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Drodzy Czytelnicy!

W roku 2018 przypada setna rocznica wybuchu powstania wielkopolskiego, 
a także odzyskania przez Polskę niepodległości. W 1919 roku rozpoczął funk-
cjonowanie Uniwersytet Poznański, z którego wywodzą się poznański Uni-
wersytet Medyczny (początkowo Akademia Medyczna) i trzy inne uczelnie 
wyższe Poznania.

Prawie 60 lat funkcjonowania naszego Wydawnictwa Naukowego, w tym 
15 lat istnienia ogólnopolskiego, ważnego zwłaszcza dla środowiska lekarzy 
dentystów, czasopisma Dental Forum, to okres, w którym powstało wiele cie-
kawych, nierzadko bardzo istotnych, publikacji naukowo-klinicznych.

To wszystko stanowi powód do dumy, której towarzyszą zarówno chęć 
wyrażenia szacunku wobec przeszłości, jak i potrzeba jej uczczenia.

Zgodnie z ostatnimi tendencjami wydawcy naszego czasopisma podjęli 
decyzję o ograniczeniu nakładu Dental Forum publikowanego w formie pa-
pierowej i szerzeniu otwartego dostępu on-line. Sądzę, że to kontrowersyj-
na decyzja: choć podyktowana chęcią podążania z duchem czasu i zgodna 
z ekonomią. Chciałbym wierzyć, że w jej wyniku nie stracimy grona naszych 
wiernych czytelników preferujących tradycyjne, akceptowane od lat formy 
wydawnicze.

Sami zainteresowani nauką czytelnicy ocenią, czy ograniczenie nakładu 
Dental Forum w formie papierowej było szłuszne. Mam nadzieję, że fakt ten 
nie wpłynie negatywnie na zasięg i oddziaływanie publikowanych przez nas 
artykułów.

Redaktor Naczelny Dental Forum
Prof. zw. dr hab. Ryszard Koczorowski
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STRESZCZENIE
Wstęp. Hemoglobina glikowana A1c (HbA1c) jest uznanym, standardowym wskaźnikiem oceny wyrównania meta-
bolicznego cukrzycy i odzwierciedla ryzyko powikłań neurowaskularnych. Do typowych powikłań cukrzycy w jamie 
ustnej zalicza się przewlekłe i zaostrzone stany zapalne dziąseł i przyzębia, które same również zwiększają insulino-
oporność i zaburzają wyrównanie metaboliczne. Badania dowodzą, że istnieje wyraźny związek między stopniem 
wyrównania metabolicznego, wyrażonego oceną HbA1c a zdrowiem jamy ustnej u pacjentów z cukrzycą typu 1, 
przy czym im gorsze wyrównanie metaboliczne tym nasilenie objawów gingivitis większe, nawet przy dobrej higie-
nie. W cukrzycy typu 1 rekomendowaną metodą leczenia jest intensywna funkcjonalna insulinoterapia (IFIT), w któ-
rej dawka insuliny jest precyzyjnie szacowana względem aktualnego zapotrzebowania na insulinę. IFIT realizowana 
jest w formie wielokrotnych wstrzyknięć insuliny lub za pomocą osobistej pompy insulinowej.
Cel. Porównanie akumulacji płytki nazębnej u dorosłych osób z cukrzycą typu 1 leczonych metodą wielokrotnych 
wstrzyknięć insuliny lub ciągłego podskórnego wlewu insuliny za pomocą osobistej pompy insulinowej.
Materiał i metody. Do badania włączono 402 osoby (171 mężczyzn) z cukrzycą typu 1, w wieku 18–45 lat, z media-
ną trwania cukrzycy 12,5 roku. Dokonano pomiarów antropometrycznych, oznaczenia HbA1c, CRP, T-Chol. Przepro-
wadzono badanie stomatologiczne z oceną API. Grupę pacjentów podzielono w zależności od sposobu leczenia na 
MDI (wielokrotne wstrzyknięcia insuliny) oraz OPI (z osobistą pompą insulinową). 
Wyniki. Grupę OPI stanowiło 47% osób badanych. Charakteryzowali się: młodszym wiekiem, niższym BMI, niższym 
odsetkiem HbA1c, niższym stężeniem T-Chol i niższymi wartościami hs-CRP niż pacjenci z grupy MDI. Między gru-
pami nie zaobserwowano różnic w zakresie płci i czasu trwania choroby; przy czym większość palaczy należała 
do grupy MDI. Wykazano dodatnią korelację API z wiekiem, HbA1c, T-Chol, hs-CRP, BMI. Leczenie OPI i płeć żeńska 
korelowała ujemnie API. W analizie regresji wieloczynnikowej niższa HbA1c i leczenie OPI były związane z niższym 
API niezależnie od wieku, płci, palenia papierosów i pozostałych czynników.

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, zapalenie dziąseł, płytka nazębna, wielokrotne wstrzyknięcia insuliny, ciągły 
podskórny wlew insuliny, osobista pompa insulinowa.

ABSTRACT
Introduction. Hemoglobin A1c is a standard marker of metabolic control of diabetes and is associated with the risk 
of chronic neurovascular complications of diabetes. There are oral cavity diabetic complications like chronic and 
acute gingivitis and periodontitis. It is known that they may increase insulin-resistance and alter the metabolic con-
trol of diabetes. In the previous studies the relationship between metabolic control of diabetes assessed by HbA1c 
measurement and oral cavity health in patients with diabetes type 1 has been shown. The worse metabolic control, 
the higher intensity of bleeding in dental examination and so — more intense inflammation even in well mainta-
ined oral cavity. Intensive functional insulin therapy (IFIT) is currently recommended as the mode of treatment in 
type 1 diabetes. Insulin may be thus delivered by multiple daily injections (MDI) or continuous subcutaneous insulin 
infusion with personal insulin pump. 
Aim. The aim of the study was to compare the dental plaque accumulation in adults with type 1 diabetes treated 
with multiple daily insulin injections or continuous subcutaneous insulin infusion with personal insulin pump.

Mateusz Tarnowski1, Anna Duda-Sobczak2, Dorota Zozulińska-Ziółkiewicz2, 
Marzena Wyganowska-Swiątkowska1

Insulinoterapia przy użyciu osobistej pompy insulinowej 

oraz lepsze wyrównanie glikemii związane z mniejszą akumulacją 

płytki nazębnej u dorosłych chorych na cukrzycę typu 1

Insulin therapy with the use of personal insulin pump and better glycemic control 
are associated with lower accumulation of dental plaque in adults with type 1 diabetes

1 Katedra i Klinika Chirurgii Stomatologicznej i Periodontologii, 
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

2 Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych i Diabetologii,
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

DOI: http://dx.doi.org/10.20883/df.2018.18
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Wstęp
Hemoglobina glikowana A1c (HbA1c) jest standar-
dowym wskaźnikiem ocenianym przy kontroli wy-
równania cukrzycy, odzwierciedla średnią glikemię 
w poprzedzającym okresie około trzech miesięcy 
[1], przy czym około 50% obecnej we krwi HbA1c 
powstaje w ciągu ostatniego miesiąca przed wyko-
naniem oznaczenia. Wykazano silną wartość pre-
dykcyjną HbA1c dla przewlekłych powikłań cukrzy-
cy [2, 3]. Cele leczenia cukrzycy obejmują uzyskanie 
wartości docelowych w zakresie: glikemii, ciśnienia 
tętniczego, lipidogramu, masy ciała [4]. 

Cukrzyca typu 1 rozwija się w przebiegu uwa-
runkowanego autoimmunologicznie procesu de-
strukcji komórek β wysp trzustki prowadzącego do 
bezwzględnego niedoboru insuliny, dlatego też 
jedynym możliwym sposobem leczenia pozosta-
je insulinoterapia. Celem leczenia cukrzycy typu 1 
jest dobra kontrola metaboliczna z utrzymywa-
niem w granicach możliwie bliskich normie stęże-
nia glukozy we krwi, wartości HbA1c ≤ 6,5%, o ile 
nie wiąże się to ze zwiększeniem ryzyka niedocu-
krzeń czy pogorszeniem jakości życia pacjenta. Tyl-
ko taki sposób postępowania już od początku za-
chorowania może zapobiec występowaniu ostrych 
i przewlekłych powikłań oraz umożliwić prowadze-
nie normalnego, aktywnego życia rodzinnego, za-
wodowego i społecznego [4]. Obecnie intensywna 
funkcjonalna insulinoterapia (IFIT) jest rekomen-
dowaną metodą leczenia cukrzycy typu 1. Pozwa-
la ona precyzyjne dostosować dawkę insuliny do 
aktualnego zapotrzebowania, uwzględnia zawar-
tość węglowodanów w porcji posiłku, aktualną gli-
kemię oznaczoną za pomocą glukometru lub sys-
temu ciągłego monitorowania glikemii za pomocą 
specjalnego sensora umieszczonego w tkance 
podskórnej oraz planowaną aktywność fizyczną. 
IFIT może być realizowana za pomocą wielokrot-
nych wstrzyknięć insuliny lub ciągłego podskórne-
go wlewu insuliny z użyciem osobistej pompy insu-
linowej (OPI). Badanie obserwacyjne grupy ponad 

Material and methods. 402 (171 men) patients with type 1 diabetes, aged 18–45, with median diabetes duration 
of 12,5 years were examined. HbA1c, CRP, T-Chol were measured and dental examination with API assessment was 
performed. Patients were divided into subgroups according to the mode of insulin therapy.
Results. 47% were treated with insulin pump. They were characterized by younger age, lower BMI, lower HbA1c, 
lower T-Chol and CRP with comparison to MDI patients. There were no differences in gender or disease duration, 
although more smokers were in MDI group. Positive correlation between API and age, HbA1c, T-Chol, hs-CRP and 
BMI was observed. API correlated negatively with insulin pump treatment and female sex. In multivariate regression 
analysis lower HbA1c and insulin pump treatment were associated with lower API independently from age, sex, 
smoking and other factors.

Keywords: type 1 diabetes, gingivitis, dental plaque, multiple daily injections, continuous subcutaneous insulin 
infusion, personal insulin pump.

30 000 dzieci i młodych dorosłych z cukrzycą typu 
1 wykazało mniejszą częstość ostrych powikłań cu-
krzycy, tj. ciężkiej hipoglikemii i cukrzycowej kwa-
sicy ketonowej oraz lepsze wyrównanie metabo-
liczne cukrzycy (niższy odsetek HbA1c) w grupie 
leczonej OPI w porównaniu z grupą leczoną meto-
dą wielokrotnych wstrzyknięć insuliny [5]. 

Do powikłań cukrzycy typu 1 obserwowanych 
w jamie ustnej zaliczyć można: kserostomię, rop-
nie, zarówno przyzębne jak i okołowierzchołko-
we, zmiany w obrębie śluzówki, zespół piecze-
nia w jamie ustnej (burning mouth syndrome) 
oraz choroby tkanek przyzębia. Zapalenie dzią-
seł i przyzębia jest częstym powikłaniem, w nie-
których przypadkach pojawiającym się już we 
wczesnym dzieciństwie. Częstość występowa-
nia i zaostrzeń widocznych w postaci krwawie-
nia z dziąseł wzrasta w okresie dojrzewania [6, 
7]. Czas trwania choroby podstawowej i przede 
wszystkim wyrównanie metaboliczne w znaczą-
cy sposób wpływają na stan tkanek przyzębia [8]. 
Z drugiej strony uważa się, że stan zapalny, cha-
rakterystyczny dla gingivitis i periodontitis, może 
przyczynić się do nasilenia insulinooporności, za-
burzając wyrównanie metaboliczne cukrzycy. Cu-
krzyca nie jest zatem przyczyną, a raczej czynni-
kiem predysponującym do wystąpienia chorób 
dziąseł i przyzębia [6, 7]. Zaburzenie równowagi 
w metabolizmie glukozy obniża odporność na in-
fekcje, a co za tym idzie ułatwia zapoczątkowanie, 
rozwój i zwiększa ryzyko powikłań gingivitis i pe-
riodontitis. U pacjentów z wyższym odsetkiem 
HbA1c zmniejsza się przepływ śliny, wzrasta odse-
tek krwawiących miejsc w dziąsłach, a także licz-
ba ubytków próchnicowych.

Badania dowodzą, że istnieje wyraźny związek 
między stopniem wyrównania metabolicznego, 
wyrażonego w ocenie wskaźnika HbA1c, a zdro-
wiem jamy ustnej dzieci i dorosłych z cukrzycą typu 
1 [9]. Przy podobnym stanie higieny jamy ustnej, 
pacjenci ze słabym wyrównaniem cukrzycy typu 1 
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prezentowali większe nasilenie objawów zapalenia 
dziąseł niż pacjenci o wyrównaniu co najmniej do-
brym do bardzo dobrego [10, 11].

Cel 
Celem badania było porównanie stanu płytki na-
zębnej u dorosłych chorych na cukrzycę typu 1 le-
czonych metodą intensywnej insulinoterapii przy 
użyciu wstrzykiwaczy lub osobistej pompy insuli-
nowej.

Materiał i metody
Po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej do bada-
nia włączono 402 osoby (171 mężczyzn) z cukrzy-
cą typu 1 w wieku 18–45 lat, z medianą trwania 
cukrzycy 12,5 roku. Wszyscy badani wyrazili świa-
domą zgodę na udział w badaniu. Kryteria wy-
kluczające stanowiły: aktualne leczenie ortodon-
tyczne, ciąża. U wszystkich pacjentów dokonano 
pomiarów antropometrycznych, obliczono wskaź-
nik masy ciała BMI (z wykorzystaniem wzoru: masa 
ciała [kg]/wzrost [m]2), oznaczono na czczo odse-
tek hemoglobiny glikowanej (HbA1C), cholesterol 
całkowity (T-Chol), białko C-reaktywne o wysokiej 
czułości (hs-CRP) z wykorzystaniem standardo-
wych metod laboratoryjnych. U wszystkich pacjen-
tów zastosowano do oceny stanu higieny i płytki 
nazębnej zmodyfikowany aproksymalny wskaźnik 
płytki (API) [12]. Badanie przeprowadziło dwóch 
skalibrowanych lekarzy stomatologów. W kwa-
drantach 1 i 3 badanie przeprowadzono od stro-
ny jamy ustnej, a w kwadrantach 2 i 4 od strony 
przedsionka. Jest to wskaźnik prosty do zastoso-
wania w warunkach poradni, oceniający obecność 
płytki na powierzchniach stycznych, gdzie tworzy 

się ona szczególnie szybko i skąd nie jest łatwa do 
usunięcia. Ocena dokonywana jest w systemie ze-
ro-jedynkowym. Zmiana ilości złogów wyrażona 
w procentach stanowi podstawę oceny efektyw-
ności prowadzonych zabiegów higienizacyjnych. 
Poszczególne zakresy wskaźnika zinterpretowano 
zgodnie z podziałem: API < 25% — higiena opty-
malna; API = 39–25% — higiena prawie dobra; API 
= 70–40% — higiena przeciętna, do poprawy; API 
= 100–70% — higiena niewłaściwa.

W zależności od sposobu podawania insuliny 
wydzielono: grupę MDI (ang. multiple daily injec-
tions, leczenie wielokrotnymi wstrzyknięciami in-
suliny z użyciem wstrzykiwaczy) oraz grupę OPI 
(leczenie ciągłym podskórnym wlewem insuliny 
za pomocą osobistej pompy insulinowej, OPI). Pa-
cjenci w grupie OPI byli leczeni pompą osobistą od 
przynajmniej roku. 

Wyniki poddano analizie statystycznej za po-
mocą programu Statistica PL wersja 10.0. Za istotny 
statystycznie przyjęto poziom istotności p < 0,05. 
Ocenę zgodności rozkładu zmiennych z rozkła-
dem normalnym wykonano za pomocą testu Koł-
mogorowa-Smirnowa z poprawką Lillieforsa. Do 
analizy danych użyto testów nieparametrycznych. 
W analizie statystycznej wykorzystano test U Man-
na-Whitneya oraz chi-kwadrat. Wyniki przedsta-
wiono jako liczebności oraz mediany i rozstępy 
międzykwartylowe (IQR). Przeprowadzono analizę 
regresji wieloczynnikowej w celu oceny zmiennych 
niezależnie związanych z API. 

Wyniki
191 (47%) osób było leczonych ciągłym podskór-
nym wlewem insuliny za pomocą osobistej pom-

Tabela I. Charakterystyka grupy badanej. Porównanie grupy w zależności od metody insulinoterapii. N = 402. Mediana 
(rozstęp międzykwartylowy, IQR) lub liczba (n, %). Test U Manna-Whitneya. *test χ2

Table 1. Characteristics of the study group. Evaluation of diff erences in subgroups according to the method of insulin therapy. 
N = 402. Median (IQR) or number (n, %). Mann-Whitney U-test; * Chi-square test

Cała grupa, n = 402 MDI, n = 191 OPI, n = 211 p
Wiek [lata] 28 (21,5–35) 32 (25–38) 24 (19–31) < 0,0001
Płeć [mężczyźni, n(%)] 171 (42) 97 (46) 73 (38) 0,1*
Czas trwania cukrzycy [lata] 12,5 (8–18) 12 (6–19) 13 (8–18) 0,2
Palenie papierosów [(tak, n(%)] 91 (22) 64 (30) 27 (14) 0,0001*
HbA1c [%] 7,8 (7–9) 8,1 (7,2–9,4) 7,6 (6,9–8,8) 0,0004
BMI [kg/m2] 23,45 (21,6–26) 24,4 (22–27) 22,9 (21–24,8) 0,00001
hs-CRP [mg/dl] 0,9 (0,44–2,12) 1,15 (0,61–2,68) 0,63 (0,33–1,5) 0,000001
T-Chol [mg/dl] 178 (157–202) 186 (165–212) 168,5 (151–195) 0,00007
API 0,39 (0,24–0,62) 0,48 (0,3–0,65) 0,32 (0,18–0,55) 0,000001

HbA1c — hemoglobina glikowana; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; T-Chol — cholesterol całkowity; hs-CRP (high sensi-
tivity C-Reactive Protein) — białko C-reaktywne o wysokiej czułości; API (approximal plaque index) — aproksymalny wskaźnik płytki
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py insulinowej (OPI). Grupa ta charakteryzowała 
się młodszym wiekiem [24(19–31) lat vs 32(25–38)
lat; p < 0,0001], niższym wskaźnikiem masy cia-
ła BMI [22,9(21–24,8) kg/m2 vs 24,4(22–27) kg/m2; 
p = 0,00001], lepszym wyrównaniem metabolicz-
nym cukrzycy (wyrażonym niższym odsetkiem 
HbA1c [7,6(6,9–8,8)% vs 8,1 (7,2–9,4)%; p = 0,0004] 
oraz niższym stężeniem cholesterolu całkowite-
go [168,5(151–195) mg/dl vs 186(165–212) mg/dl; 
p = 0,00007], mniejszym nasileniem stanu zapal-
nego (niższym stężeniem hs-CRP [0,63(0,3–1,5) 
mg/dl vs 1,15 (0,61–2,68) mg/dl; p = 0,000001]) 
oraz niższym API [0,32(0,18–0,55) vs 0,48(0,3–0,65); 
p = 0,000001] w porównaniu z grupą leczoną me-
todą wielokrotnych wstrzyknięć insuliny. Nie wy-
kazano różnic w zakresie płci oraz czasu trwania 
cukrzycy pomiędzy obiema podgrupami. W gru-
pie MDI wykazano większą częstość palenia pa-
pierosów (p = 0,0001). W całej badanej grupie wy-
kazano dodatnią korelację API z wiekiem, HbA1c, 
T-Chol, hs-CRP, BMI. Płeć żeńska oraz leczenie OPI 
korelowało ujemnie z API. W analizie regresji wie-

loczynnikowej HbA1c oraz leczenie OPI były zwią-
zane z API niezależnie od wieku, płci, palenia pa-
pierosów, oraz pozostałych parametrów ujętych 
w modelu (Tabela 3).

Dyskusja
Wyniki badań związanych z wyrównaniem metabo-
licznym w cukrzycy w odniesieniu do chorób przy-
zębia są niekiedy bardzo rozbieżne. Trudność w ich 
porównaniu wynika często z niewielkiej liczebno-
ści badanych grup, różnych wskaźników podda-
wanych ocenie i braku jednoznacznego określenia 
współistniejącej choroby przyzębia. W prezen-
towanym badaniu, w grupie 402 osób z cukrzycą 
typu 1 oceniono obecność płytki nazębnej za po-
mocą aproksymalnego wskaźnika płytki nazęb-
nej. W badanej grupie nie stwierdzono przypadku 
obecności kieszonek przyzębnych, co pozwala za-
kwalifikować proces zapalny widoczny w tkankach 
jako zapalenie dziąseł.

