syndrome
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Omówienie
Zespół Crouzona został po raz pierwszy opisany 
przez francuskiego neurologa Octave'a Crouzona 
w 1912 roku [5]. Zaliczany jest do zaburzeń I i II 
łuku skrzelowego. Synonimami tej wady wrodzo-
nej są także: dysostosis craniofacialis, dystonia 
craniofacialis, zespół papuziej głowy. Natomiast 
nazwę craniostenosis wprowadził Virchow w 1851 
roku [6]. Autor, na podstawie opisanego mecha-
nizmu zaburzeń wzrostu w zakresie szwów na 
kształt czaszki, podał podział zniekształceń. Wy-
różnił czaszkę wieżowatą (oxycephalgia), łódkowa-
tą (scaphocephalia), klinowatą (trigonocephalia), 
asymetryczną (plagiocephalia). W opisanym przez 
nas przypadku u pacjentki stwierdzono pierwszą 
z ww. Natomiast David i wsp. [7] są zdania, że za-
hamowanie wzrostu czaszki wpływa na wzrost ci-
śnienia śródczaszkowego i prowadzi do wytrzesz-

czu gałek ocznych oraz upośledzenia rozwoju 
umysłowego, co obserwowano u leczonej przez 
nas pacjentki. Cytowani powyżej autorzy zalecają 
wczesne rozpoznanie wady oraz stałą obserwację 
chorych z możliwością zapobiegawczego leczenia 
dekompensacyjnego. Martin i wsp. [8] stwierdza-
ją w zespole Crouzona zaburzenia słuchu w 55% 
przypadków, co manifestuje się niedorozwojem 
zewnętrznego przewodu słuchowego, zaburze-
niem rozwoju kosteczek słuchowych i trąbki słu-
chowej. Te objawy nie występowały w opisanym 
przypadku. 

Bodo i wsp. [9] w etiopatogenezie zespołu Cro-
uzona wymieniają mutacje receptora 2 czynnika 
wzrostu fibroblastu FGFR2 (Fibroblast Growth Fac-
tor Receptor), zlokalizowane w aksonach IIIa i IIIc, 
co potwierdzają na podstawie przeprowadzonych 
badań zmniejszeniem fibronektyny oraz zahamo-

Rycina 4. Widoczne ubytki próchnicowe zębów 46 i 47

Figure 4. Presence of caries in teeth 46 and 47

Rycina 5. Zdjęcie pantomograficzne

Figure 5. Pantomographic x-ray
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waniem aktywności proteazy. Mutacje genu kodu-
jącego FGFR2 są czynnikiem występowania 5 ze-
społów wad wrodzonych w grupie kraniosynostoz. 
Wymienia się zespoły: Crouzona, Aperta, Pfeiffe-
ra, Jacksona-Weissa, Baere-Stevensona. Mutacje 
genu FGFR2 powodują aktywację receptora, co 
wpływa na zahamowanie wzrostu chondrocytów. 
Zostaje wówczas zachwiana równowaga wzrostu 
w obrębie szwów, a dojrzewające osteoblasty po-
wodują ich zarastanie. Podobnego zdania są Man-
sukhani i wsp. [10], którzy stwierdzają nieregularną 
sygnalizację FGFR podczas wewnątrzbłoniastej 
ossyfikacji, co przyczynia się do przedwczesnego 
zamknięcia szwów czaszki. 

Należy również podkreślić, że podobne objawy 
występujące w zespole Crouzona i Aperta różnią 
się zmianami genetycznymi i morfologicznymi, 
szczególnie w okresie niemowlęcym. W zespo-
le Aperta charakterystyczna dla niemowląt jest 
przedwczesna fuzja szwów wieńcowych, podczas 
długo utrzymującego się ciemiączka przedniego 
sięgającego aż do ciemiączka tylnego, co wpływa 
na kształt czaszki wieżowatej. Natomiast w zespo-
le Crouzona występuje synostoza szwów sklepie-
nia czaszki w linii pośrodkowej. W zespole Aperta 
obserwuje się także zmiany w innych okolicach 
kośćca – syndaktylia i polidaktylia i częściej rozsz-
czep podniebienia [11]. 

Leczenie pacjentów z zespołem Crouzona jest 
wieloletnie i wymaga współpracy wielu specjali-
stów. Leczenie ortodontyczne jest przygotowaniem 
do leczenia chirurgicznego z wykorzystaniem dys-
trakcji osteogenicznej, co zapewnia wysunięcie 
środkowej części czaszki do 30 mm [12].
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Monika Żmuda

5. Kongres Bego Implant Systems 

5th Bego Implant Systems Congress

Polskie Stowarzyszenie Implantologiczne

Już po raz piąty odbył się Kongres Implanto-
protetyczny Bego Implant Systems, organizowany 
co dwa lata przez firmę Denon Dental. Tym razem 
organizatorzy zaprosili lekarzy dentystów do pod-
warszawskiego Józefowa, gdzie w hotelu Holiday 
Inn przez dwa dni odbywały się wykłady  i warsz-
taty praktyczne z zakresu implantoprotetyki.