W przypadku zapalenia przyzębia przewle-
kła gram-ujemna infekcja w tkankach jamy ust-
nej zwiększa insulinooporność, przyczyniając się 
do pogorszenia wyrównania metabolicznego cu-
krzycy [13]. Jednocześnie reakcja bakteryjnych 
produktów ubocznych z fagocytami i fibroblasta-
mi indukuje chroniczny wyrzut cytokin prozapal-
nych, m.in. interleukin: IL-1β, IL-6, czynnik martwicy 
guza (TNF-α), prostaglandyny E2 (PGE2) oraz białka 
ostrej fazy C-reaktywnego (CRP) [14]. W prezento-
wanym badaniu także istniała statystycznie istotna 
zależność pomiędzy ilością płytki nazębnej a stę-
żeniem białka CRP. Badania wskazują, że leczenie 
periodontologiczne może znacząco obniżyć stę-
żenie CRP we krwi [15]. Znana jest również zależ-
ność między poziomem HbA1c a CRP. W przypad-
ku niewyrównanej metabolicznie cukrzycy wyższe 
stężenia CRP są markerem przewlekłego stanu 
zapalnego o małym nasileniu (ang. low grade in-
flammation) [16]. Wykazaliśmy, że grupa gorzej wy-
równana metabolicznie (wyższy odsetek HbA1c), 
leczona MDI, charakteryzowała się wyższym stęże-
niem hs-CRP i jednocześnie większą ilością płytki 
nazębnej. Wyniki są zgodne z obserwacjami gru-
py dzieci z cukrzycą typu 1, wskazującymi na więk-
szą akumulację płytki i większe nasilenie zapalenia 
dziąseł u dzieci z cukrzycą w porównaniu z dziećmi 
zdrowymi [6].

Meenawat i wsp. wykazali większe nasilenie 
stanu zapalnego, czego klinicznym objawem było 
wzmożone krwawienie z dziąseł u osób z cukrzycą 
typu 1 w porównaniu z grupą kontrolną. Wykazano 
również wyraźny związek między HbA1c a wskaź-
nikami PPD (Probing Pocket Depth), BI (Bleeding 

Tabela 2. Korelacja API i wybranych parametrów labora-
toryjnych, antropometrycznych oraz metody insulinote-
rapii. Współczynnik korelacji rang Spearmana, Rs
Table 2. Correlations between API, anthropometric data, 
laboratory parameters and the method of insulin therapy. 
Spearman rank correlation, Rs

Rs p
Wiek 0,15 0,02
Płeć żeńska -0,1 0,03
Palenie papierosów 0,05 0,3
Leczenie OPI -0,24 0,000001
BMI 0,15 0,002
HbA1c 0,17 0,0004
Hs-CRP 0,1 0,03
T-Chol 0,1 0,004

Tabela 3. Analiza regresji wieloczynnikowej dla API. 
R2 = 0,12, p < 0,0001
Table 3. Multivariable regression analysis, R2 = 0.12; 
p < 0.0001

β p
Wiek 0,08 0,2
Płeć żeńska -0,09 0,07
Palenie papierosów -0,03 0,5
Leczenie OPI -0,14 0,01
BMI 0,08 0,2
HbA1c 0,15 0,004
hs-CRP 0,08 0,1
T-Chol 0,05 0,3
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Index), CAL (Clinical attachment level), przy czym 
im gorsze było wyrównanie metaboliczne cukrzy-
cy, tym wyższe wartości poszczególnych wskaźni-
ków, bez istotnych różnic w zakresie stanu higieny 
jamy ustnej oraz płytki nazębnej [17]. 

Badania na myszach z użyciem izotiocyjanku 
fluoresceiny i rodaminy wykazały, że obraz małych 
naczyń krwionośnych w warunkach hiperglikemii 
jest porównywalny do ostrego stanu zapalnego, ze 
zwiększoną przepuszczalnością śródbłonka, adhe-
zją leukocytów i ich zwiększoną migracją. W związ-
ku z tym spostrzeżeniem, można wysunąć przy-
puszczenie, że sama hiperglikemia, w środowisku 
wolnym od innych potencjalnych czynników pro-
zapalnych jest czynnikiem inicjującym stan zapal-
ny, w ten sposób wyjaśniając rolę cukrzycy w roz-
woju chorób przyzębia [18, 19]. Badania Sima i wsp. 
potwierdzają wpływ podwyższonych przewlekle 
stężeń glukozy na marginalizację leukocytów i wy-
naczynianie makrocząsteczek w mikronaczyniach 
dziąseł, klinicznie dając objawy gingivitis [20]. U cho-
rych na cukrzycę typu 1 wykazano aktywację krą-
żących neutrofili. Następstwem tego zjawiska jest 
czopowanie naczyń mikrokrążenia oraz uwalnianie 
nadmiernej ilości reaktywnych form tlenu [21].

Badania na grupie 30 pacjentów z cukrzycą 
typu 1 w wieku 15–35 lat, z dobrze wyrównaną gli-
kemią i 30 pacjentów w grupie kontrolnej, w po-
dobnym wieku i rozkładzie płci wykazały znacznie 
większą akumulację płytki u osób zdrowych przy 
jednoczesnym znacznie mniejszym nasileniu stop-
nia zaawansowania chorób dziąseł i przyzębia. Na 
podstawie tej obserwacji autorzy przypuszczają, 
że możliwym czynnikiem sprawczym pozostaje 
miejscowe lub nawet systemowe upośledzenie od-
powiedzi immunologicznej w sytuacji bakteriemii 
w jamie ustnej [22].

W naszym badaniu stwierdziliśmy mniejszą 
akumulację płytki u kobiet co jest zgodne z ten-
dencją do niższej higieny wśród mężczyzn bez cu-
krzycy [23].

Co ciekawe w badaniach na populacji dzieci 
okazało się, że więcej dziewczynek ma gorzej wy-
równaną cukrzycę (8% < HbA1 ≤ 10% oraz HbA1c > 
10%) niżej chłopców (HbA1c ≤ 8%) [9]. 

Wyniki naszych badań potwierdzają brak wpły-
wu wieku na akumulację płytki, jednak istnieją do-
niesienia, w których oceniono, że do ok. 56 roku 
życia wskaźnik PI (wskaźnik kontroli płytki) był po-
dobny w grupie osób z cukrzycą i kontrolnej i zna-
cząco różny powyżej tej granicy [24, 25]. 

Nie wykazano związku między poziomem hi-
gieny i ilością kamienia nazębnego a stopniem wy-
równania cukrzycy, natomiast okazało się, że przy 

podobnym poziomie higieny pacjenci w grupie 
o gorszym wyrównaniu metabolicznym (HbA1c 
≥ 9,0%) nasilenie objawów, opisanych wskaźnika-
mi dziąsłowymi, płytki i kamienia nazębnego były 
istotnie większe [9].

Cetinkalp i wsp. w badaniach na 25 pacjen-
tach z cukrzycą typu 1 (13 leczonych za pomocą 
osobistej pompy insulinowej i 12 metodą wielo-
krotnych wstrzyknięć insuliny) i 12 osobach w gru-
pie kontrolnej nie stwierdzili różnicy w stężeniach 
markerów ryzyka sercowo-naczyniowego i miaż-
dżycy: CRP, homocysteiny, fibrynogenu, oksydo-
wanych lipoprotein o małej gęstości (oxLDL), in-
hibitora aktywatora plazminogenu (PAI-1), białka 
chemotaktycznego dla monocytów (MCP-1) i na-
czyniowo-śródbłonkowego czynnika wzrostu 
(VEGF). Jednakże osoby leczone za pomocą OPI 
charakteryzowały się wyższym odsetkiem HbA1c 
i wyższym stężeniem HDL-cholesterolu niż osoby 
w grupie MDI. Uzyskane wyniki sugerują, że zasto-
sowanie obu metod intensywnej kontroli poziomu 
cukru chroni przed rozwojem powikłań makrona-
czyniowych [26]. 

Podsumowując należy podkreślić, że oba spo-
soby insulinoterapii, tj. MDI i OPI pozwalają osią-
gnąć ścisłą kontrolę glikemii, pod warunkiem 
przestrzegania przez pacjenta zasad intensywnej 
czynnościowej insulinoterapii, prowadzenia stałej 
edukacji diabetologicznej. U wysoce zmotywo-
wanych osób wykorzystanie OPI pozwala uzyskać 
szczególną poprawę wyrównania metaboliczne-
go cukrzycy [27] i obserwować pozytywne konse-
kwencje zmniejszenia stanu zapalnego, wyrażone 
laboratoryjnie niższym stężeniem CRP i klinicznie 
m.in. mniejszym nasileniem płytki nazębnej. W ba-
danej grupie analiza regresji wieloczynnikowej 
wykazała, że leczenie OPI oraz lepsze wyrówna-
nie metaboliczne cukrzycy (niższy odsetek HbA1c) 
były niezależnie związane z mniejszą akumulacją 
płytki nazębnej. 
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STRESZCZENIE
Wstęp. Biopsja wargowych gruczołów ślinowych jest stosowana w diagnostyce zespołu Sjögrena (SS). Potwierdze-
nie mikroskopowe SS opiera się na stwierdzeniu występowania jednego lub więcej ognisk limfocytarnego zapale-
nia gruczołów (FSL) w przeliczeniu na 4 mm2 tkanki gruczołowej.
Cel. Celem pracy było przedstawienie własnych doświadczeń i rekomendacji w pobieraniu wargowych gruczołów 
ślinowych w zależności od kryteriów histologicznych, techniki chirurgicznej, komplikacji i użyteczności diagno-
stycznej.
Wnioski. Najbardziej rekomendowanym miejscem jest prawidłowo wyglądająca błona śluzowa wargi dolnej. Reko-
mendowaną techniką jest linijne, podłużne nacięcie o długości 1–1,5 cm równoległe do granicy czerwieni wargowej 
i bocznie od linii pośrodkowej ostrzem nr 15 lub soczewkowate wycięcie błony śluzowej o długości 1 cm. Materiał 
powinien zawierać tylko gruczoły ślinowe w minimalnej ilości 2–3 bez obecności struktur mięśniowych i z innych 
tkanek. Możliwymi powikłaniami biopsji są niedoczulica wargi, ból, obrzęk i torbiel ślinowa.

Słowa kluczowe: zespól Sjögrena, gruczoł wargowy, biopsja.

ABSTRACT
Introduction. Labial minor salivary gland biopsy is applied for the diagnosis of Sjögren syndrome (SS). The micro-
scopic confirmation of SS is based on the presence of focal lymphocytic sialadenitis (FLS) with a focus score ≥ 1 per 
4 mm2 of glandular tissue.
Aim. The aim of this study was to present the authors' experience and recommendations on taking labial salivary 
gland biopsies with respect to their histologic criteria, surgical technique, complications, and their usefulness for 
diagnostic procedures.
Conclusions. The most recommended site is the normal looking mucosa of the lower lip. The recommended tech-
nique is a 1.0 to 1.5 cm linear, horizontal incision of the mucosa parallel to the vermillion border and lateral to the 
midline with the tip of a 15 scalpel or a 1 cm lenticular excisional biopsy of the mucosa. The tissue specimens should 
include only salivary glands with a minimum number of 2–3 glands and without muscular or other tissues. The po-
ssible complications of biopsy are lip numbness, pain, swelling or mucocele.

Keywords: Sjögren syndrome, labial salivary gland, biopsy.

Katarzyna Błochowiak, Marzena Wyganowska-Świątkowska

Biopsja wargowych gruczołów ślinowych 

w diagnostyce zespołu Sjögrena — doświadczenia własne

Labial minor salivary gland biopsy in the diagnosis 
of Sjögren syndrome — own experience

Katedra i Klinika Chirurgii Stomatologicznej i Periodontologii, 
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

DOI: http://dx.doi.org/10.20883/df.2018.19

Wstęp
Biopsja wargowych gruczołów ślinowych jest wy-
korzystywana w diagnostyce chorób tkanki łącz-
nej, takich jak zespół Sjögrena (SS), sarkoidoza, 
amyloidoza oraz chłoniaków MALT, występują-
cych w przebiegu SS. Metoda ta charakteryzuje 
się wysoką czułością i swoistością i jest uważana 
za złoty standard w diagnostyce SS. Według ujed-
noliconych i zaakceptowanych w 2016 roku przez 
European League Against Rheumatism (EULAR) 

kryteriów diagnostycznych pierwotnego SS po-
zytywny wynik histopatologiczny wargowych 
gruczołów ślinowych, potwierdzający obecność 
w tkance gruczołowej jednego lub więcej ognisko-
wych nacieków limfocytarnych określanych jako fo-
cal lymphocytic sialadenitis (FSL), wiąże się z przy-
znaniem 3 punktów do ważonej sumy wybranych 
kryteriów serologicznych, klinicznych i histopato-
logicznych spośród ogólnej sumy 4 koniecznej do 
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rozpoznania SS. Podobną wartością diagnostyczną 
charakteryzuje się również dodatni wynik przeciw-
ciał SSA/SSB. Pozostałe kryteria, takie jak dodatni 
wynik testu Schirmera lub dodatni wynik bada-
nia sialometrycznego, uprawniają do przyznania 
1 punktu do ważonej sumy kryteriów rozpoznania 
SS. Biopsja wargowych gruczołów ślinowych jest 
obiektywnym kryterium i wobec aktualnych wy-
tycznych diagnostycznych jej rola będzie systema-
tycznie wzrastała. Jest procedurą mało inwazyjną, 
możliwą do przeprowadzenia w warunkach ambu-
latoryjnych i obarczoną niewielkim procentem po-
wikłań pozabiegowych. Jednak pomimo wysokiej 
wartości diagnostycznej jest zabiegiem nadal rzad-
ko wykonywanym i pomijanym głównie z powodu 
braku opracowanych i zaakceptowanych standar-
dów dotyczących techniki chirurgicznej [1–5]. 

Cel
Celem pracy jest przedstawienie i omówienie 
techniki chirurgicznej i własnych rekomendacji dla 
wykonywania biopsji wargowych gruczołów śli-
nowych u pacjentów z SS mające na celu zapew-
nienie najwyższej wartości diagnostycznej biopsji 
i zminimalizowania jej możliwych powikłań.

Uwarunkowania anatomiczne
Wykonywanie biopsji gruczołów wargowych jest 
rekomendowane nie tylko ze względu na swo-
ją czułość i swoistość, które szacowane są odpo-
wiednio na 86,7% i 97,4%, ale także ze względu na 
łatwą dostępność gruczołów, które w dużych ilo-
ściach rozmieszczone są powierzchownie w obrę-
bie warstwy podśluzówkowej [6]. Miejscem prefe-
rowanym jest boczna i wewnętrzna powierzchnia 
wargi dolnej. Należy unikać okolicy centralnej war-
gi, która jest uważana za strefę ubogogruczołową 
i wiąże się z ryzykiem pozyskania niewystarcza-
jącej ilości materiału tkankowego. Przy wykony-
waniu biopsji niezwykle ważne jest uwzględnie-
nie uwarunkowań anatomicznych, jakie występują 
w sąsiedztwie gruczołów wargowych, a zwłaszcza 
przebiegu końcowych gałązek nerwu bródkowe-
go. Uszkodzenie zakończeń nerwowych może do-
prowadzić do czasowej lub stałej niedoczulicy war-
gi, która jest uważana za główne i najpoważniejsze 
powikłanie po zabiegowe. Częstość tego powikła-
nia jest w literaturze szacowane na 6%, ale różni się 
w zależności od stosowanej techniki chirurgicznej 
[7]. Rozbieżne są także dane dotyczące odwracal-
ności i czasu trwania niedoczulicy. Może mieć ona 
charakter przejściowy i przemijający lub przybie-
rać postać trwałego i nieodwracalnego uszkodze-
nia neurologicznego. Uszkodzeniu zakończeń ner-

wowych sprzyja bliskość anatomiczna gruczołów 
wargowych i występująca u części pacjentów ano-
malia związana z obecnością dodatkowych rozga-
łęzień nerwu bródkowego i gęstej sieci nerwowej. 
W celu przeciwdziałania wystąpieniu tego powikła-
nia zaleca się stosowanie powierzchownych cięć, 
nienaruszających przebiegu mięśnia okrężnego ust 
oraz zapewnienie jak najlepszej widoczności pola 
zabiegowego dla właściwej identyfikacji struktur 
anatomicznych. Rekomendowane jest też użycie 
lup zabiegowych. Biopsja wycięciowa i wycinkowa 
gruczołów wargowych nie różnią się statystycznie 
w częstości uszkodzenia zakończeń nerwowych. 
Większe znaczenie na wystąpienie tego powikłania 
mają długość cięcia i jego głębokość. Krótsze cięcia 
wiążą się z mniejszym ryzykiem niedoczulicy, ale nie 
zawsze zapewniają właściwy wgląd w pole zabiego-
we i możliwość pobrania wystarczającej ilości gru-
czołów. Naszym zdaniem długość cięcia od 1–1,5 cm 
jest dogodna z punktu widzenia techniki chirurgicz-
nej i bezpieczeństwa dla pacjenta. Dłuższe cięcia 
od 3–4 cm w istotny sposób narażają pacjenta na 
możliwość uszkodzenia zakończeń nerwowych. Po-
zostałe uwarunkowania anatomiczne mają mniej-
szy wpływ na wystąpienie powikłań zabiegowych. 
Uszkodzenie naczyń krwionośnych powoduje wy-
stąpienie w okresie po zabiegu krwiaków i podbie-
gnięć krwawych, które zwykle ulegają w ciągu kil-
ku dni samoistnemu wchłonięciu. Innym możliwym 
powikłaniem jest powstanie zmian o charakterze 
mucoceli, które są wynikiem uszkodzenia przyle-
głych wargowych gruczołów ślinowych, które nie są 
pobierane do badania histopatologicznego lub ich 
przewodów wyprowadzających. Mucocele rozwija-
ją się w mechanizmie wynaczynienia i najczęściej 
są wynikiem przekłucia gruczołu lub jego przewo-
du podczas szycia. Przeciwdziałaniem wystąpienia 
tego powikłania jest dokładna identyfikacja gruczo-
łów wargowych i usuwanie wszystkich gruczołów 
ślinowych z najbliższej okolicy cięcia i szycia. 

Wartość diagnostyczna uzyskanego 
materiału
Nadrzędnym celem wykonywania biopsji wargo-
wych gruczołów ślinowych w diagnostyce SS jest 
uzyskanie wystarczającej ilości najbardziej repre-
zentatywnego i wartościowego pod względem 
histologicznym materiału tkankowego. FSL jest 
określane jako ognisko zawierające 50 lub więcej 
limfocytów w okolicy prawidłowo wyglądającego 
zrazika gruczołowego w obszarze płata gruczołu, 
którego przewód wyprowadzający nie wykazuje 
zwężenia. FSL może występować w obszarze oko-
łoprzewodowym lub okołonaczyniowym. FSL na-
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leży odróżnić od nacieku niespecyficznego tzw. 
nonspecific sialadenitis (NSL), dla którego charak-
terystyczna jest atrofia gruczołów, zwężenie prze-
wodów wyprowadzających, nasilone włóknienie 
oraz nacieki zawierające limfocyty i makrofagi. Wy-
stępowanie FSL jest oceniane i następnie przelicza-
ne na 4 mm2 materiału tkankowego. Na tej podsta-
wie określany jest też score, którego wartość równa 
lub większa niż 1 jest uznawana za dodatni wynik 
biopsji i uprawnia do przyznania 3 punktów w kry-
teriach diagnostycznych SS [8, 9]. Należy dążyć do 
pobierania wyłącznie gruczołów wargowych, tak 
aby uzyskany tą drogą i przygotowany preparat hi-
stologiczny był pozbawiony elementów z innych 
tkanek, jak tkanka mięśniowa czy tkanka łączna. 
Bardziej wartościowy diagnostycznie jest mniejszy 
objętościowo, ale zawierający wyłącznie gruczoły 
wargowe materiał niż materiał większy objętościo-
wo, ale zawierający głównie elementy pozagru-
czołowe. Dodatkową zaletą takiej metody chirur-
gicznej jest zminimalizowanie ryzyka uszkodzenia 
zakończeń nerwowych. Kluczowe jest dobre oświe-
tlenie pola zabiegowego i hemostaza, które umoż-
liwiają właściwą identyfikację gruczołów wargo-
wych i ich selektywne wycięcie. Kolejną niezwykle 
istotną kwestią jest liczba uzyskiwanych w wyni-
ku biopsji gruczołów. Rekomendowaną wielkością 
materiału tkankowego jest 8 mm2 [10, 11]. Ideałem 
jest także pobieranie gruczołów wargowych z kil-
ku różnych poziomów w obrębie pola zabiegowe-
go [12]. Część klinicystów uważa za reprezentatyw-
ną i wystarczającą ilość 4 gruczołów. Należy mieć 
jednak świadomość, że uzyskanie takiej liczby 
gruczołów jest często technicznie niemożliwe lub 
istotnie zwiększa ryzyko powikłań. W przebiegu 
SS dochodzi często do atrofii gruczołów, zwężenia 
ich przewodów wyprowadzających i nasilonego 
włóknienia. Obecność FLS powinna być oceniana 
w sąsiedztwie niezmienionego komponentu gru-
czołowego. W trakcie wykonywania biopsji nie ma 
możliwości makroskopowej oceny gruczołów i roz-
różnienia tkanki gruczołowej zmienionej od prawi-
dłowej. Należy zachować równowagę pomiędzy 
dążeniem do uzyskania jak najbardziej reprezen-
tatywnej próbki, a możliwościami technicznymi. 
W naszej ocenie uzyskanie wycinka zawierającego 
3–4 gruczołów jest wystarczające i reprezentatyw-
ne. Dobrym sposobem zwiększenia wartości dia-
gnostycznej materiału jest pobranie 2–3 niezależ-
nych skupisk gruczołów w obrębie tego samego 
nacięcia. Mogą one pochodzić z przeciwległych 
biegunów lub brzegów pola zabiegowego. Zależy 
to jednak od indywidualnej dla pacjenta gęstości 
rozmieszczenia gruczołów wargowych [11–13]. 

Biopsja wargowych gruczołów ślinowych w od-
różnieniu od biopsji ślinianek przyusznych i podję-
zykowych nie jest polecana do monitorowania efek-
tywności leczenia. Wynika to z faktu, że jest bardzo 
czuła na stosowane w okresie jej wykonywania leki 
przeciwzapalne i immunosupresyjne, które mogą 
zmniejszać ilość i wielkość nacieków limfocytar-
nych, stanowiących o potwierdzeniu występowa-
nia FLS i tym samym o pozytywnym rozpoznaniu 
SS. Nie ma właściwie możliwości wielokrotnego 
powtarzania biopsji wargowych gruczołów war-
gowych celem monitorowania jej progresji i oceny 
efektywności leczenia. Biopsja powinna być wyko-
nywana wyłącznie w celach diagnostycznych, kie-
dy pacjent nie przyjmuje jeszcze żadnych leków 
immunosupresyjnych i sterydowych. W okresie 
wykonywania biopsji pacjent powinien także uni-
kać stosowania płukanek sterydowych [8, 13]. 

Technika chirurgiczna
Biopsja może być wykonywana w warunkach am-
bulatoryjnych w znieczuleniu miejscowym. Prefe-
rowane jest stosowanie do znieczulenia nasiękowe-
go 1% lidocainy z dodatkiem adrenaliny w stężeniu 
1:100000 w ilości 1 ml. Wprowadzenie środka znie-
czulającego bezpośrednio do warstwy podśluzów-
kowej poprawia oddzielenie gruczołów wargo-
wych od innych struktur anatomicznych. Stają się 
one lepiej widoczne, łatwiejsze w odpreparowaniu 
i wycięciu. Należy wprowadzić środek znieczulający 
bezpośrednio do warstwy podśluzówkowej. Doda-
tek adrenaliny jest także pożądany ze względu na 
zmniejszone krwawienie. W trakcie nacięcia i pre-
parowania gruczołów warga powinna być wywi-
nięta i nieznacznie napięta poprzez ucisk operato-
ra lub osoby asystującej. Zmniejsza to krwawienie, 
poprawia widoczność i orientację w polu zabiego-
wym i eksponuje gruczoły wargowe. Opisywane 
w piśmiennictwie różnego rodzaju haki i stabiliza-
tory, które uciskają, poszerzają i utrzymują dostęp 
do pola zabiegowego w naszej opinii mogą być 
źródłem otarć, wybroczyn i uszkodzeń śluzówki 
w okresie pozabiegowym. Wymagają one uprzed-
niego stosowania maści lub kremów natłuszczają-
cych i ochronnych. Podobny efekt można uzyskać 
stosując delikatny, ale stały ucisk i wywinięcie dol-
nej wargi. Cięcie wykonuje się na wewnętrznej po-
wierzchni wargi w jej bocznym odcinku na wyso-
kości dolnego kła i zębów przedtrzonowych. Do 
cięcia używa się ostrza nr 15. W piśmiennictwie 
opisywane są różne rodzaje cięć do wykonywania 
biopsji wargowych gruczołów wargowych. Stosuje 
się cięcia linijne równoległe i prostopadłe do prze-
biegu wargi, cięcia w kształcie ostrza, eliptyczne, 
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półkoliste i soczewkowate. Kształt i głębokość cię-
cia determinuje także wycięciowy lub wycinkowy 
charakter biopsji [14–17]. Autorzy preferują cięcia li-
nijne o długości 1–2 cm równoległe do granicy war-
gi oraz cięcia soczewkowate o długości 1–1,5 cm 
również równoległe do granicy wargi. Cięcia linijne 
zapewniają dobrą adaptację brzegów rany, szyb-
sze gojenie i mniejsze włóknienie pozabiegowe. 
Przez krótki okres po zabiegu pacjent może odczu-
wać nieznaczne zgrubienie w miejscu cięcia. Dzięki 
równym brzegom rany i dobrej ich adaptacji blizna 
nie jest widoczna i może przybierać postać nie-
znacznego i przejściowego zgrubienia. Gorsza jest 
natomiast widoczność pola zabiegowego i identy-
fikacja gruczołów. Przy niewielkiej gęstości gruczo-
łów uzyskanie wystarczającej ich liczby poprzez li-
nijne nacięcie może być technicznie trudniejsze. 
Natomiast gruczoły gęsto i powierzchownie roz-
mieszczone mogą być łatwo wycięte. Takie nacię-
cie zawsze wiąże się z wycinkowym charakterem 
biopsji. Celem lepszej identyfikacji gruczołów moż-
na delikatnie podpreparować i rozchylić oba brzegi 
rany oraz wywinąć wargę. Drugą rekomendowaną 
przez nas techniką jest wykonanie cięcia soczew-
kowatego o długości 1–1,5 cm i maksymalnej wy-
sokości 0,5 cm oraz delikatnym i płytkim wycię-
ciu pokrywająym błonę śluzową. Często gruczoły 
wargowe znajdują się pod wycinanym fragmen-
tem błony śluzowej. Technika ta ma więc postać 
płytkiej biopsji wycięciowej, ograniczonej tylko do 
warstwy śluzówkowej. Dodatkowo po usunięciu 
warstwy śluzówkowej można pobrać głębiej po-
łożone gruczoły. Technika ta zapewnia doskona-
łą widoczność pola zabiegowego i identyfikację 
gruczołów od innych struktur anatomicznych. Jest 
szczególnie przydatna w przypadku małej gęstości 
gruczołów i trudności z ich pozyskaniem. Taki ro-
dzaj cięcia poszerza pole zabiegowe, tworzy auto-
matycznie różne poziomy w obrębie tego samego 
miejsca biorczego. Wiąże się z nieznacznie więk-
szą utratą tkanek i gorszą adaptacją brzegów rany. 
Oba rodzaje cięć mogą powodować podobne po-
wikłania pozabiegowe. Mają one zwykle krótki, kil-
kudniowy przebieg. Może wystąpić nieznaczny ból 
i obrzęk w miejscu cięcia, uczucie ściągnięcia, swę-
dzenia i pieczenia wargi, kłopoty z jedzeniem i mó-
wieniem. Wynikiem uszkodzenia naczyń krwiono-
śnych może być krwiak lub wybroczyna. Wczesnym 
powikłaniem jest także rozejście się brzegów rany. 
Konsekwencją opóźnionego lub powikłanego go-
jenia może być blizna przerostowa, keloid, zwięk-
szone i trwale się utrzymujące zgrubienie war-
gi oraz powstanie ziarniniaka. Najpoważniejszym 
możliwym powikłaniem jest przejściowa lub trwała 

niedoczulica wargi. Miejsce po biopsji powinno być 
zabezpieczone pojedynczymi szwami nieresorbo-
walnymi. Wskazania pozabiegowe dla pacjenta nie 
odbiegają istotnie od postępowania po innych za-
biegach chirurgicznych w jamie ustnej [18–20].

Biopsję wargowych gruczołów ślinowych prze-
prowadza się wyłącznie w celach diagnostycznych, 
w celu potwierdzenia rozpoznania klinicznego lub 
w przypadku niejednoznacznych dla SS objawów 
klinicznych i serologicznych. Materiał tkankowy 
musi zawierać dostateczną ilość gruczołów bez 
dodatkowych struktur pozagruczołowych. Nale-
ży unikać głębokich cięć w centralnej części war-
gi. Kluczowe są identyfikacja gruczołów, dobre 
oświetlenie pola zabiegowego, hemostaza, które 
zmniejszają ryzyko uszkodzenia zakończeń nerwo-
wych. Rekomendowane są cięcia linijne lub płytka 
biopsja wycięciowa po uprzednim soczewkowa-
tym nacięciu. Możliwe powikłania są krótkotrwa-
łe i nie różnią się istotnie od powikłań charakte-
rystycznych dla innych zabiegów chirurgicznych 
w jamie ustnej.
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STRESZCZENIE
Wstęp. Dzieci z problemami neurologicznymi zazwyczaj prezentują zaburzenia posturalne, motoryczne i dysfunk-
cje w zakresie aktywności życia codziennego, w tym w zakresie jedzenia. Jednakże mięśnie narządu żucia rzadko 
podlegają ocenie.
Cel. Ocena jakie trudności mają dzieci z zaburzeniami neurologicznymi w czasie funkcji jedzenia oraz ocena mięśni 
narządu żucia. 
Materiał i metody. W badaniu pilotażowym dokonaliśmy oceny 19 dzieci (średnia wieku 6,3 ± 1,4 lat) z zaburzenia-
mi neurorozwojowymi i problemami z jedzeniem. Badania uzyskały zgodę Komisji Bioetycznej przy Uniwersytete-
cie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (339/15, 9.04.2015). Rozwój ruchowy został zbadany przy 
użyciu Gross Motor Function Measure – 88. Funkcje jedzenia zostały zbadane za pomocą kwestionariusza Castillo-
Morales. Postawa ciała została oceniona za pomocą Wzrokowej Oceny Postawy Ciała Metodą Kasperczyka. 
Wyniki. Istnieje korelacja pomiędzy funkcją ssania–połykania a napięciem mięśni mostkowo–obojczykowo–sut-
kowatych (p = 0,032) i czworobocznego grzbietu (p = 0,01766). Istnieje korelacja pomiędzy ślinieniem się a napię-
ciem takich mięśni, jak: mięsień prosty głowy tylny mniejszy (Chi2 Pearsona, p = 0,027) i skroniowy (p = 0,04801). 
Dzieci z zaburzeniami neurologicznymi zazwyczaj jedzą pokarmy o konsystencji płynnej lub półpłynnej, jeśli mają 
przykurcz w obszarze mięśni: żwaczy (p = 0,01766), mostkowo–obojczykowo–sutkowatego (p = 0,046), pochyłego 
przedniego (p = 0,04664), zębatego przedniego (p = 0,03470), czworobocznego grzbietu (p = 0,02688). 
Wnioski. Hipertonus mięśni może powodować zaburzenia w zakresie funkcji jedzenia, powodując nadmierne śli-
nienie się bądź wpływając na brak umiejętności jedzenia o stałej konsystencji. Dzieci z zaburzeniami neurologiczny-
mi mają skrócone mięśnie narządu żucia, zwłaszcza mięsień mostkowo–obojczykowo–sutkowy, pochyły przedni, 
czworboczny grzbietu, zębaty przedni, prosty głowy tylny mniejszy, żwacz, skroniowy. 

Słowa kluczowe: zaburzenia neurologiczne, ssanie połykanie, narząd żucia.

ABSTRACT
Introduction. Children with neurological disorders often present postural abnormalities and feeding dysfunction. 
However their masticatory muscles are rarely taken into consideration.
Aim. The aim of the study was to measure the function of the masticatory system in children with neurodevelop-
mental disorders.
Material and methods. We examined 19 children (average age 6.3 years old ± 1.4 years old) with neurodevelop-
mental disorders and feeding problems. Ethics approval was obtained from Bioethics Committee of Poznań Uni-
versity of Medical Sciences, Poland (339/15, date 9.04.2015). Motor development was assessed using Gross Motor 
Function Measure – 88. Feeding was assessed by Castillo-Morales questionnaire. Kasperczyk Visual-Point Method 
was used to examine the body posture. 
Results. There was statistically significant correlation between drooling and too much tension of such muscles as: 
rectus capitis posterior minor (Chi2 Pearsona, p = 0.027) and temporal muscle (p = 0.04801). Patients more often 
ate liquid or semiliquid food rather than solid if their muscle was in contraction: masster muscle (p = 0.01766), ster-
no-cleido mastoid (p = 0.046), scalene anterior (p = 0.04664), serratus anterior (p = 0.03470) trapezius p = 0.02688. 
There was statistically significant correlation between the ability to suck and swallow and hypertonus of sternocle-
idomastoid muscle (p = 0.032) and trapezius muscle (p = 0.01766).
Conclusions. Neuromotor development and body posture are important in the effectiveness of feeding, its quan-
tity and quality.

Keywords: neurological disorders, sucking swallowing, masticatory system.
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Wstęp
Problemy orofacjalne, takie jak problem z jedze-
niem, w tym z połykaniem są częste u dzieci z de-
ficytami neurologicznymi. Okazuje się, że dys-
phagia jest obecna u 75% dzieci z zaburzeniami 
nueorlogicznymi [1]. Umiejętność samodzielne-
go jedzenia jako aktywność związana z neuroro-
zwojem jest często zdolnością, która pojawia się 
z opóźnieniem u dzieci z problemami neurolo-
gicznymi. Niedojrzałe czy nieprawidłowe jedzenie 
może negatywnie wpływać na wiele aspektów 
rozwoju, w tym na mowę. Dodatkowo napięcie 
mięśniowe mięśni układu stomatognatyczne-
go może być nieprawidłowe: zbyt niskie lub zbyt 
wysokie. Najczęściej rozpatrywanymi mięśniami 
w tym aspekcie są mięśnie: żwacze, skrzydłowa-
te oraz skroniowe [2]. Jednkaże jest jeszcze wie-
le innych mięśni, które mogą być zaangażowane 
w proces jedzenia. Przykładowo, mięsień prosty 
głowy tylny mniejszy, mięsień mostkowo–oboj-
czykowo–sutkowy (mos.), czworoboczny grzbietu 
oraz inne, które związane są z utrzymanie głowy 
pionowo w czasie jedzenia. Literatura podaje, iż 
pozycja głowy względem pozostałych części ciała 
jest kluczowa w procesie jedzenia [3]. Dzieci z pro-
blemami neurologicznymi bardzo często prezen-
tują nieprawidłowości posturalne czy nawet asy-
metryczną budowę czaszki, które dodatkowo 
mogą mają związek z dystrybucją napięcia mię-
śniowego, rozwojem kontroli posturalnej. Asyme-
tria w obrębie postawy ciała jest znacznie częstsza 
u dzieci ze znaczym stopniem opóźnienia psycho-
ruchowego. Istnieje też zależność między niepra-
widłowościami posturalnymi a rozwojem funkcji 
motoryki dużej obrazowanej przez System Klasy-
fikacji Funkcji Motoryki Dużej (Gross Motor Func-
tion Classification System GMFCS) [4]. Dodatkowo 
nieprawidłowa pozycja głowy będzie skutkowała 
nieprawidłowym ułożeniem żuchwy czy nawet 
zaburzeniami okluzji [5]. 

Ważnym aspektem w procesie jedzenia jest tek-
stura pokarmu. Czas spożywania pokarmu i napię-
cie mięśniowe mogą różnić się w zależności od fak-
tury jedzenia [6]. 

Proces jedzenia, w tym połykanie oraz żucie jest 
w pewnym stopniu neurorozwojową aktywnością. 
Dlatego problemy z aktywnościami neurorozwo-
jowymi, w tym z jedzeniem mogą wiązać się z dys-
funkcjami funkcjonalnymi i strukturalnymi [7]. 

Dysfagia może być związana z problemami po-
sturalnymi, takimi jak: hiperlordoza lędźwiowa, 
przodopochylenie miednicy, osłabienie napięcia 
mięśńi szyi, które mogą prowadzić do retrakcji szyi 
i żuchwy [8].

Dzieci cierpiące na dysfagię mogą być narażone 
na choroby płuc związane z zachłyśnięciem, niedo-
żywienie, deficyty neurorozwojowe oraz problemy 
społeczne, w tym relacje z opiekunami [9, 10].

Cel
Celem pracy jest ocena, jakie trudności mają dzie-
ci z zaburzeniami neurologicznymi w czasie funk-
cji jedzenia oraz ocena mięśni narządu żucia oraz 
sprawdzenie czy tekstura pokarmu ma związek 
z napięciem mięśniowym. 

Materiał i metody
Badanie pilotażowe zostało przeprowadzone na 
przełomie 2015/2016 roku. Grupa badawcza składa-
ła się z 19 dzieci (10 chłopców, 9 dziewczynek). Śred-
nia wieku to 6,5 lat (± 3 lata 8 miesięcy). Badania uzy-
skały zgodę Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie 
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Pozna-
niu (339/15, z dnia 9.04.2015). Dokonano analizy, jak 
dzieci jedzą: czy połykają, gryzą czy żują, czy może 
karmione są poprzez przezskórną gastrostomię en-
doskopową (PEG). Sprawdzono poprzez wywiad 
i obserwację czy nadmiernie ślinią się w czasie je-
dzenia. Oceniono też mięśnie, które według litera-
tury związane są z procesem jedzenia [2, 3]. Badanie 
przeprowadzono palpacyjnie według metody co-
uterstrain [11]. Metodę badania dobrano do dzieci, 
tak aby była ona specyficzna jeśli chodzi o spraw-
dzenie poszczególnych mięśni, ale i nienwazyjna, 
niebolesna oraz niewiązała się z traumą. Na pod-
stawie oceny mięśni w myśl metody counterstrain 
przeprowadzono również terapię [12]. Terapeuta 
zapewnił komfortową pozycję dziecku, zazwyczaj 
była to pozycja supinacyjna w nomenklaturze neu-
rorozwojowej (leżenie na plecach). Terapeuta znaj-
dował się bokiem do dziecka, zwrócony do jego 
twarzy. Następnie zlokalizował punkty spustowe, 
które poddane były terapii. Rozluźnienie każdego 
mięśnia wymaga specyficznej pozycji w celu nie 
wywołania bólu w czasie zabiegu. Przykładowo 
ocena i terapia mięśnia żwacza odbywa się zwykle 
przy otwartych ustach dziecka z lekką translacją żu-
chwy w stronę mięśnia. Terapia mięśnia mos odby-
wa się ze zgięciem bocznym głowy w jedną stronę, 
a rotacją w stronę przeciwną. Mięsień prosty głowy 
tylny mniejszy rozluźniany jest po ustawieniu gło-
wy w wyproście w stawie szczytowo-potylicznym 
[13]. Terapeuta dokonuje lekkiego nacisku na mię-
sień przez 90 sekund. Następnie wykonuje ruchy 
w stawie, na który działa określony mięsień. Terapia 
counterstrain pozwala na zredukowanie nieprawi-
dłowej aktywności proprioceptywnej, która zwią-
zana jest z istnieniem somatycznej dysfunkcji.
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Wyniki
Istnieje korelacja pomiędzy funkcją ssania–po- ›
łykania a napięciem mięśni mostkowo–oboj-
czykowo–sutkowatych (p = 0,032) i czworo-
bocznego grzbietu (p = 0,01766) (Tabela 1).
Istnieje korelacja pomiędzy ślinieniem a napię- ›
ciem takich mięśni, jak: mięsień prosty głowy 
tylny mniejszy (Chi2 Pearsona, p = 0,027) i skro-
niowy (p = 0,04801) (Tabela 2).
Dzieci z zaburzeniami neurologicznymi zazwy- ›
czaj jedzą pokarmy o konsystencji płynnej lub 
półpłynnej, jeśli mają przykurcz w obszarze 
mięśni: żwaczy (p = 0,01766), mostkowo–oboj-
czykowo–sutkowatego (p = 0,046), pochyłe-
go przedniego (p = 0,04664), zębatego przed-
niego (p = 0,03470), czworobocznego grzbietu 
(p = 0,02688) (lewy trapezius p = 0,046; prawy 
trapezius p = 0,02688 — korelacja związana 
z jedzeniem pokarmów półpłynnych; korelacja 
związana z pokarmami płynnymi (p = 0,00830) 
(Tabela 3).