Tym, co wyróżniało Kongres jeszcze przed jego 
rozpoczęciem, był fakt, że patronat naukowy nad 
nim objęły wspólnie dwa towarzystwa naukowe 
zrzeszające implantologów w Polsce, czyli Polskie 
Stowarzyszenie Implantologiczne (PSI) oraz Ogól-
nopolskie Stowarzyszenie Implantologii Stomato-
logicznej (OSIS). 

Nad programem merytorycznym czuwała Rada 
Naukowa, w której zasiedli prof. zw. dr hab. Ry-
szard Koczorowski (wiceprezydent PSI), prof. dr 
hab. Andrzej Wojtowicz (prezes OSIS) oraz dr n. 
med. Mariusz Duda (prezydent PSI) i dr n. med. 
Tomasz Piętka.  

Na szczególną uwagę zasługuje oczywiście 
tematyka Kongresu, gdzie w prawie równych pro-
porcjach przedstawiono wykłady oparte na bada-
niach naukowych, wygłoszone przez przedstawi-
cieli nurtu akademickiego oraz referaty oparte na 
bogatej praktyce klinicznej przedstawiające przy-
padki, z jakimi borykają się implantolodzy w co-
dziennej pracy z pacjentem. 

Kongres rozpoczął się wykładem dr. n. med. 
Mariusza Dudy, który próbował odpowiedzieć 
na pytanie: What went wrong? czyli omówił 100 
błę dów implantologicznych i implantoprotetycz-
nych – błę dy małe, błę dy ś rednie, błę dy duż e, 
pech. Prof. dr hab. Andrzej Wojtowicz zaprezen-
tował badania modelowe i zaawansowane pro-
cedury kliniczne w procesach regeneracji tkanki 
kostnej, a lek. dent. Grzegorz Ziętek przedstawił 

argumenty na rzecz biologii i przypadku, które de-
terminują sukces w implantologii. Zastosowania 
fibryny bogatopłytkowej, jako czynnika wspierają-
cego gojenie przy zabiegach chirurgicznych, zre-
ferował lek. dent. Daniel Ciapiński. 

W zróżnicowanej tematyce wykładów nie za-
brakło też tematyki z zakresu marketingu gabine-
tu i uczestnicy mogli posłuchać Mariusza Obody, 
który przedstawił Multilevel Engagement & Moti-
vation Strategy, czyli model procesu angażowania 
pacjenta do kompleksowego leczenia implanto-
logicznego, natomiast  o leczeniu implantopro-
tetycznym w trudnych przypadkach klinicznych 
mówił w swoim wykładzie prof. dr hab. Ryszard 
Koczorowski.

Tradycją Kongresów Bego w Polsce są dosko-
nale przemyślane imprezy towarzyszące i tym ra-
zem nie zabrakło atrakcji w postaci wieczoru Den-
tal Casino.

Drugiego dnia obrad ze swoimi wykładami wy-
stąpili goście z zagranicy.  Dr n. med. Kleanthis Ma-
nolakis zaprezentował Protezy overdenture w re-
habilitacji protetycznej pacjentów z bezzę biem, 
natomiast prof. dr Alexander Hassel, wykładow-
ca na Uniwersytecie w Heidelbergu, przedstawił 
koncepcję okluzji oraz funkcjonalnoś ci i próbował 
odpowiedzieć na pytanie: Czy implanty spełniają  
wymogi funkcji ż ucia? 

W godzinach popołudniowych uczestnicy mo-
gli w kameralnym gronie uczestniczyć w trzech 
warsztatach praktycznych.

W Kongresie udział wzięło blisko 150 lekarzy 
dentystów i techników dentystycznych. Jednym 
z patronów prasowych tego ważnego dla implan-
tologów wydarzenia, obok Implantologii Stoma-
tologicznej i Stomatologii Współczesnej, było 
Dental Forum.
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Najważniejsze wydarzenia stomatologiczne w Polsce 
w roku 2015

KRAKDENT
19–21 marca, Kraków

DENTEXPO
XII Międzynarodowe Targi  Stomatologiczne

17–18 kwietnia, Warszawa

Kongres OSIS
8–9 maja, Jachranka

Międzynarodowa Konferencja Stomatologiczna 
WSCHÓD–ZACHÓD

8 maja , Warszawa

Wiosenne Podlaskie Spotkania Stomatologiczne
28–30 maja, Augustów

9. Międzynarodowy Kongres Implantologiczny PSI/ICOI/DGOI
12–13 czerwca, Poznań

CEDE
10–12 września, Poznań

Zjazd Polskiego Towarzystwa Ortodontycznego
16–19 września, Szczecin

Jesienne Podlaskie Spotkania Stomatologiczne
2–3 października, Białowieża

EXPODENT
16–17 października, Toruń

DENTAMED
6–7 listopada, Wrocław

XII Kurs Warszawski 
Endodoncja, Periodontologia, Protetyka, Implantologia

27–29 listopada, Warszawa
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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, miej-
sce 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.

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 pre-
sentation 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
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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. 
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