Dyskusja
Dzieci z zaburzeniami neurologicznymi często 
prezentują trudności z jedzeniem. Nadal jednak 
nie jest w pełni znany mechanizm dysfagii [14]. 
Dzieci zdecydowanie mają problem z mecha-

nizmem jedzenia: połykania, żucia. Dodatkowo 
nadmierne ślinienie może dotykać 10–58% dzie-
ci z problemami neurologicznymi [14, 15]. Pomi-
mo że jedzenie jest rozpatrywane w zależności 
do wielu mięśni, niektóre z nich zdają się mieć 
większy związek z procesem spożywania pokar-
mu. Istnieją doniesienia wskazujące na zależność 
jedzenia od napięcia mięśni żucia oraz mięśni 
utrzymujących głowę. [16, 17]. Kokontrakcja rzędu 
3–10% maksymalnego napięcia jest obserwowa-
na w procesie jedzenia [19]. Zatem jeśli fizjotera-
peuta uwzględnia w terapii poprawę mobilności 
kręgosłupa szyjnego oraz korekcję postawy ciała, 
zwłaszcza ułożenia głowy, stwierdza się mniejsze 
dysfunkcje w stawie skroniowo-żuchwowym [20]. 
Zwłaszcza napięcie w obszarze czworobocznego 
grzbietu, mos’a i żwacza obserwowana jest w cza-
sie ruchów żuchwy i ogólnie ruchów głowy. Dla-
tego powinny być rozpatrywane w terapii dzieci 
z problemami z jedzeniem. Często stwierdza się 
ich przykurcze, jeśli obserwowana jest asyme-

tria postawy ciała [21]. Zwłaszcza scm i trapezius 
są często związane z preferencjami posturalnymi 
czy asymetriami w obszarze pracy żuchwy w sta-
wie skroniowo żuchwowym czy ogólnie w posta-
wie ciała. Równie ważnym mięśniem związanym 

Tabela 1. Związek napięcia mięśniowego z umiejętnością ssania–połykania
Table 1. Relationship between muscle tone and ability to suck and swallow

Żwacz Mięsień 
skroniowy

Mięsień mostko-
wo-obojczyko-

wo-sutkowy 

Mięsień 
pochyły 
przedni

Mięsień prosty 
głowy tylny 

mniejszy

Mięsień 
czworoboczny 

grzbietu

Mięsień 
zębaty 
przedni

Umiejętność 
ssania–połykania p = 0,90557 p = 0,31327 p = 0,032 p = 0,31327 p = 0,90557 p = 0,01766 p = 0,24508

Tabela 2. Związek pomiędzy ślinieniem i napięciem mięśniowym
Table 2. The correlation between drooling and contraction of muscles

Żwacz Mięsień 
skroniowy

Mięsień mostkowo-oboj-
czykowo-sutkowy 

Mięsień 
pochyły 

Prosty głowy 
tylny mniejszy

Czworoboczny 
grzbietu

Pochyły 
przedni

Obecność 
ślinienia p = 0,15608 p = 0,04801 p = 0,76357 p = 0,51458 p =0,027 p = 0,76357 p = 0,58054

Tabela 3. Tekstura pokarmu a napięcie określonych mięśni
Table 3. Food texture versus tone of some muscles

Tekstura pokarmu Żwacz Mięsień 
skroniowy

Mięsień mostko-
wo-obojczyko-

wo-sutkowy 

Mięsień 
pochyły 

Prosty głowy 
tylny mniejszy

Czworoboczny 
grzbietu

Pochyły 
przedni

Pokarm płynny p = 0,01766 p = 0,90557 p = 0,90557 p = 0,21289 p = 0,90557 p = 0,00830 p = 0,82747
Pokarm półpłynny p = 0,46569 p = 0,04664 p = 0,046 p = 0,04664 p = 0,07336 p = 0,046 p = 0,03470
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z prawidłową funkcją jedzenia okazuje się na pod-
stawie analizy literatury oraz wyników ninijeszych 
pilotażowych badan, mięsień prosty głowy tylny 
mniejszy [22]. Ogólnie znaną jego funkcją jest 
uczestniczenie w ruchach retrakcji głowy, wypro-
stu czy rotacji szyi [23]. Stwierdza się ich znaczną 
aktywność zarówno w badaniach przez palpację, 
jak i w badaniach wykonanych przez elektromio-
grafię [24]. 

Nadmierne ślinienie z kolei jest związane z nie-
prawiłową pozychą głowy związaną ze zbyt dużą 
komonentą wyprostu. Prawidłową zatem pozycją 
do karmienia powinna być pozycja określana jako 
„chin-tuck position”. Opisywane ułożenie pole-
ga na delikatnym skierowaniu głowy ku przodo-
wi poprzez zgięcie w stawie szczytowo-potylicz-
nym. Prawidłowa pozycja głowy eliminuje ryzyko 
aspiracji pokarmy u 50% pacjentów jedzących 
pokarmy płynne [24]. Zatem dbałość o utrzyma-
nie prawidłowej pozycji głowy w czasie jedzenia 
może zapobiec zachłystowemu zapaleniu płuc. 
Wykazano, iż jedzenie w pozycji określanej jako 
„chin-tuck position” jest korzystne dla pacjentów, 
u których stwierdza się dysfagię [25]. Dlatego 
prawidłowa pozycja pacjenta w czasie jedzenia, 
zwłaszcza dbałość o ułożenie jego głowy, z jednej 
strony może wiązać się ze zmniejszeniem ślinie-
nia się z drugiej strony zmniejsza ryzyko trauma-
tycznych przeżyć, jakim może być zaaspirowanie 
pokarmu [26]. 

Oczywiste jest, iż mięsień skroniowy związa-
ny jest z funkcją jedzenia, dlatego zdecydowanie 
powinien podlegać ocenie i ewentualnie terapii 
u dzieci z problemami z jedzeniem [27].

Innym aspektem, który powinien podlegać 
ocenie w związku z jedzeniem jest faktura po-
karmu. Tekstura pokarmu decyduje o sposobie 
jego spożywania [28]. Istnieje możliwość zmia-
ny funkcji jedzenia poprzez zmianę tekstury po-
karmu [28]. Z drugiej strony określona tekstrura 
pokarmu związana jest z napięciem określonych 
mięśni [29]. Przykładowo, żwacz, mos, pochyły 
przedni, zębaty przedni aktywowane mogą być 
bardziej w czasie żucia niż ssania. Jeśli jedzenie 
ma formę stałą wymaga siłą rzeczy żucia, a je-
dzenie płynne lub półpłynne ssania–połykania. 
Funkcja gryzienia czy żucia związana jest z rucha-
mi w płaszczyźnie poziomej czy czołowej, a ssa-
nie-połykanie wymaga ruchów w płaszczyźnie 
strzałkowej. Ssanie-połykanie ściśle angażuje 31 
mięśni. Z kolei żucie jest ściśle związane z funk-
cją zaledwie dwóch, trzech mięśni: żwaczy, skro-
niowych i skrzydłowych [30]. Przykurcz w wy-
mienionych mięśniach może być przyczyną bólu, 

a nawet cofania się pokarmu. Dlatego też wymie-
nione mięśnie w czasie ssania-połykania, a także 
w czasie żucia nie mogą wykazywać nadmierne-
go napięcia. [31]. Mięsień mos jest ważny w pro-
cesie jedzenia z uwagi na jego anatomiczny zwią-
zek ze stawem skroniowo-żuchwowym oraz rolą 
w utrzymaniu określonej pozycji głowy. Wykaza-
no jego aktywność zarówno w czasie żucia, jak 
i w czasie ruchów głową, podobnie jak mięśnia 
czworobocznego grzbietu [32]. Ruchy w płasz-
czyźnie poprzecznej, w których uczestniczą wy-
mienione mięśnie, związane są z funkcją gryzie-
nia i żucia. Dlatego też przykurcz wymienionych 
mięśni będzie zaburzał funkcję gryzienia i żucia. 
W przeprowadzonym badaniu pilotażowym dzie-
ci prezentujące przykurcz wymienionych mięśni 
nie potrafiły gryźć czy żuć, ale spożywały częściej 
pokarm płynny poprzez ssanie–połykanie. Podsu-
mowując, w ocenie i terapii jedzenia dzieci z pro-
blemami neurologicznymi należy wziąć pod uwa-
gę wiele aspektów: sposób pobierania pokarmu, 
jego rodzaj oraz mięśnie zaangażowane w proces 
ssania–połykania czy żucia. 

Wnioski
Hipertonus mięśni może wywołać zaburzenia  ›
w zakresie funkcji jedzenia, powodując nad-
mierne ślinienie się bądź wpływając na brak 
umiejętności jedzenia o stałej konsystencji.
Dzieci z zaburzeniami neurologicznymi mają  ›
skrócone mięśnie narządu żucia, zwłaszcza mię-
sień mostkowo–obojczykowo–sutkowy, po-
chyły przedni, czoworoboczny grzbietu, zęba-
ty przedni, prosty głowy tylny mniejszy, żwacz, 
skroniowy. 
Terapia jedzenia u dzieci z problemami neuro- ›
logicznymi powinna zatem uwzględniać wie-
le aspektów, takich jak pozycję głowy związa-
ną z napięciem określonych mięśni, teksturę 
pokarmu oraz tradycyjnie mięśnie narządu 
żucia.
Niniejsze pilotażowe badanie przyczyniło się  ›
do zwrócenia uwagi na wiele istotnych aspek-
tów zarówno dla terapeutów, jak i opiekunów 
dzieci z problemami neurologiczymi. 
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STRESZCZENIE
Wprowadzenie. Nawyki higieniczne propagowane przez rodziców są niezwykle ważnymi czynnikami wpływają-
cymi na zdrowie dzieci. Dlatego też ich okresowa ocena oraz edukacja rodziców, również w odniesieniu do proble-
mów stomatologicznych, stanowi istotny element w kształtowaniu zachowań prozdrowotnych.
Cel. Ocena stomatologicznych zachowań prozdrowotnych dzieci w wieku 5 lat uczęszczających do przedszkoli pu-
blicznych i niepublicznych na terenie miasta Poznania w oparciu o badanie ankietowe rodziców.
Materiał i metody. Badanie ankietowe zrealizowane w oparciu o formularz zawierający pytania, jedno- i wielo-
krotnego wyboru, dotyczące zachowań prozdrowotnych, przeprowadzono u 403 rodziców 5-letnich dzieci przed-
szkolnych.
Wyniki. W badanej grupie zdecydowana większość (70,97%) potwierdza dwukrotne w ciągu dnia szczotkowanie 
zębów przez dzieci, jednak ponad połowa rodziców nie bierze w tej procedurze czynnego udziału (57,82% opieku-
nów ogranicza się do wydawania poleceń słownych, a 45,41% tylko demonstruje metodę szczotkowania). Respon-
denci podali, iż u 85,61% dzieci stosowana jest do mycia zębów pasta z zawartością fluoru. Stosunkowo niski odsetek 
rodziców (35,24%) uważa, iż dzieci powinny odbyć pierwszą wizytę u stomatologa w wieku 2 lat, a kolejne wizyty 
kontrolne co pół roku. 
Wnioski. Badania wykazały, iż edukacja opiekunów pięcioletnich dzieci z poznańskich przedszkoli jest konieczna 
w celu ukształtowania odpowiednich zachowań prozdrowotnych. W procesie tym podkreśla się rolę lekarza stoma-
tologa.

Słowa kluczowe: dzieci przedszkolne, stomatologiczne zachowania prozdrowotne.

ABSTRACT
Introduction. Hygiene habits promoted by parents are extremely important factors influencing the health of chil-
dren. Therefore, their periodic assessment as well as parents' education, including dental problems, are significant 
elements in shaping health-promoting behavior.
Aim. The aim of the study was to evaluate the dental health behavior of children aged 5 years attending public and 
non-public kindergartens in the city of Poznan, on the basis of a questionnaire survey of their parents.
Material and methods. A questionnaire study was carried out for 403 parents of 5-year-old pre-school children, 
with the use of a form containing single- and multiple-choice questions concerning health-promoting behavior.
Results. The vast majority (70.97%) of the patients confirmed that their children brushed their teeth twice a day. Ho-
wever, more than half of the parents did not participate actively in this procedure (57.82% of caregivers give verbal 
instructions, and 45.41% only demonstrate the brushing method). The respondents declaired that in 85.61% of the 
children toothpaste with fluoride content was used. A relatively low percentage of the parents (35.24%) considered 
that children should have their first dental visit at the age of 2 years, and check-up visits every six months.
Conclusions. The research has shown that the education of caregivers of five-year-old children from kindergartens 
in Poznan is necessary in order to shape appropriate health-promoting behavior. The role of the dentist is empha-
sized in this process.

Keywords: pre-school children, dental health-promoting behavior.
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Wprowadzenie
Zachowania dziecka kształtowane są w pierwszej 
kolejności przez środowisko rodzinne, a potomek 
nabywa odpowiednie wzorce obserwując rodzi-
ców, rodzeństwo czy innych członków rodziny. 
Także w przypadku sposobów postępowania zwią-
zanych z higieną jamy ustnej, właściwym żywie-
niem oraz wykształceniem nawyku poddawania 
się profesjonalnej kontroli stanu uzębienia posta-
wa rodziców oraz opiekunów ma znaczący wpływ 
na utrzymanie zdrowia jamy ustnej dzieci. Stąd też 
przyzwyczajenia ukształtowane w otoczeniu naj-
bliższych są fundamentem poprawnych zachowań 
także w późniejszych etapach życia dziecka, rów-
nież po zakończeniu okresu rozwojowego [1, 2]. 
U dzieci w wieku przedszkolnym domowe zabie-
gi higienizacyjne powinny odbywać się przy czyn-
nym udziale osoby dorosłej, polegającym na prze-
strzeganiu właściwych pór szczotkowania zębów, 
nauce poprawnego wykonywania tej czynności, 
a z czasem na jej kontroli. Należy także podkreślić, 
że zainteresowanie rodziców problemem zdrowia 
jamy ustnej jest silną motywacją do wdrażania po-
prawnych zachowań [3–5]. 

Kolejnym środowiskiem dającym okazję do 
prowadzenia edukacji prozdrowotnej oraz kształ-
towania właściwych postaw są przedszkola będą-
ce placówkami nauczania i wychowania.

W ramach dbania o zdrowie jamy ustnej dziec-
ka istotną komponentę stanowi zarówno pierwsza 
wizyta w gabinecie stomatologicznym, jak i kolej-
ne regularne spotkania z lekarzem dentystą w celu 
kontroli stanu uzębienia oraz realizacji zabiegów 
profilaktycznych i leczniczych. Jest ona także oka-
zją do edukacji rodziców w zakresie odpowiednich 
zachowań prozdrowotnych [6–8]. Niezmiernie 
ważne wydaje się również określenie ryzyka za-
chorowania na próchnicę, co jest szczególnie istot-
ne w zapobieganiu i ograniczaniu zaawansowania 
tej choroby w wieku rozwojowym [9].

Cel
Celem pracy było zebranie danych dotyczących 
stomatologicznych zachowań prozdrowotnych 
dzieci 5-letnich uczęszczających do przedszkoli na 
terenie miasta Poznania w oparciu o badanie an-
kietowe rodziców.

Materiał i metody
Badania wykonano w ramach Projektu „Edukacja, 
promocja i profilaktyka w kierunku zdrowia jamy 
ustnej skierowana do małych dzieci, ich rodziców, 
opiekunów i wychowawców” współrealizowane-
go przez Szwajcarię w ramach szwajcarskiego pro-

gramu współpracy z nowymi krajami członkowski-
mi Unii Europejskiej oraz ze środków Ministerstwa 
Zdrowia (KIK 33) [10]. Analizę przeprowadzono 
z wykorzystaniem danych zebranych w kwestio-
nariuszu ankiety, zawierającym pytania jedno- 
i wielokrotnego wyboru, w grupie 403 osób. Były 
to wypowiedzi jednego z rodziców dzieci uczęsz-
czających do przedszkoli publicznych i niepublicz-
nych na terenie miasta Poznania w roku szkolnym 
2015/2016. 

Pytania zawarte w formularzu dotyczyły za-
chowań prozdrowotnych i odnosiły się do często-
ści szczotkowania zębów przez dzieci i sposobów 
pomocy w jego przeprowadzaniu udzielanej przez 
rodziców i opiekunów oraz stosowania past z flu-
orem. Rodzice poproszeni zostali także o zazna-
czenie prawidłowych stwierdzeń dotyczących czę-
stości kontroli stomatologicznych uzębienia dzieci 
oraz zwyczajów żywieniowych. Badane osoby na 
pytania odpowiadały samodzielnie. 

Analizę statystyczną uzyskanych danych w ba-
danych grupach przeprowadzono testem różnic 
między dwoma wskaźnikami struktury przy użyciu 
programu Statistica v. 10. Oceniono istotność sta-
tystyczną różnic pomiędzy odpowiedziami rodzi-
ców dziewczynek i chłopców oraz rodziców dzieci 
uczęszczających do przedszkoli publicznych i nie-
publicznych. Za istotne uznano różnice, przy któ-
rych poziom istotności był niższy od 0,05 (p < 0,05). 
Obliczeń statystycznych dokonano w Zakładzie 
Bioinformatyki i Biologii Obliczeniowej Katedry Pa-
tomorfologii Klinicznej Uniwersytetu Medycznego 
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

Przed przystąpieniem do badań uzyskano zgo-
dę Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Me-
dycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
(uchwała nr 784/15), oraz zgodę dyrektorów placó-
wek, a także rodziców i opiekunów dzieci.

Wyniki
Zdecydowana większość rodziców (70,97%) uczest-
niczących w badaniach zadeklarowała, że ich dzie-
ci szczotkują zęby dwukrotnie w ciągu dnia. Na-
tomiast jeden raz dziennie zabiegi higieniczne 
w jamie ustnej wykonuje 17,12% przedszkolaków 
(Tabela 1). Wśród pięciolatków uczęszczających 
do przedszkoli publicznych postępuje w ten spo-
sób 19,88% w porównaniu do 5,26% dzieci z przed-
szkoli niepublicznych (Tabela 1). Natomiast czę-
ściej niż dwukrotnie w ciągu dnia oczyszcza zęby 
11,17% pięciolatków, przy czym takie zachowanie 
potwierdza 22,37% rodziców dzieci z przedszkoli 
niepublicznych oraz 8,56% rodziców dzieci uczęsz-
czających do przedszkoli publicznych. Uzyskane 
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wyniki wskazują na bardziej poprawne realizo-
wanie zachowań prozdrowotnych w odniesieniu 
do częstości wykonywania zabiegów higienicz-
nych w jamie ustnej przez dzieci uczęszczające do 
przedszkoli niepublicznych, co zostało potwier-
dzone statystycznie (Tabela 1). Analiza danych 
przeprowadzona w odniesieniu do płci nie wyka-
zała istotnych statystycznie różnic.

Jak wynika z odpowiedzi rodziców najczęstszą 
formą pomocy podczas procedury szczotkowania 
zębów przez dzieci jest wydawanie poleceń słow-
nych (57,82%). Natomiast 6,95% respondentów 
przyznało, iż nie wspiera dziecka w wykonywa-
niu zabiegów higienicznych w obrębie jamy ust-
nej (Tabela 1). Ponadto znaczna liczba rodziców 
(45,41%) potwierdziła, że demonstruje metodę 
oczyszczania zębów (50,50% rodziców dziewczy-
nek w porównaniu do 40,39% rodziców chłopców), 
przy czym dziewczynki są statystycznie istotnie 

częściej edukowane przez rodziców w tym zakre-
sie (Tabela 1).

Odpowiedzi uzyskane na pytanie dotyczące 
używanych preparatów wykazały, że większość 
pięciolatków myje zęby pastą z fluorem (85,61%), 
natomiast 9,68% rodziców wybiera dla swoich 
dzieci środki nie zawierające tego pierwiastka (Ry-

cina 1).
W kolejnym pytaniu ankiety dotyczącym opie-

ki stomatologicznej poproszono rodziców dzieci 
o zaznaczenie wybranych przez nich stwierdzeń 
prawidłowych. Większość respondentów uważała, 
że pierwszą wizytę w gabinecie stomatologicznym 
dziecko powinno odbyć w pierwszych dwóch la-
tach życia (od 34,24% do 35,24%) (Tabela 1). Dalsza 
analiza uzyskanych wyników wykazała, że 30,00% 
rodziców dziewczynek i 38,42% chłopców uważa, 
że pierwsza wizyta dziecka u lekarza stomatolo-
ga powinna mieć miejsce w pierwszym roku ży-

Tabela 1. Odpowiedzi rodziców na pytania dotyczące częstości oczyszczania zębów dziecka, pomocy rodziców przy 
zabiegu oraz pierwszej wizyty u stomatologa, konieczności leczenia zębów mlecznych i szkodliwości podjadania po-
między posiłkami 
Table 1. Answers of parents to the questioons concerning frequency of teets cleaning, assistance of parents with this procedure, 
fi rst visit of the child at the dental surgery, need for treatment of deciduous teeth and harmfulness of snacking between meals
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% % p % % p %

Jak często 
dziecko czyści 
zęby?

Sporadycznie 0,50 0,49 ns 0,61 0,00 ns 0,50
Raz dziennie 18,00 16,26 ns 19,88 5,26 0,002 17,12
Dwa razy dziennie 70,50 71,43 ns 70,64 72,37 ns 70,97
Częściej niż dwa razy dziennie 11,00 11,33 ns 8,56 22,37 < 0,001 11,17
Brak odpowiedzi 0,00 0,49 ns 0,31 0,00 ns 0,25

W jaki sposób 
Pani/Pan 
pomaga 
dziecku przy 
czyszczeniu 
zębów?

Polecenie słowne 56,00 59,61 ns 56,27 64,47 ns 57,82
Demonstracja sposobu szczotkowania 50,50 40,39 0,04 45,87 43,42 ns 45,41
Trzymanie szczotki i kierowanie jej ruchem 42,00 43,35 ns 42,81 42,11 ns 42,68
Nie pomagam 8,00 5,91 ns 7,65 3,95 ns 6,95

Brak odpowiedzi 0,50 0,49 ns 0,00 2,63 ns 0,50

Zaznacz 
prawidłowe 
stwierdzenia:

Dzieci powinny odbyć pierwszą wizytę u dentysty w wieku 12 
miesięcy 30,00 38,42 ns 34,56 32,89 ns 34,24

Dzieci powinny odbyć pierwszą wizytę u dentysty w wieku 2 lat 43,00 27,59 < 0,001 35,47 34,21 ns 35,24
Dzieci powinny odbyć pierwszą wizytę u dentysty w wieku 3 lat 16,50 20,20 ns 17,13 23,68 ns 18,36
Zęby mleczne nie wymagają takiej troski jak stałe, ponieważ 
wypadną 1,00 2,46 ns 1,83 1,32 ns 1,74

Próchnica zębów mlecznych „przenosi” się na zęby stałe 65,00 60,10 ns 64,53 53,95 ns 62,53
Częste pojadanie między posiłkami przyczynia się do rozwoju 
próchnicy 64,00 62,07 ns 65,75 51,32 0,02 63,03

Brak odpowiedzi 3,50 4,43 ns 4,5 3,45 ns 3,97
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cia, natomiast odpowiednio 43,00% i 27,59% sądzi, 
że taką wizytę należy odbyć w wieku 2 lat. Wska-
zuje to na większą świadomość w odniesieniu do 
realizacji pierwszej wizyty dziecka u stomatolo-
ga rodziców chłopców. Natomiast analizując od-
powiedzi rodziców pięciolatków zależnie od ro-
dzaju przedszkola, stwierdzono zbliżoną wiedzę 
na ten temat obu grup. Świadomość responden-
tów odnośnie konieczności odbycia pierwszej wi-
zyty dziecka u dentysty w pierwszym lub drugim 
roku życia kształtowała się odpowiednio 34,56% 
i 32,89% oraz 35,47% i 34,21%. Ankietowani rodzi-
ce mieli również świadomość konieczności dbania 
o zęby mleczne, co potwierdziło 62,53% badanych. 
Znaczna liczba respondentów (63,03%) posiadała 
także wiedzę o szkodliwości podjadania pomię-
dzy posiłkami. W tej grupie znalazło się 65,75% 
rodziców dzieci uczęszczających do przedszko-
li publicznych w porównaniu do 51,32% rodziców 
pięciolatków z przedszkoli niepublicznych. Różni-
ce te zostały potwierdzone statystycznie (p = 0,02) 
(Tabela 1). 

Sprawdzając wiedzę rodziców dotyczącą le-
karskich kontroli stomatologicznych odnotowa-
no, iż większość z nich uważa, że dzieci powinny 
zgłaszać się do dentysty co pół roku (69,48%) (Ry-

cina 2). Zdaniem 18,61% ankietowanych opieku-
nów takie wizyty powinny odbywać się raz w roku, 
a 2,98% respondentów uważa, że zgłaszać się do 
dentysty należy dopiero w przypadku pojawienia 
się dolegliwości bólowych zębów. Blisko 12% an-
kietowanych rodziców nie udzieliło odpowiedzi na 
to pytanie (Rycina 2). 

Dyskusja
Stan zdrowia jamy ustnej dzieci zależy w dużym 
stopniu od wiedzy i realizacji zachowań prozdro-
wotnych ich rodziców, gdyż nawyki higienicz-
ne oraz dietetyczne wprowadzane i utrwalane są 
w okresie niemowlęcym i wczesnego dzieciństwa. 
Przekształcenie zasobów wiedzy w nawyk jest 
procesem długoletnim i wymaga wprowadzenia 
kolejnych etapów postępowania, takich jak świa-
domość własnych potrzeb zdrowotnych, zaintere-
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Rycina 1. Odpowiedzi rodziców na pytanie: Jakiego rodzaju pasty używa obecnie dziecko do czyszczenia zębów? (%)
Figure 1. Answers of parents to the question: What kind of toothpaste is currently used by yout child? (%)

Rycina 2. Odpowiedzi na pytanie: Jak często dzieci powinny zgłaszać się do kontroli stomatologicznej? (%)
Figure 2. Answers to the question: How often should children dental examination be carried out? (%)
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sowanie, zaangażowanie i działanie w celu utrzy-
mania zdrowia jamy ustnej [11–13]. 

Jednym z działań zapobiegawczych jest nawyk 
systematycznego oczyszczania zębów. Zaprezen-
towane wyniki badania ankietowego rodziców 
wskazują, że zdecydowana większość pięciolat-
ków przeprowadza podstawowe zabiegi higienicz-
ne w obrębie jamy ustnej z prawidłową częstością. 
Znajduje to potwierdzenie w danych uzyskanych 
przez innych badaczy prowadzących obserwacje 
w populacji dzieci [3, 5, 14–17]. 

U małego dziecka czynna pomoc osoby doro-
słej w oczyszczaniu zębów jest niezbędnym ele-
mentem dbania o higienę jamy ustnej. Uznaje 
się, że zanim osiągnie ono wiek szkolny pomoc ta 
warunkuje uzyskanie zadowalającego efektu. Ba-
dania własne wykazały, iż u ponad połowy pię-
ciolatków (57,82%) pomoc rodziców podczas pro-
cedury szczotkowania zębów polega jedynie na 
wydawaniu poleceń słownych. Wynik ten jest zbli-
żony do uzyskanego przez Huebner i Riedy w tej 
samej grupie wiekowej (55%) [18]. Podobne wy-
niki (43,2%) uzyskały także Małkiewicz i wsp. pro-
wadząc badania w grupie 155 opiekunów dzieci 
3-letnich [17]. Ponadto dodać trzeba, że znaczny 
odsetek ankietowanych opiekunów (45,41%) de-
monstruje swoim dzieciom technikę wykonywania 
zabiegów higienicznych w jamie ustnej, po czym 
dziecko samodzielnie szczotkuje zęby. Powyższe 
dane świadczyć mogą o tym, że rodzice nie rozu-
mieją ograniczeń wynikających z faktu, że skutecz-
ne szczotkowanie zębów wymaga dojrzałości mo-
torycznej oraz odpowiedniego poziomu rozwoju 
intelektualnego. Zdolność wynikająca z poziomu 
rozwoju warunkująca skuteczność oczyszczania 
zębów z płytki nazębnej jest nabywana u dzieci po 
7 roku życia, a wcześniej potrzebna jest do realiza-
cji tego celu pomoc ze strony opiekunów [4, 19].

Wysoki odsetek pięciolatków uczęszczających 
do poznańskich przedszkoli (85,61%) stosuje pa-
sty do zębów z zawartością związków fluoru, co 
jest zgodne z obecnymi zaleceniami profilaktyki 
przeciwpróchnicowej [1]. Zastanawia jednak fakt, 
iż znaczna grupa rodziców (40,45%) nie zwraca 
uwagi na stężenie fluoru w wybieranej dla dziecka 
paście, a blisko 10% preferuje pastę bezfluorową. 
Stąd też wyniki wskazują na potrzebę podnoszenia 
poziomu wiedzy prozdrowotnej opiekunów dzie-
ci w wieku przedszkolnym, gdyż wydaje się, iż ani 
nie znają oni aktualnych zaleceń ani nie rozumieją 
działania profilaktycznego pasty.

Niezaprzeczalnym warunkiem zachowania 
zdrowia jamy ustnej są regularne wizyty u stoma-
tologa. Przyczyniają się one do poprawy zachowań 

w zakresie higieny i diety oraz kontroli rozwoju 
ogólnego dziecka i stanu tkanek jamy ustnej [9, 20]. 
Jak wynika z badań własnych stosunkowo niewiel-
ki odsetek badanych rodziców uważa, iż pierwsza 
wizyta dziecka w gabinecie stomatologicznym po-
winna odbyć się w pierwszych dwóch latach życia. 
Tymczasem zaleca się, aby pierwsza wizyta w ga-
binecie stomatologicznym miała miejsce w okresie 
6 miesięcy od wyrznięcia pierwszego zęba mlecz-
nego, nie później jednak niż do ukończenia przez 
dziecko pierwszego roku życia [3]. 

Brak systematycznej opieki stomatologa może 
wpływać na pogorszenie się stanu zdrowia jamy 
ustnej zarówno u dzieci, jak i u osób dorosłych. 
W obecnych badaniach wprawdzie większość ro-
dziców (69,48%) ma świadomość konieczności od-
bywania regularnych wizyt z dzieckiem u stomato-
loga w celu kontroli stanu uzębienia co 6 miesięcy, 
jednak blisko 12% respondentów nie udzieliło od-
powiedzi na to pytanie, a 2,98% uważa, że zgła-
szać się do lekarza dentysty należy w przypadku 
wystąpienia dolegliwości bólowych. Na takie po-
stępowanie zwracają również uwagę inni autorzy 
prowadzący badania wśród młodzieży, dla której 
pojawienie się bólu jest jednym z głównych po-
wodów wizyty u stomatologa [21, 22]. Może to za-
tem wskazywać na powielanie niekorzystnych za-
chowań nabytych w dzieciństwie [21]. Dlatego też, 
bardzo duże znaczenie mają działania służące pod-
noszeniu świadomości zarówno dzieci, jak i rodzi-
ców, co do konieczności zgłaszania się na badania 
kontrolne do stomatologa pomimo braku jakich-
kolwiek niepokojących objawów. Podkreślić też 
należy, że zgodnie ze stanowiskiem Amerykańskiej 
Akademii Stomatologii Dziecięcej (American Acad-
emy of Pediatric Dentistry — AAPD) tylko regular-
ne wizyty umożliwiają odpowiednie prowadzenie 
edukacji prozdrowotnej w zakresie nawyków ży-
wieniowych i domowej profilaktyki przeciwpróch-
nicowej oraz profesjonalną aplikację środków flu-
orkowych i lakowanie świeżo wyrzniętych zębów 
trzonowych u pacjentów z podwyższonym ryzy-
kiem próchnicy [17]. 

W badaniach własnych ponad połowa rodzi-
ców dzieci 5-letnich ma świadomość, iż obecność 
ubytków próchnicowych w obrębie uzębienia 
mlecznego ma niekorzystny wpływ na stan zdro-
wia zębów stałych. Niewielka liczba respondentów 
twierdziła, iż leczenie zębów mlecznych jest bez-
celowe ze względu na ich późniejszą fizjologicz-
ną utratę. Wielu autorów zwraca uwagę na fakt, 
że ogólny stan zdrowia jest powiązany ze stanem 
zdrowia jamy ustnej, dlatego też choroby jamy ust-
nej muszą być brane pod uwagę w aspekcie moż-



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI162 PRACE ORYGINALNE

Renata Śniatała, Karolina Gerreth, Dominika Wychowaniec, Maria Borysewicz-Lewicka

PRACE ORYGINALNE

liwości rozwoju i trudności leczenia niektórych już 
istniejących chorób ogólnych dziecka [11, 12, 17, 23, 
24]. Stąd też otrzymane wyniki mogą sugerować, iż 
część badanych opiekunów nie docenia, bądź nie 
ma świadomości, jak ważna jest rola lekarza denty-
sty w prawidłowym rozwoju i utrzymaniu zdrowia 
dziecka.

Wnioski
Przeprowadzone badania wskazują na niezadowa-
lające stomatologiczne zachowania prozdrowotne 
dzieci 5-letnich, a co za tym idzie, na potrzebę edu-
kacji rodziców dzieci w wieku przedszkolnym w za-
kresie dbania o zdrowie jamy ustnej. Może to wy-
nikać z niedostatecznego poziomu wiedzy w tym 
zakresie lub też z niedoceniania tego problemu 
zdrowotnego. Niezwykle istotna wydaje się zatem 
rola lekarza stomatologa, który podczas pierwszej 
wizyty dziecka lub kobiety spodziewającej się po-
tomstwa, powinien udzielić wskazań żywienio-
wych i higienicznych, a podczas kolejnych kon-
trolować prawidłowość zachowań zdrowotnych. 
Informacje takie powinny być jednym z elemen-
tów podstawowej edukacji zdrowotnej. 
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STRESZCZENIE
Wstęp. Do czynników ryzyka neurowaskularnych powikłań w cukrzycy typu 1 zaliczane są przewlekła hipergli-
kemia i czas trwania choroby, przy czym: hiperlipidemia, otyłość, insulinooporność, aktywność fizyczna, palenie 
papierosów, nadciśnienie tętnicze modyfikują przebieg choroby. Insulinooporność, początkowo kwestionowana 
w cukrzycy typu 1, nabiera w świetle aktualnych badań znaczenia nie tylko w związku z ryzykiem rozwoju powikłań 
neurowaskularnych, ale i szeregiem innych zaburzeń jak zespół metaboliczny czy zapalenie przyzębia. W patogene-
zie periodontitis duże znaczenie ma również stres oksydacyjny, zaburzający metabolizm fibroblastów dziąsłowych, 
co skutkuje obrzękiem i zaczerwienieniem tkanek. Dotychczas nie publikowano danych dotyczących związku insu-
linooporności ze stanem tkanek dziąseł w cukrzycy typu 1. 
Cel. Ocena związku zapalenia dziąseł z pośrednimi wykładnikami insulinooporności u osób z cukrzycą typu 1.
Materiał i metody. Do badania włączono 328 osób (140 mężczyzn) z cukrzycą typu 1 w wieku 18–45 lat, z medianą 
trwania cukrzycy 13 lat. Stan dziąseł oceniono na podstawie badania klinicznego z oceną wskaźnika GI. Oznaczono 
na czczo odsetek hemoglobiny glikowanej, profil lipidowy, morfologię krwi obwodowej. Insulinooporność ocenio-
no z użyciem wskaźników pośrednich: BMI, TG/HDL oraz eGDR. 
Wyniki. 50,1% grupy badanej stanowiły osoby z gingivitis. Grupa ta charakteryzowała się starszym wiekiem, więk-
szą ilością leukocytów krwi obwodowej, gorszym wyrównaniem metabolicznym cukrzycy oraz wyższym stężeniem 
cholesterolu całkowitego, frakcji LDL cholesterolu otaz trójglicerydów. Nie wykazano różnic w zakresie płci, palenia 
papierosów oraz czasu trwania cukrzycy. Analiza pośrednich wykładników insulinooporności wykazała w grupie 
z zapaleniem dziąseł wyższy wskaźnik BMI i TG/HDL oraz niższą wartość eGDR. W grupie z insulinoopornością wy-
kazano wyższy wskaźnik zapalenia dziąseł GI. W całej badanej grupie wykazano dodatnią korelację wskaźnika zapa-
lenia dziąseł z wiekiem, wykładnikami zapalenia, parametrami wyrównania metabolicznego cukrzycy oraz ocenia-
nymi pośrednimi wykładnikami insulinooporności, BMI i TG/HDL. Wskaźnik GI korelował ujemnie z eGDR.

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, zapalenie dziąseł, insulinooporność.

ABSTRACT
Introduction. Type 1 diabetes is an autoimmune disease that leads to pancreatic B-cells destruction and thus to 
total insulin deficiency. Such condition promotes intracellular hyperglycemia and triggers metabolic pathways le-
ading to neurovascular complications. Other risk factors of neurovascular complications are: hyperglycemia and 
diabetes duration. However, hyperlipidemia, obesity, insulin resistance, smoking cigarettes, hypertension may alter 
the disease course. Initially disputable, the role of insulin resistance in type 1 diabetes is now gaining importance 
according to recent studies concerning its role in neurovascular complications of diabetes as well as in metabolic 
syndrome or periodontitis. Oxidative stress-dependent gingival fibroblasts malfunction results in gingiva swelling 
and redness. There is no published data on the relationship between insulin resistance and gingival tissues condi-
tion in type 1 diabetes so far.
Aim. The aim of this study was to assess the relationship between gingivitis and indirect markers of insulin resistan-
ce in patients with type 1 diabetes.
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Wstęp
Cukrzyca typu 1 rozwija się w przebiegu uwarun-
kowanego autoimmunologicznie procesu destruk-
cji komórek β wysp trzustki prowadzącego do bez-
względnego niedoboru insuliny. Prowadzi to do 
wzrostu stężenia glukozy we krwi oraz wewnątrz 
komórek, do których transport glukozy jest nieza-
leżny od insuliny. Następstwem tego jest urucho-
mienie patologicznych szlaków biochemicznych 
stanowiących podłoże patogenetyczne neuro-
waskularnych powikłań cukrzycy. Klinicznie po-
wikłania te manifestują się m.in. w siatkówce (re-
tinopatia), nerkach (przewlekła choroba nerek), 
nerwach (neuropatia). Przewlekła hiperglikemia 
i czas trwania cukrzycy są głównymi czynnikami 
ryzyka przewlekłych powikłań naczyniowo-ser-
cowych. Jednak niektóre inne czynniki, takie jak 
hiperlipidemia, otyłość, insulinooporność, mała 
aktywność fizyczna, palenie papierosów, nadci-
śnienie tętnicze mogą także niekorzystnie mody-
fikować ryzyko. Insulinooporność jest definiowana 
jako zaburzona odpowiedź biologiczna na stymu-
lację insuliną docelowych tkanek, głównie wątro-
by, mięśni i tkanki tłuszczowej. Wśród czynników 
zakłócających kaskadę reakcji wyzwalanych przez 
insulinę wymieniane są hiperglikemia, hiperlipide-
mia, hiperaminoacydemia, stres oksydacyjny. Kon-
sekwencje metaboliczne insulinooporności mogą 
powodować hiperglikemię, nadciśnienie, dysli-
pidemię, otyłość trzewną, hiperurykemię, pod-
wyższone markery stanu zapalnego, dysfunkcję 
śródbłonka i aktywność prokoagulacyjną. Progre-
sja insulinooporności może prowadzić do zespo-
łu metabolicznego, niealkoholowej stłuszczenio-
wej choroby wątroby (NAFLD) i cukrzycy typu 2. 
Insulinooporność jest także czynnikiem ryzyka 
zapalenia przyzębia u osób z otyłością [1, 2] i cu-
krzycą typu 2 [3]. Stres oksydacyjny, zwię kszenie 
przepuszczalnoś ci naczyń  oraz wzmoż one wytwa-
rzanie cytokin prozapalnych wywołane głównie 
glikacją kolagenu typu I, podstawowego typu ko-

lagenu dziąsłowego, powoduje zmniejszenia wy-
dzielania kolagenu i glikozaminoglikanów przez 
fibroblasty dziąsłowe [4]. Równocześnie w wyniku 
zapalnego zastoju w splocie żylnym pod szczeliną 
dziąsłową dochodzi do obrzęku i zaczerwienienia, 
widocznych w ocenie klinicznej. 

Obecnie klamra hiperinsulinemiczno-euglike-
miczna jest uznawana za najlepszą metodę oce-
ny wrażliwości na insulinę. Niestety metoda ta jest 
skomplikowana, kosztowna i czasochłonna. Istnieje 
jednak szereg użytecznych miar zastępczych insu-
linooporności, w tym HOMA-IR, wskaźnik TG/HDL 
oraz szacowany wskaźnik dystrybucji glukozy eGDR. 

Znaczenie insulinooporności było przez długi 
czas kwestionowane w cukrzycy typu 1. Jednak 
najnowsze badania wskazują na złożony charakter 
tego zjawiska [5, 6] oraz związek insulinooporności 
z ryzykiem rozwoju powikłań neurowaskularnych 
[7, 8], jak również z ryzykiem sercowo-naczynio-
wym w cukrzycy typu 1 [9]. Dotychczas nie pu-
blikowano danych dotyczących związku insulino-
oporności ze stanem tkanek dziąseł w cukrzycy 
typu 1. 

Cel
Celem badania była ocena związku zapalenia dzią-
seł z pośrednimi wykładnikami insulinooporności 
u osób z cukrzycą typu 1. 

Materiał i metody
Po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej do bada-
nia włączono 328 osób (140 mężczyzn) z cukrzycą 
typu 1 w wieku 18–45 lat, z medianą trwania cu-
krzycy 13 lat. Wszyscy badani wyrazili świadomą 
zgodę na udział w badaniu. Kryteria wykluczają-
ce stanowiły: aktualne leczenie ortodontycznego, 
ciąża. U wszystkich pacjentów przeprowadzono 
kliniczne badanie stanu dziąseł z pomocą wskaźni-
ka dziąsłowego (GI). Oceny dokonywał jeden lekarz 
celem obiektywizacji wyników. Wskaź nik GI oce-

Material and methods. 328 (140 men) patients, aged 18–45 years, with a median diabetes duration of 13 years were 
examined. The median disease duration was 13 years. Gingival tissues were examined according to Gingival Index. 
Glycated hemoglobin, lipid profile, peripheral blood morphology were measured and indirect markers of insulin 
resistance (BMI, TG/HDL and eGDR) were calculated. 
Results. 50.1% of the study group comprised patients with gingivitis. Older age, higher leukocyte blood concen-
tration, poorer metabolic control of diabetes and higher concentrations of lipid profile components characterized 
most of them. There was no significant correlation between gender, smoking cigarettes and disease duration with 
gingivitis. The gingivitis group had higher BMI and TG/HDL ratios and a lower eGDR. Insulin resistant patients had 
higher BMI and TG/HDL ratio. GI correlated positively with age, inflammation factors, parameters of metabolic con-
trol of diabetes, TG/HDL ratio and BMI, and negatively with eGDR. 

Keywords: type 1 diabetes, gingivitis, insulin resistance.
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niano przy zę bach 16, 11, 24, 36, 31, 44, a w przy-
padku niewyrznię cia lub braku zę bó w 24 i/lub 44 
oceniano stan dzią seł odpowiednio przy zę bach 
26 i/lub 46. Oceny dokonywano w odniesieniu do 
czterostopniowej skali stanu dzią sła: 0 — zdrowe 
dzią sło, kolor bladoró ż owy; 1 — łagodne zapale-
nie, lekka zmiana w zabarwieniu dzią sła i łagod-
ne zmiany struktury tkanki, brak krwawienia przy 
zgłę bnikowaniu; 2 — umiarkowane zapalenie: za-
czerwienienie, obrzę k, połysk i przerost dzią sła, 
krwawienie przy ucisku lub zgłę bnikowaniu; 3 
— cię ż kie zapalenie: znaczne zaczerwienienie 
i obrzę k dzią sła, owrzodzenie, skłonnoś ć  do samo-
istnego krwawienia [10]. Wartość mediany wskaź-
nika GI przyjęto za podstawę podziału grupy na 
osoby z lub bez zapalenia dziąseł. U wszystkich pa-
cjentów oznaczono na czczo odsetek hemoglobi-
ny glikowanej (HbA1C), profil lipidowy (cholesterol 
całkowity, T-Chol; cholesterol LDL, LDL-Chol; cho-
lesterol HDL, HDL-Chol; trójglicerydy, TG), mor-
fologię krwi obwodowej z wykorzystaniem stan-
dardowych metod laboratoryjnych. Celem oceny 
insulinooporności w badaniu zastosowaliśmy me-
tody pośrednie: wskaźnik masy ciała BMI, wskaź-
nik TG/HDL oraz oszacowany wskaźnik dystrybu-
cji glukozy wg Williams (eGDR, estimated Glucose 
Disposal Rate) [11]. Do obliczenia tego wskaźnika 

wykorzystane zostały dane kliniczne, takie jak: wy-
stępowanie nadciśnienia tętniczego, wskaźnik ta-
lia-biodra (WHR, waist to hip ratio) oraz odsetek 
HbA1c. Na podstawie tego wskaźnika można osza-
cować wychwyt glukozy przez tkanki. Im niższa 
wartość wskaźnika tym większa insulinooporność. 
Za wartość odcięcia dla insulinooporności przyjęto 
7,5 mg/kg/min wg DeFronzo [12]. 

Wyniki poddano analizie statystycznej za po-
mocą programu Statistica PL wersja 10.0. Za istotny 
statystycznie przyjęto poziom istotności p < 0,05. 
Ocenę zgodności rozkładu zmiennych z rozkładem 
normalnym wykonano za pomocą testu Kołmogo-
rowa-Smirnowa z poprawką Lillieforsa. Do analizy 
danych użyto testów nieparametrycznych. W anali-
zie statystycznej wykorzystano test U Manna-Whit-
neya oraz chi-kwadrat. Wyniki przedstawiono jako 
liczebności oraz mediany i rozstępy międzykwar-
tylowe (IQR). 

Wyniki
Zapalenie dziąseł na podstawie podziału wg me-
diany GI 0,92 stwierdzono u 166 (50,1%) badanych,. 
Grupa ta charakteryzowała się starszym wiekiem 
(31 (24–36) lat vs 27 (21–35) lat; p = 0,03), większą 
ilością leukocytów krwi obwodowej (6,7 (5,8–7,7) 
tys/μl vs 6,15 (5,23–6,77) tys/μl; p = 0,0008), gor-

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej. Porównanie grupy z i bez zapalenia dziąseł. N = 328. Mediana (rozstęp między-
kwartylowy, IQR) lub liczba (n, %). Test U Manna-Whitneya. *test χ2

Table 1. Characteristics of the study group. Evaluation of diff erences in subgroups according to the gingivitis. N = 328. Median 
(IQR) or number (n, %). Mann-Whitney U-test; *Chi-square test

Cała grupa GI < 0,92, n = 162 GI ≥ 0,92, n = 166 p

Wiek [lata] 29 (23–36) 27 (21–35) 31 (24–36) 0,03

Czas trwania cukrzycy [lata] 13 (8–18,5) 13 (8–18) 13 (8–19) 0,9

Płeć męska [n (%)] 140 (43) 66 (41) 74 (45) 0,5*

Palenie papierosów, tak [n (%)] 79 (24) 37 (23) 42 (25) 0,8*

BMI [kg/m2] 23,6 (21,6–26) 23 (21,4–25,5) 24 (22,4–27) 0,006

HbA1c [%] 8 (7–9,1) 7,6 (6,9–8,7) 8,3 (7,3–9,4) 0,003

T-Chol [mg/dl] 181 (160–205) 176 (156–201) 186,5 (161,5–210) 0,04

LDL-Chol [mg/dl] 91,8 (73–114) 87 (70–109) 97 (78–118) 0,03

HDL-Chol [mg/dl] 64 (55–79) 66 (56–80) 63 (54,4–78) 0,2

TG [mg/dl] 87 (65–116) 82 (63–105) 92 (69–125) 0,006

hs-CRP [mg/dl] 0,995 (0,45–2,34) 0,87 (0,4–2,0) 1,08 (0,5–2,5) 0,06

TG/HDL 1,3 (0,9–2) 1,17 (0,84–1,7) 1,5 (0,9–2,1) 0,006

Leukocyty [tys/μl] 6,3 (5,5–7,4) 6,15 (5,23–6,77) 6,7 (5,8–7,7) 0,0008

eGDR [mg/kg/min] 7,4 (6,1–8,0) 7,6 (6,5–8,1) 7,1 (5,6–7,9) 0,008

HbA1c — hemoglobina glikowana; eGDR (estimated glucose disposal rate) — szacowany wskaźnik dystrybucji glukozy; WHR (wa-
ist-to-hip ratio)– wskaźnik talia-biodra, BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; T-Chol — cholesterol całkowity; LDL-Chol (low 
density lipoprotein) — lipoproteina o niskiej gęstości; HDL-Chol (high density lipoprotein) — lipoproteina o wysokiej gęstości, TG — 
trójglicerydy; hs-CRP (high sensitivity C-Reactive Protein) — białko C-reaktywne o wysokiej czułości
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szym wyrównaniem metabolicznym cukrzycy 
wyrażonym odsetkiem HbA1c (8,3 (7,3–9,4)% vs 
7,6 (6,9–8,7)%; p = 0,003) oraz większym stęże-
niem T-Chol (186,5 (161,5–210) mg/dl vs 176 (156–
201) mg/dl; p = 0,04), LDL-Chol (97 (78–118) mg/
dl vs 87 (70–109) mg/dl; p = 0,03) oraz TG (92 (69–
125) mg/dl vs 82 (63–105) mg/dl; p = 0,006). Gru-
py z zapaleniem i bez zapalenia dziąseł nie róż-
niły się w zakresie płci, palenia papierosów oraz 
czasu trwania cukrzycy. Analiza pośrednich wy-
kładników insulinooporności wykazała w grupie 
z zapaleniem dziąseł wyższy wskaźnik masy cia-
ła BMI (24 (22,4–27) kg/m2 vs 23 (21,4–25,5) kg/m2; 
p = 0,006), wyższy wskaźnik TG/HDL (1,5 (0,9–2,1) 

vs 1,17 (0,84–1,7); p = 0,006) oraz niższą wartość 
eGDR (7,1 (5,6–7,9) mg/kg/min vs 7,6 (6,5–8,1) mg/
kg/min; p = 0,008) (Tabela 1). Dodatkowo doko-
nano porównania stanu tkanek dziąseł w grupach 
z i bez insulinooporności przyjmując za podstawę 
podziału wartość wskaźnika eGDR 7,5 mg/kg/min. 

Tabela 3. Korelacja wybranych parametrów ze wskaźni-
kiem zapalenia dziąseł GI. Współczynnik korelacji rang 
Spearmana, R
Table 3. Correlations of selected parameters with gingival 
index, GI. Spearman rank correlation, Rs

R p
Wiek 0,13 0,01
Czas trwania cukrzycy 0,02 0,7
Płeć męska -0,1 0,1
Palenie papierosów 0,02 0,7
BMI 0,23 0,00003
HbA1c 0,16 0,003
T-Chol 0,13 0,02
LDL-Chol 0,15 0,005
HDL-Chol -0,1 0,06
TG 0,16 0,003
hs-CRP 0,11 0,04
TG/HDL 0,18 0,001
Leukocyty 0,26 0,00003
eGDR -0,17 0,002

W grupie z insulinoopornością wykazano wyższy 
wskaźnik zapalenia dziąseł GI (0,96 (0,71–1,04) vs 
0,83 (0,5–1); p = 0,02) (Tabela 2). W całej badanej 
grupie wykazano dodatnią korelację wskaźnika za-
palenia dziąseł z wiekiem (Rs = 0,13; p = 0,01), wy-
kładnikami zapalenia: hs-CRP (Rs = 0,11; p = 0,04), 
stężeniem leukocytów krwi obwodowej (Rs = 0,26; 
p = 0,00003), parametrami wyrównania metabo-
licznego cukrzycy: HbA1c (Rs = 0,16; p = 0,03), T-Chol 
(Rs = 0,13; p = 0,02), LDL-Chol (Rs = 0,15; p = 0,05), TG 
(Rs = 0,16; p = 0,03) oraz pośrednimi wykładnikami 
insulinooporności: BMI (Rs = 0,23; p = 0,00003), TG/
HGL (Rs = 0,18; p = 0,001). Wskaźnik GI korelował 
ujemnie z eGDR (Rs=-0,17; p = 0,002) (Tabela 3). 

Dyskusja
Znaczenie insulinooporności było do niedawna 
kwestionowane w cukrzycy typu 1. Insulinoopor-
ność jest bowiem tradycyjnie wiązana z przewle-
kłym stanem zapalnym towarzyszącym otyłości 
lub cukrzycy typu 2. W schorzeniach tych wyka-
zano większe ryzyko powikłań sercowo-naczynio-
wych. Początkowo hiperglikemia była uznawana 
za wyłączną przyczynę insulinooporności w cu-
krzycy typu 1. Najnowsze badania podkreślają 
jednak złożony charakter tego zjawiska, zwłaszcza 
w kontekście chorób współistniejących. W 1991 
roku opublikowana została hipoteza „podwójnej 
cukrzycy”, ang. double diabetes [13]. Zaobserwo-
wano bowiem, że osoby z cukrzycą typu 1 i obcią-
żonym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzy-
cy typu 2 wymagały w leczeniu wyższych dawek 
insuliny i częściej nie osiągały zamierzonych celów 
wyrównania metabolicznego cukrzycy. Innymi 
słowy hipoteza ta zakładała niezależne współist-
nienie czynników ryzyka zarówno cukrzycy typu 
1 jak i cukrzycy typu 2, w tym insulinooporności. 
Z kolei Wilkin i wsp. sformułowali hipotezę akce-
leratora, zgodnie z którą stany związane z insuli-
noopornością, m.in. otyłość mogą zapoczątko-
wać proces autoimmunologiczny prowadzący 
do rozwoju cukrzycy typu 1 [14]. Wykorzystany 
do oceny insulinooporności w niniejszym bada-

Tabela 2. Porównanie wartości wskaźnika zapalenia dziąseł w grupie insulinowrażliwej i in-
sulinoopornej (na podstawie eGDR) N = 328. Mediana (rozstęp międzykwartylowy, IQR). Test 
U Manna-Whitneya
Table 2. Comparison of gingival index in insulin resistant and insulin sensitive subgroup (according 
to eGDR). N = 328. Median (IQR). Mann-Whitney U-test

Cała grupa eGDR ≤ 7,5 mg/kg/min; IR eGDR > 7,5 mg/kg/min, IS p
GI 0,92 (0,67–1) 0,96 (0,71–1,04) 0,83 (0,5–1) 0,002

IR — grupa insuliooporna (Insulin resistant); IS — grupa insulinowrażliwa (Insulin sensitive)
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niu wskaźnik eGDR silnie korelował z rozwojem 
powikłań cukrzycy, takich jak: retinopatia, prze-
wlekła choroba nerek i choroba sercowo-naczy-
niowa w wieloośrodkowym randomizowanym ba-
daniu DCCT obejmującym osoby z cukrzycą typu 
1 [15]. W niniejszym badaniu wykazaliśmy niższy 
wskaźnik eGDR w grupie osób z zapaleniem dzią-
seł oraz ujemną korelację eGDR z GI. Otrzyma-
ne wyniki wskazują związek insulinooporności 
z zapaleniem dziąseł w cukrzycy typu 1. Dziąsło 
wolne ze względu na specyficzną budowę sieci 
naczyń krwionośnych stanowi wrażliwy diagno-
stycznie punkt oceny klinicznej stanu procesu za-
palnego w tkankach miękkich przyzębia. Bezpo-
średnio pod nabłonkiem dziąsła znajduje się splot 
podnabłonkowy, tworzący pętle naczyniowe nad 
każdą brodawką tkanki łącznej dziąsła. Naczynia 
w splocie pochodzą z połączonych anastomoza-
mi naczyń nadokostnowych, wyrostka zębodo-
łowego i ozębnej. Rozmiar naczyń w pętli wynosi 
około 7 μm co czyni z nich prawdziwe włośnicz-
ki [16]. W cukrzycy dochodzi do zmian w grubości 
błony podstawnej naczyń dziąsłowych, co utrud-
nia wymianę produktów przemiany materii, tlenu 
oraz elementów układu immunologicznego [17]. 
W badaniu porównawczym na małej grupie dzie-
ci z cukrzycą typu 1 i dzieci bez cukrzycy nie wy-
kazano jednak różnic w zakresie wskaźnika stanu 
dziąseł oraz stężenia IL-6, TNF-α, IL-1β. Statystycz-
nie istotne różnice dotyczyły stężenia we krwi li-
pidów, trójglicerydów i frakcji HDL cholestero-
lu [18]. Równocześnie badania osób dorosłych 
z i bez rozpoznanej hiperlipidemii wykazały brak 
różnicy w wartościach wskaźników dziąsłowych, 
dowodząc tym samym, że objawy kliniczne zapa-
lenia dziąseł i przyzębia nie są zależne od stęże-
nia lipidów. Wykazano natomiast wyższe stężenia 
wykładników stresu oksydacyjnego w płynie dzią-
słowym osób z zapaleniem przyzębia i hiperlipi-
demią w porównaniu do osób z zapaleniem przy-
zębia bez zaburzeń gospodarki lipidowej [19]. 

Przydatność oznaczania profilu lipidowego 
oraz wskaźnika TG/HGL w ocenie insulinooporno-
ści w cukrzycy typu 1 została wykazana w poprzed-
nich badaniach [20, 21]. W niniejszym badaniu 
wykazaliśmy w grupie osób z zapaleniem dziąseł 
wyższe stężenie T-Chol, LDL-Chol oraz TG i wyższy 
wskaźnik TG/HDL. Grupa ta charakteryzowała się 
również gorszym wyrównaniem metabolicznym 
cukrzycy wyrażonym odsetkiem HbA1c. Może to 
sugerować nasilenie objawów metabolicznych i ich 
manifestację kliniczną w stanach przewlekłego sta-
nu zapalnego, jakim jest zarówno cukrzyca typu 1 
jak i ustabilizowane zapalenie dziąseł. W tkance 

dziąsła stwierdzono obecność receptorów leptyny, 
jednej z adipokin związanej z przewlekłym proce-
sem zapalnym, wydzielanej głównie przez komór-
ki tkanki tłuszczowej [22]. W badaniach wykazano 
większą częstość zapaleń dziąseł u osób otyłych 
lub z cukrzycą typu 2. Jednak w grupie 219 otyłych 
dzieci w wieku 8–10 lat tylko u chłopców z zespo-
łem metabolicznym wykazano zwiększone para-
metry stanu zapalnego dziąsła [23]. W niniejszym 
badaniu wykazaliśmy, że osoby z zapaleniem dzią-
seł charakteryzowały się wyższym wskaźnikiem 
masy ciała BMI. Współistniejąca z cukrzycą typu 1 
otyłość jest istotnym czynnikiem insulinooporności 
[24]. Należy jednak podkreślić, że wykazane różni-
ce dotyczą grupy osób w większości z prawidłową 
masą ciała lub nadwagą. Mediana BMI w obu pod-
grupach mieściła się bowiem w zakresie prawidło-
wym dla populacji kaukaskiej, tj < 25 kg/m2. Jednak 
wykazane różnice były istotne statystycznie. 

U pacjentów z cukrzycą niektóre aspekty obro-
ny immunologicznej są osłabione. Zaliczyć do nich 
można: obniżenie aktywności leukocytów wieloją-
drzastych, gorsza adherencja, upośledzenie fago-
cytozy i aktywności przeciwbakteryjnej [25]. Ob-
serwowana u pacjentów z cukrzycą leukocytoza 
nie zawsze wynika z aktywnego zakażenia, a po-
jawia się w konsekwencji wyrzutu katecholamin, 
odwodnienia i zagęszczenia krwi. Leukocytoza 
stwierdzana jest w przebiegu ostrego powikłania 
cukrzycy, cukrzycowej kwasicy ketonowej [26, 27].

Neutrofile są pierwszymi komórkami migrują-
cymi w obszar zapalenia w ciągu pierwszych kilku 
minut od zainicjowania procesu zapalnego i sta-
nowią jego marker. Pomimo że należą do pierw-
szej linii obrony, enzymy uwalniane w czasie ich 
krótkotrwałego działania stymulują dalszy rozwój 
zapalenia. U chorych na cukrzycę typu 1 wykaza-
no aktywację krążących neutrofili. Następstwem 
tego zjawiska jest czopowanie naczyń mikrokrąże-
nia oraz uwalnianie nadmiernej ilości reaktywnych 
form tlenu [28]. Masowy rozpad granulocytów 
wielojądrzastych powoduje pogorszenie stanu kli-
nicznego tkanek dziąseł i przyzębia [29]. Interesu-
jące jest, że zarówno w klinicznie zdrowym dzią-
śle, jak i zmienionym zapalnie w obszarze szczeliny 
dziąsłowej lokalizują się skupiska limfocytów B [30] 
i mogą być markerem przewlekłego stanu zapalne-
go dziąseł i przyzębia [31]. Z drugiej strony wykaza-
no bezpośrednią zależność pomiędzy przewlekłą 
hiperglikemią i zwiększoną migracją leukocytów 
wzdłuż naczyń włosowatych dziąsła w warunkach 
in vivo. Przewlekła hiperglikemia sprzyja nasileniu 
objawów w tkankach przyzębia u osób z cukrzycą 
typu 1 [32].
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Wnioski
Cukrzyca typu 1 ze współistniejącą insulinoopor-
nością związana jest z większym nasileniem zapa-
lenia dziąseł. 
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ABSTRACT
The literature on composite resins has been surveyed, with particular emphasis on recent publications, to build up 
a picture of the current state of the art concerning their use in dentistry. They are shown to be versatile materials, ca-
pable of being formulated for a variety of clinical applications. A major current division is into packable (high visco-
sity) and flowable (low viscosity) types that between then can be used to repair full cavities, including in posterior 
teeth, as well as provide repairs for abfraction (Class V) lesions and for fractured incisors. Current trends in material 
composition, including varying filler loadings and use of new photo-initiators, are described. Recent clinical findings 
show good outcomes with these materials and are described in appropriate detail.

Keywords: composite resin, polymerization, properties, durability.

STRESZCZENIE
W pracy przedstawiono najnowsze doniesienia dotyczące materiałów kompozytowych stosowanych w stomato-
logii odtwórczej. Kompozyty to wszechstronne materiały o wielu zastosowaniach klinicznych, które w zależności 
od składu i wynikającej z niego lepkości mogą być stosowane do pourazowej odbudowy zębów przednich, wypeł-
niania ubytków przyszyjkowych niepróchnicowego pochodzenia czy odbudowy ubytków próchnicowych, w tym 
rozległych ubytków w zębach bocznych. Najnowsze tendencje zmian tych materiałów dotyczą ilości i jakości wypeł-
niacza oraz zastosowania nowych systemów fotoinicjatorów polimeryzacji. W pracy szczegółowo opisano ostatnie 
wyniki badań klinicznych potwierdzające wysoką skuteczność materiałów kompozytowych.

Słowa kluczowe: żywice kompozytowe, polimeryzacja, właściwości, wytrzymałość.
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Composite resins in dentistry
In modern clinical dentistry, composite resins are 
important restorative materials with good physical 
properties (Table 1). They are made up of a poly-
meric matrix together with an inert filler, and they 
set by addition polymerization [1]. In modern ma-
terials, this setting is initiated by blue light of wave-
length 470 nm provided by a dental cure lamp. 

The components of a modern dental composi-
te resin are [2]:

A polymer phase typically based on a blend of  ›
dimethacrylate monomers;
Fillers made of powdered silicate or inert glas- ›
ses, together with a radio-opacifying agent, 
such as barium oxide;
A silane coupling agent to attach the filler and  ›
the matrix together;

A photo-initiator system which starts off the  ›
polymerization reaction.
The main monomer used is bisGMA (systema-

tic chemical name is 2,2-bis[4-(2-hydroxy-3-metha-
crylyloxypropoxy)phenyl]propane). This monomer 
is a liquid with a high viscosity and has to be blen-

Table 1. Properties of contemporary composite resins
Tabela 1. Właściwości tymczasowych żywic kompozytowych

Property Range of values
Compressive strength
Tensile strength
Flexural strength
Young’s modulus

260–300 MPa
40–50 MPa
80–150 MPa

6–14 GPa
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ded with other lower viscosity substances, such as 
di- triethylene glycol dimethacrylate, DEGDMA and 
TEDGMA respectively. An alternative monomer 
urethane dimethacrylate is used in certain brands. 
It has the advantage that its viscosity is lower than 
that of bisGMA, so there is no need to include any 
lower viscosity diluents [3].

Contemporary composite resins are cured by 
a light-activated process with camphorqunone as 
the photoinitiator. This substance needs to be used 
in association with with an aromatic tertiary amine 
as accelerator [4]. This system is sensitive to blue 
light, and shining such a light onto the composite 
resin initiates the polymerization reaction and cau-
ses the material to harden. 

There have been recent studies that suggest 
that this initiator could be improved upon. The al-
ternative initiator diphenyl(2,4,6 dimethylbenzoyl)
phosphine oxide, TPO, has been found to give hi-
gher degrees of conversion in equivalent periods 
of time because it produces free radicals more re-
adily than the camphorquinone-amine system [5]. 
This result suggests that TPO has the potential to 
increase the chemical resistance of composite re-
sins and reduce their susceptibility to mechanical 
breakdown. These would lead to improved durabi-
lity. TPO has also been shown to reduce the yellow-
ness of finished composite resins [6].

The use of light-cure means that composite re-
sins show variations in degree of cure with depth 
[7]. The lower intensity of light available deeper 
inside the composite causes fewer initiator mole-
cules to be excited, with the result that fewer free 
radicals are produced and less cure reaction takes 
place. 

In the dental clinic, this problem is dealt with 
by placing the composite layer-by-layer in the ca-
vity at thicknesses of about 2 mm [2]. This makes 
sure that there is adequate cure all the way thro-
ugh the material. There has been considerable re-
search into how this incremental build-up should 
be done in practice, with different patterns of over-
laying used, and various orientations with respect 
to the floor of the cavity [8, 9] but no one method 
appears to be ideal and they all seem to give simi-
lar results [2].

Depth of cure does vary with the shade of the 
composite and for dark shades the suggested 
2 mm layer may be too thick to allow the material 
to completely cure all the way through [10]. This is 
because some light is absorbed by the pigments 
[11], and this means that darker shades usually 
have lower recommended depths of cure than li-
ghter ones [12]. 

Polymerization shrinkage and shrinkage 
stress
In important topic of recent research has been that 
of shrinkage on polymerization, and the associa-
ted stress that this induces. This arises from the 
fact that, when composite resins set, they shrink 
slightly [13, 14]. For a dental composite resin, the-
re is a link between contraction and degree of po-
lymerization [15]. Shrinkage has important clinical 
consequences for these materials, and can result in 
either a gap forming between the margins of the 
restoration and the tooth surface or movement of 
the cusps of repaired teeth [16–18]. As composites 
undergo cure, so complicated stresses develop wi-
thin the material. However, it is not clear whether 
these effects make a significant difference to the 
clinical performance of composite resins [18]. Cer-
tainly, low shrinkage composite systems do not 
seem to show any improvement in clinical perfor-
mance, and attention is being increasingly shifted 
to enhancing the durability via increasing the resi-
stance to chemical degradation and biofilm colo-
nisation [19].

Soft start polymerization
The technique of so-called soft start polymeriza-
tion was developed in order to reduce the initial 
rate of shrinkage and to cause the stress on the 
bond to the tooth to build up slowly [20, 21]. It uses 
a specially designed cure lamp that either emits 
at low power for the first 10 seconds, then swit-
ches to maximum output for the remaining time, 
or emits with gradually increasing power, followed 
by a short time at maximum output [20, 22].

Results from laboratory studies suggest that soft 
start polymerization may be good for the restora-
tion [23–27]. Marginal adaptation seems to be bet-
ter [28–30], and there is a corresponding reduction 
in marginal leakage [31]. Unfortunately, these results 
do translate into better clinical performance. 

Cure lamps
The original cure lamps used quartz-tungsten-ha-
logen (QTH) bulbs [32], which emit light of wave-
length around 470 nm, i.e. the blue end of the vi-
sible spectrum. This corresponds well to the active 
region of the camphorquinone-amine initiator sys-
tem. QTH lamps also emit heat [33, 34], and this 
may help to increase the degree of cure [35]. 

More recently there have been moves to repla-
ce QTH lamps with light-emitting diodes, LEDs [35]. 
LEDs have an emission that is concentrated in the 
blue wavelength region of the spectrum i.e. in the 
range 440–480 nm [36, 37]. Consequently, they are 
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able to cure composites as well as QTH lamps [38], 
while at the same time generating much less heat 
[39, 40]. Composites cured using LEDs have been 
found to be well polymerized [36] and to have si-
milar mechanical properties to those cured with 
QTH lamps [41].

It is difficult to draw conclusions concerning 
which, if any, are the best types of lamp available to 
the dentist. All of them are able to produce a wel-
l-cured material, and there are no obvious differen-
ces between them. 

Fillers
Over the years, there has been a lot of interest in 
fillers of varying particle sizes for use in dental 
composites (Table 2). Recently, nanofilled and na-
no-hybrid materials have been studied in some 
detail [42]. Although claimed to be based on fillers 
of nanometre dimensions, there is recent experi-
mental evidence that these materials mainly con-
tain mainly particles with sizes above 1 μm [43]. Be-
cause of the problems of incorporating such fine 
particles into the pre-cured composite formula-
tion, they have usually been incorporated first into 
a pre-polymerized sample, which is then broken 
up and dispersed in more resin monomer, usually 
with an amount of filler with slightly larger particle 
size [44].

Physical properties of nano-filled composi-
tes are generally very good [45, 46] and their vo-
lumetric shrinkage and water sorption properties 
are comparable with composites containing larger 
particle size fillers [45]. They combine the mecha-
nical strength of hybrid composites with the poli-
shability of the microfills [47, 48] and they also have 
good wear resistance [49, 50] and good optical pro-
perties [47]. Overall, filler content rather than par-
ticle size seems to be the most important factor in 
determining the mechanical properties of the cu-
red composite [43]. This has led to the recent sug-
gestion that filler loadings should be reclassified as 

ultra-low, low and compact, with the latter giving 
the best mechanical properties because they have 
the highest filler loading [43].

As well as classifying composite resins by their 
particle size and size distribution, modern compo-
sites are often distinguished by their consistency. 
The two groups are termed “packable” (sometimes 
referred to as “condensable”) and “flowable”, and 
they differ mainly in how viscous they are. 

Packable composites have higher viscosity, and 
this is because of careful control over their filler 
particle size distribution [51]. Flowable composites, 
by contrast, have lower viscosities, and this enables 
them to be dispensed from syringes with very fine 
bore needles and to flow into small spaces [52]. 
This improves the marginal adaptation of the re-
sulting restoration. Their low viscosity is obtained 
by reducing the filler content slightly and by inclu-
ding surfactants to improve their flow [53]. These 
reductions in viscosity are achieved without com-
promising the mechanical strength properties of 
the set material. However, polymerization shrinka-
ge is increased, with one recent study showing flo-
wables with shrinkages of around 4.7% compared 
with 1.8% for so-called bulk-fill, values that compa-
re well with those of traditional composites [54].

Different consistency composite resins have 
different uses in the clinic. A universal restorative 
is designed to be used both for fine margins of re-
storations and for bulk (incremental) filling. In con-
trast, the packable and flowable types are desi-
gned for different purposes, and usually are used 
together for different parts of a given cavity resto-
ration.

Packable composites are placed using an amal-
gam condenser and set to have good mechanical 
and wear properties [55]. Because their viscosity 
is high they do not slump and hence tight inter-
proximal contacts can be obtained in practical use 
[56]. Flowable composites, on the other hand, are 
able to penetrate into small spaces, and this allows 
a good seal to be obtained at the margins of re-
storations. When set they have some flexibility and 
this allows them to perform well in regions of high 
stress, such as at the margins of Class I or Class II ca-
vities, and in Class V cavities [57].

Clinical uses
The main application of composite resins is as di-
rect repair materials in cavities of teeth [58]. The 
current estimate is that 95% of all anterior restora-
tions and 50% of all posterior restorations are now 
made with composite resin [59]. They have good 
aesthetics, and are capable of matching the natu-

Table 2: Particle size and size distribution of fi llers in 
composites
Tabela 2. Wielkość i rozmieszczenie cząstek wypełnienio-
wych w kompozytach

Type Size distribution
Macrofi ll
Microfi ll
Hybrid
Minifi ll
Nanofi ll

10–50 μm
40–50 nm

10–50 μm + 40 nm
1–10 μm + 40 nm

5–100 nm
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ral tooth in terms of shade and translucency. Mo-
dern composites last well in the mouth and can 
continue to function for long periods of time i.e. 
around 10 years or more [60]. 

Flowable composites have distinctive proper-
ties that allow then to be used for specific appli-
cations [52]. These include pit-and-fissure sealants, 
cavity liners and Class V abfraction lesions. Becau-
se of their ability to flow into surface irregularities, 
these materials provide good marginal adaptation, 
and there is evidence that microleakage is signifi-
cantly reduced when they are used as cavity liners 
and bases. 

As well as being used to repair teeth damaged 
by caries, direct composites can be used to repa-
ir fractured teeth that arise as the result of trauma 
[61]. This use also exploits their good aesthetics, 
while taking advantage of their toughness and du-
rability. Lastly, composites can be used as pit and 
fissure sealants in children’s teeth, where they su-
rvive well and are effective in reducing the occur-
rence of caries [62]. 

Fluoride-releasing composite resins
Lastly it is worth mentioning briefly that some com-
posite resins are available to the profession that are 
able to release fluoride over a sustained period fol-
lowing placement. This is achieved by adding ap-
propriate fluoride compounds to the formulation. 
The compounds used include inorganic salts (NaF 
or SnF2), fluoridated glasses and organic fluoride 
compounds. Longer-term sustained release requ-
ires only sparingly soluble fluoride salts, (SrF2 or 
YbF3), or leachable glass fillers [32]. 

The total amount of fluoride released by com-
posites tends to be relatively low. The release profi-
le also lacks an “early burst”, but is at a maintained 
low level throughout the lifetime of the restora-
tion [64, 65]. Whether this is sufficient to have a si-
gnificant clinical effect is debatable, and current 
research findings are not clear about this point 
[66]. However, low levels of fluoride are generally 
known to be beneficial [67], so there is the possi-
bility that making composites that are capable of 
releasing fluoride may have some positive preven-
tive effects in vivo.

Conclusions
This paper has the current state of the art with den-
tal composite resins. These materials are versatile, 
but show a range of properties, depending on the 
composition. Selecting a particular material for 
a specific clinical situation requires a sound know-
ledge of the features and limitations, and should 

also involve careful attention to manufacturers’ gu-
idelines and instructions. Composites remain the 
material of choice for aesthetic restorations in te-
eth and are likely to remain so well into the future.
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STRESZCZENIE
Wysoka wytrzymałość i niewielka masa sprawiają, że materiały kompozytowe wzmocnione włóknem (FRC) są coraz 
chętniej stosowane w leczeniu pacjentów z częściowymi lub całkowitymi brakami zębowymi. Tego typu materiały 
mogą być z powodzeniem racjonalnie stosowane w zmiennym, trudnym i zróżnicowanym środowisku jamy ustnej 
stając się często skuteczną alternatywą dla innych, często droższych, rozwiązań protetycznych. Nieustanne pogłę-
bianie wiedzy z tego zakresu niewątpliwie ułatwi uzyskanie zadowalających pod względem klinicznym i ekono-
micznym uzupełnień protetycznych wykonanych z FRC. W oparciu o dane zawarte w recenzowanych artykułach 
naukowych dokonano przeglądu wiedzy z tego zakresu ze szczególnym uwzględnieniem właściwości biomecha-
nicznych tej grupy materiałów stomatologicznych.

Słowa kluczowe: właściwości mechaniczne, kompozyt wzmocniony włóknem (FRC), przegląd piśmiennictwa.

ABSTRACT
The high strength and the low weight of fiber-reinforced composite (FRC) materials make them more desirable in 
the treatment of patients with partial or complete dentures. Based on data from peer-reviewed scientific journals, 
the factors affecting the mechanical properties of these materials were reviewed. It was found that adhesive poly-
meric materials reinforced with various types of fibers can be successfully used in a demanding and diversified oral 
environment. The continuous improvement of knowledge in this field will undoubtedly facilitate the achievement 
of clinically and economically satisfactory prosthetic restorations made from FRC.

Keywords: Mechanical proprities, fiber-reinforced composites (FRC), review.
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Wprowadzenie
Tworzywa kompozytowe wzmocnione włóknem 
(ang. fiber reinforced composites, FRC) to grupa lek-
kich materiałów syntetycznych o szerokim zakresie 
wskazań klinicznych, umożliwiająca trwałą odbu-
dowę utraconych tkanek zęba. Wysoka wytrzyma-
łość oraz niewielka masa spoczynkowa tych mate-
riałów sprawiają, że możliwym staje się efektywne 
przenoszenie naprężeń generowanych cyklicznie 
w układzie stomatognatycznym. Dlatego też FRC 
znalazły szerokie zastosowanie, jako metoda z wy-
boru, w wielu dziedzinach stomatologii takich jak 
protetyka stomatologiczna, stomatologia zacho-
wawcza, implantologia, periodontologia, ortodon-
cja, stomatologia dziecięca. 

FRC to materiał złożony z włókien (faza wzmac-
niająca) oraz z żywicznej macierzy polimerowej 
(faza organiczna). Macierz polimerowa stanowi 
osnowę dla włókien wzmacniających, chroni je 

przed urazem zgryzowym i przekazuje na nie przy-
łożone naprężenia zewnętrzne. Ponadto żywica 
polimerowa łączy się z cementem lutującym i na-
daje materiałowi pożądany kształt.

Wprowadzenie włókien charakteryzujących się 
wysokim modułem sprężystości do miękkiej lecz 
ciągliwej matrycy poprawia wytrzymałość oraz 
sztywność materiału, zapewniając kompozytowi 
wysokie właściwości mechaniczne w selektyw-
nych kierunkach. Możliwym stało się ich długo-
czasowe obciążenie w sytuacjach, w których do tej 
pory zalecane było zastosowanie wyłącznie kon-
wencjonalnych protez stałych.

Czynniki wpływające na właściwości 
materiałów FRC
Postęp technologiczny w inżynierii materiałowej 
sprawił, że materiały FRC mogą być racjonalnie wy-
korzystane w wielu aspektach życia codziennego, 
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nierzadko w zmiennych, trudnych i zróżnicowa-
nych warunkach, także w środowisku jamy ustnej. 

Przy relatywnie małej, w stosunku do lekkich 
stopów metali, gęstości, czyli przy niewielkiej ma-
sie, uzyskano bardzo wysokie wartości wytrzyma-
łości względnej. Materiały kompozytowe na osno-
wach polimerowych wzmacniane włóknami stały 
się niezastąpione w wielu gałęziach przemysłu m.in. 
w produkcji kamizelek kuloodpornych, konstrukcji 
bolidów Formuły 1, rakiet tenisowych, ram rowe-
rowych, w konstrukcjach lotniczych oraz kosmicz-
nych. W stomatologii stosowane są przede wszyst-
kim w wykonawstwie cementowanych adhezyjnie 
wypełnień ubytków tkanek twardych pojedyncze-
go zęba bądź też rozległych braków rozdzielają-
cych łuki zębowe za pomocą stałych i ruchomych 
protez dentystycznych. Występujące naturalnie 
w przyrodzie włókna, produkowane z surowców 
pochodzenia roślinnego (bawełna, len, konopie, 
sizal) oraz zwierzęcego (wełna, jedwab) nie znala-
zły do tej pory klinicznego zastosowania w medy-
cynie, głównie przez wzgląd na słabą odporność 
mechaniczną oraz dużą chłonność wody, skutkują-
cą pogarszaniem się parametrów użytkowych ta-
kich włókien w czasie ich eksploatacji w środowi-
sku o podwyższonej wilgotności. 

Poniżej przedstawiono czynniki wpływające 
na właściwości mechaniczne materiałów FRC. Pa-
rametry te zostały przybliżone w opracowaniu 
powstałym w oparciu o dane publikowane w re-
cenzowanych artykułach poglądowych oraz w ory-
ginalnych pracach badawczych [1].

Właściwości poszczególnych faz (osnowy 
i zbrojenia)
Wśród włókien zbrojących materiały stomatolo-
giczne wyróżnić można następujące ich rodzaje: 
włókna szklane, polietylenowe oraz poliaramido-
we. Włókna węglowe/grafitowe nie są powszech-
nie stosowane ze względu na szary kolor, niepożą-
dany w leczeniu stomatologicznym.

Charakteryzują się one liniową zależnością na-
prężenie-odkształcenie, przy czym mają różną 

wytrzymałość na rozciąganie. Gęstość jest istotną 
cechą fizyczną włókien, ponieważ decyduje ona 
o masie kompozytu, co przekłada się na obniżenie 
ciężaru protezy. Najniższą jej wartość, wynoszą-
cą 1,45 g/cm3 mają włókna polietylenowe, wyższą 
wartość — równą 1,8 g/cm3 — wykazują włókna 
aramidowe, natomiast włókna szklane charakte-
ryzują się najwyższą wartością tego parametru, 
osiągającą 2,5 g/cm3. Wybrane właściwości mecha-
niczne, które mogą różnić się w zależności od pro-
ducenta, zostały przedstawione w tabeli 1.

Chętnie wykorzystywane w produkcji materia-
łów stomatologicznych, ze względu na transpa-
rencję oraz budowę chemiczną, są włókna szklane. 
Dzięki procesowi silanizacji zapewnione jest trwałe 
połączenie zbrojenia z macierzą organiczną [5, 6].

Włókna te charakteryzuje duża wytrzymałość 
i niewielkie wydłużenie przy zerwaniu. W środowi-
sku wodnym wytrzymałość włókien może się ob-
niżyć, szczególnie jeśli w składzie występują tlenki 
metali silnie zasadowe [7].

Włókna polietylenowe o ultra dużej masie czą-
steczkowej (ang. Ultra High Molecular Weight Po-
lyethylene, UHMWPE) charakteryzują się niską ab-
sorpcją wilgoci. Nie ulegają hydrolizie, a zatem ich 
właściwości są stabilne w środowisku o podwyż-
szonej wilgotności [8]. Dużym postępem techno-
logicznym było uzyskanie, w wyniku wtłaczania 
i rozciągania polietylenu, włókna o wyjątkowym 
uporządkowaniu łańcucha. Polimer budujący 
strukturę włókna polietylenowego tworzy równo-
legle ułożone łańcuchy o stopniu zorientowania 
> 95% i krystaliczności > 85%, co odróżnia go od 
włókien para-aramidowych, których wytrzymałość 
wynika głównie z dużej ilości międzycząsteczko-
wych wiązań wodorowych [9].

Wzmocnienie włóknami jest bardzo efektyw-
ne. Poprawę właściwości mechanicznych i termicz-
nych można uzyskać już przy zwiększeniu zawar-
tości włókien w stosunku do organicznej osnowy 
polimerowej o 10%.

Równie ważne, choć występujące w znacznie 
mniejszych ilościach, są czynniki zwiększające ad-

Tabela 1. Rodzaje włókien stosowanych w stomatologii
Table 1. Types of fi bers used in dentistry

Szklane (1) Aramidowe (2) Polietylenowe (3)
E S

Gęstość 2460 kg/m3 2490 kg/m3 1,40–1,47 g/cm3 970–980 kg/m3

Twardość w skali Mohsa 6,0° – – –
Wytrzymałość na rozciąganie w temp. 25°C 3500 MPa 4500 MPa 700–3450 MPa 3000 GPa
Moduł sprężystości w temp. 25°C 73,5 GPa 86,5 GPa 17–179 GPa 116 GPa
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hezję pomiędzy matrycą i wypełniaczem a tak-
że inicjatory polimeryzacji. Matryca organiczna 
większości dostępnych komercyjnie FRC składa się 
z mieszaniny monomerów metakrylowych. Stoso-
wane są dwa główne monomery — Bis-GMA (di-
metakrylan eteru diglicydowego bisfenolu A) oraz 
UDMA (dimetakrylan uretanu), a także monomery 
o mniejszej lepkości, takie jak TEGDMA (dimeta-
krylan glikolu trietylenowego) czy HEMA (meta-
krylan 2-hydroksyetylu). Stosowanie tych drugich 
spowodowane jest koniecznością rozcieńcze-
nia niezwykle lepkich Bis-GMA czy UDMA w celu 
umieszczenia w matrycy największej możliwej ilo-
ści napełniacza. Dimetakrylany odpowiedzialne są 
za tworzenie sieciowania, a PMMA (polimetakry-
lan metylu) tworzą struktury liniowe. Utwardzanie 
materiałów kompozytowych przeprowadza się na 
drodze reakcji polimeryzacji inicjowanej chemicz-
nie, termicznie lub za pomocą światła [10–12].

Geometria
Uporządkowanie (orientacja) włókien
Włókna mogą występować w układzie ciągłym 
(ang. continuous) lub rozproszonym (ang. discon-
tinuous), czyli w postaci odcinków pociętych na 
mniejsze fragmenty. W materiale kompozytowym 
włókna mogą być ułożone w formie wzdłużnie zo-
rientowanej wiązki (ang. unidirectional), w postaci 
taśm ułożonych dwukierunkowo (ang. bidirectio-
nal) lub tworząc trójwymiarową sieć przypadko-
wo rozmieszczonych włókien wielokierunkowych 
(ang. random oriented) (Rycina 1).

Wiązki włókien ciągłych ułożonych jednokie-
runkowo są anizotropowe, to znaczy że posiadają 
różne właściwości w zależności od kierunku dzia-
łającej siły, włókna rozmieszczone dwukierunko-
wo zapewniają właściwości ortotropowe, tzn. że są 
takie same w dwóch kierunkach i różne w trzecim 
(ortogonalnym) kierunku, skierowanym prostopa-
dle do dwóch poprzednich. Włókna ułożone przy-
padkowo zapewniają materiałowi właściwości izo-
tropowe, a więc różne w zależności od kierunku 
działania siły.

Różne ułożenie włókien tego samego rodzaju 
w osnowie kompozytowej ma wpływ na właści-
wości mechaniczne materiału. Ułożenie prostopa-
dłe wiązki włókien w stosunku do działających sił 
zgryzowych zapewnia właściwe i pożądane war-
tości ugięcia, wytrzymałości na zginania, a ryzyko 
pękania macierzy będzie w tym kierunku najwięk-
sze. W sytuacji gdy siły skierowane są w kierunku 
prostopadłym do długiej osi włókien znajdujących 
się w położeniu jednokierunkowym, rosnąć będzie 
udział żywicy w przenoszeniu obciążeń. Jednocze-

śnie włókna w takim ułożeniu w minimalnym stop-
niu będą zmieniać właściwości macierzy organicz-
nej [13]. Taka architektura zapewnia optymalne 
warunki przenoszenia sił między osnową polime-
rową a włóknem. Sztywność, czyli odporność na 
zginanie jest wówczas największa [14]. Tego typu 
rozwiązanie, a więc wzdłużne i jednokierunkowe 
ułożenie włókien zalecane jest w przypadku pro-
tez stałych, wykonanych z FRC [15].

Anizotropia właściwości jest duża w przypadku 
kompozytów jednokierunkowych. Moduł spręży-
stości w kierunku prostopadłym do długości włó-
kien jest zbliżony do modułu osnowy, czyli wie-
lokrotnie mniejszy niż włókien. Stąd konieczność 
budowy konstrukcji warstwowych (laminatów), 
w których włókna są rozłożone pod różnymi ką-
tami, dając pozorną (quasi) izotropię materiału 
w płaszczyźnie materiału bądź stosowania włó-
kien krótkich, ułożonych w materiale w porządku 
rozproszonym [15].

Wymiary (średnica i długość) włókna
Właściwości wytrzymałościowe włókna są uza-
leżnione od jego średnicy. Badania statystycz-
ne pokazują, że wytrzymałość włókien o małych 
średnicach jest większa niż włókien o średnicy 
przekraczającej pewną graniczną wartość. Wyraź-
ny wzrost wytrzymałości odpowiada zwykle śred-
nicy włókna nie przekraczającej 15 μm.

Powyżej tej wartości wzrasta prawdopodobień-
stwo pojawienia się wad powierzchniowych, takich 
jak mikropęknięcia i uskoki. Zastosowanie włókien, 
których średnica mierzona jest w skali nanome-
trycznej (10-9 m), czyli na poziomie pojedynczych 
atomów i cząsteczek zapewnia większą wytrzyma-
łość niż włókien o średnicy mierzonej w skali mi-
krometrycznej (10-6 m). Stosowane obecnie w sto-
matologii włókna standardowo charakteryzują się 
średnicą 6–16 μm [16].

Na właściwości mechaniczne kompozytu 
w istotny sposób wpływ ma także długość włókna. 
Jeżeli długość włókien ciętych będzie dostatecz-
nie duża, to otrzymany produkt może charakte-
ryzować się podobną sztywnością i wytrzymało-
ścią, jak w przypadku włókien ciągłych. Warunek 
jest tylko jeden, długość włókna musi być większa 
od tzw. długości krytycznej. Krytyczna długość 
włókna definiowana jest jako minimalna długość 
(dla danej średnicy), przy której zniszczenie kom-
pozytu następuje wskutek pęknięcia rozciągane-
go włókna, a nie przez ścinanie na granicy włókna 
i osnowy. Jest to minimalna długość włókna, któ-
ra zapewnia materiałowi właściwości wzmacniają-
ce. Przyjmuje się, że długość włókna powinna być 
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50 razy większa od jego średnicy. Średnica włókien 
szklanych stosowanych w stomatologii wynosi 15–
18 μm, stąd też krytyczna długość takiego włókna 
powinna wynosić 0,75–0,9 mm [17].

Wraz z wydłużeniem włókna jego efektywność 
rośnie liniowo w początkowej fazie trwania ekspe-
rymentu, w dalszej części przebieg funkcji jest wy-
kładniczy. Dalsze wydłużanie wiązki nie przynosi 
wówczas poprawy właściwości wytrzymałościo-
wych (Rycina 2).

Wytrzymałość i moduł elastyczności materiału 
FRC zależy od ilości użytych włókien w stosunku 
ilości macierzy organicznej, a więc od względnej 

zawartości poszczególnych faz — osnowy i zbro-
jenia. Poprawę parametrów wytrzymałościowych 
można uzyskać poprzez zastosowanie większej 
ilości włókien w jednostce objętości, ale o mniej-
szej średnicy. Na podstawie wyników otrzymanych 
z badań mechanicznych, przeprowadzonych przez 
Lassila i wsp., otrzymano zależność udziału obję-
tościowego włókien z wybranymi właściwościami 
mechanicznymi, tj. wytrzymałość i moduł spręży-
stości wzdłużnej. Zaobserwowano, że wymienione 
parametry wytrzymałościowe wzrastają wraz ze 
wzrostem objętości włókien, osiągając swoje mak-
simum w objętości włókien równej 68%. Powyżej 

Rycina 2. Wpływ długości włókna na efektywność wzmocnienia materiałów FRC
Figure 2. The infl uence of fi ber length on the eff ectiveness of reinforcement of FRC materials

A B C 

Rycina 1. Orientacja włókien: A — jednokierunkowa, B — dwukierunkowa, C — wielokierunkowa, włókna ułożone 
w przypadkowej kolejności
Figure 1. Fibers orientation: A — unidirectional, B — bidirectional, C — multidirectional, fi bers arranged in random order
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68% udziału objętościowego włókien wytrzyma-
łość i moduł Younga zaczynają spadać, aż do ze-
rwania (Rycina 3) [18].

Kształt włókna na przekroju poprzecznym
Włókna elementarne różnią się między sobą 
nie tylko składem chemicznym, lecz również na 
przekroju poprzecznym. Najpopularniejsze to te 
o przekroju kołowym, ale produkowane są rów-
nież włókna o przekroju trójkątnym, prostokątnym 
oraz włókna rurkowe. Jako wypełnienie stosuje się 
też włókno w postaci mikrosfer i mikrobaloników. 
Włókna, które na przekroju poprzecznym są za-
kończone ostrokonturowo, charakteryzują się wyż-
szymi parametrami wytrzymałościowymi, większą 
sztywnością oraz większymi wartościami modułu 
sprężystości wzdłużnej w porównaniu z włóknami 
owalnymi. Większe pole powierzchni tych włókien 
sprawia, że poprawiona zostaje także adhezja ma-
cierzy polimerowej ze wzmacniającą ją fazą nie-
organiczną [19].

Sorpcja wody
Macierz organiczna tworzywa FRC wchłania wodę 
na drodze dyfuzji. Cząsteczki wody wnikają w wol-
ne obszary, utworzone pomiędzy łańcuchami 
makrocząsteczek polimerów, co skutkuje rozluź-
nieniem sieci przestrzennej materiałów. Zmiana ob-
jętości i wymiarów macierzy organicznej jest z re-
guły nieznaczna i może być odwracalna. Niemniej 
eksploatacja materiału przez cały okres użytkowa-

nia znajdującego się w wilgotnym i zmiennym śro-
dowisku jamy ustnej może być przyczyną nieod-
wracalnych zmian parametrów fizykochemicznych 
materiału kompozytowego [20]. Na podstawie ba-
dań przeprowadzonych przez Brożka i wsp. stwier-
dzono zróżnicowany wpływ wodnego środowiska 
na chłonność materiałów polimerowych typu FRC 
[21]. Sorpcja wody wszystkich materiałów nie prze-
kroczyła 40 μg/mm3 w czasie trwania eksperymen-
tu, a więc spełnione zostały założenia normy PN 
EN ISO 10477 Stomatologia. Materiały na korony 
i mosty. Niemniej najmniejsze własności sorpcyjne 
charakterystyczne były dla materiału polietyleno-
wego (Rycina 4).

Sposób łączenia osnowy z włóknem
Siła wiązania włókna do matrycy zależy od: budo-
wy chemicznej włókna, składu chemicznego ma-
cierzy oraz kondycjonowania włókien na drodze 
chemicznej i fizycznej. Proces nasycenia, penetracji 
żywicy w przestrzeń pomiędzy wiązkami włókien 
to impregnacja. Proces ten zależy od zwilżalności 
powierzchni, odległości pomiędzy poszczególny-
mi włóknami oraz posiadanych właściwości me-
chanicznych.

Ścisłe przyleganie włókien między sobą spra-
wia, że są one słabiej zwilżane i wypełniane przez 
żywicę. Cząsteczki PMMA są duże, ich wielkość wy-
nosi 30–60 μm.

Stąd dystans pomiędzy włóknami jest duży, ich 
ilość może okazać się niewystarczająca w jednost-

Rycina 3. Wpływ objętości procentowej włókien na moduł sprężystości wzdłużnej 
i wytrzymałość materiału FRC
Figure 3. The infl uence of the volume percentage of fi bers on the elastic modulus and 
strength of the material FRC
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ce objętości. W procesie preimpreganacji rozpusz-
cza się PMMA w roztworze, który szybko paruje. 
Szybkie parowanie sprawia, że powstają mikropo-
rowatości w strukturze żywicy stwarzając dodat-
kowe miejsce dla włókna. Na powierzchni włókien 
szklanych znajdują się grupy –OH hydroksylowe, 
które zapewniają dobrą adhezję do materiałów ży-
wiczych. Zdolność włókien jest zwiększana w pro-
cesie silanizacji. Silany chętnie reagują z grupami 
hydroksylowymi –OH włókna, jak i nieprzereago-
wanymi grupami winylowymi –CH=CH2 żywic. Si-
lan to czynnik posiadający przynajmniej jedną 
grupę Si-C lub Si-H, różne grupy organiczne mogą 
tworzyć reakcje z sialnem. Jedynie włókna szklane 
posiadają zdolność chemicznego łączenia z macie-
rzą organiczną w procesie silanizacji.

Inne włókna stosowane w stomatologii są che-
micznie obojętne. Brak aktywnych grup chemicz-
nych (estrowych, amidowych lub hydroksylowych) 
powoduje jego odporność na działanie wody, wil-
goci, większości substancji chemicznych, promie-
niowania UV oraz drobnoustrojów.

Włókna UHMWPE są niepolarne, charakteryzują 
się niskimi wartościami energii powierzchniowej, 
co zapewnia doskonałą stabilność w zmiennym 
i trudnym środowisku jamy ustnej. Ich inertność 
sprawia, że uzyskanie adhezji UHMWPE do macie-
rzy polimerowej nie jest łatwe [22]. W celu zwięk-
szenia siły połączenia włókien i macierzy orga-
nicznej modyfikuje się w procesie oksydacji ich 
powierzchnie [23].

Reakcja oksydacji powoduje zwiększenie ener-
gii i powinowactwa powierzchniowego, a także siły 
połączenia z niektórymi polimerowymi układami 
hydrofilnymi w odróżnieniu do włókien niezmody-
fikowanych. Poprawia się także zwilżalność w sto-
sunku do nieaktywowanych polimerów, co zapo-
biega postępującym uszkodzeniom materiału, 
polegającym na wzajemnej utracie spójności włó-
kien i macierzy organicznej, w wyniku działających 
na nie zmiennych sił odkształcających [24, 25].

Podsumowanie
Dzięki posiadanym pożądanym właściwościom me-
chanicznym materiały kompozytowe wzmocnione 
włóknem są pomocne w skutecznym rozstrzygnię-
ciu zagadnień i problemów pojawiających się pod-
czas leczenia stomatologicznego. Są równorzędną 
alternatywą dla protez stałych cementowanych kon-
wencjonalnie, których utrzymanie na podłożu doko-
nuje się z wykorzystaniem retencji mechanicznej.

Uzasadnioną koniecznością staje się ustawiczne 
pogłębianie obszernej wiedzy teoretycznej z tego 
zakresu celem uzyskania bardziej satysfakcjonują-
cych pod względem klinicznym i ekonomicznym 
uzupełnień protetycznych, powstałych w oparciu 
o rozwiązania FRC.

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów

Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów 
w autorstwie oraz publikacji pracy.

Rycina 4. Masa badanych materiałów przedstawiona w kolejnych pomiarach (po 1. dniu, 7. dniach, 14. 
dniach oraz 28. dniach trwania eksperymentu)
Figure 4. The weight of the tested materials presented in subsequent measurements (after 1 day, 7 days, 14 days 
and 28 days of the experiment)



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI 185PRACE POGLĄDOWE

Biomechaniczne aspekty leczenia stomatologicznego z użyciem kompozytów wzmocnionych włóknem (FRC)

Źródła fi nansowania

Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.

Piśmiennictwo

Vallittu P, Ozcan M. Clinical Guide to Principles of [1] 
Fiber-Reinforced Composites in Dentistry. United 
Kingdom: Elsevier; 2017. s. 231.
He J, Vallittu PK, Lassila LV. Preparation and charac-[2] 
terization of high radioopaque E-glass fiber-reinfor-
ced composite with iodine containing methacrylate 
monomer. Dental Materials. 2017;33(2):218–225.
Bijelic-Donova J, Garoushi S, Lassila LV, Keulemans [3] 
F, Vallittu PK. Mechanical and structural characteri-
zation of discontinuous fiber-reinforced dental resin 
composite. Journal of Dentistry. 2016;52:70–78.
Eskitaşcioglu G, Eskitaşcioglu A, Belli S. Use of poly-[4] 
ethylene ribbon to create a provisional fixed partial 
denture after immediate implant placement: a clini-
cal report. J Prosthet Dent. 2004;91(1):11–14.
Lung CY, Matinlinna JP. Aspects of silane coupling [5] 
agents and surface conditioning in dentistry: An 
overview. Dental Materials. 2012;28(5):467–477.
Matinlinna JP, Lassila LV, Özcan M, Yli-Urpo A, Val-[6] 
littu PK. An introduction to silanes and their clinical 
applications in dentistry. International Journal of 
Prosthodontics. 2004;17(2):155–164.
Vallittu PK. Compositional and Weave Pattern Ana-[7] 
lyses of Glass Fibers in Dental Polymer Fiber Compo-
sites. Journal of Prosthodontics. 1998;7(3):170–176.
Sui G, Zhong WH, Ren X, Wang XQ, Yang XP. Struc-[8] 
ture, mechanical properties and friction behavior of 
UHMWPE/HDPE/carbon nanofibers. Materials Che-
mistry and Physics. 2009;115(1):404–412.
Khan AS, Azam MT, Khan M, Mian SA, Rehman IU. An [9] 
update on glass fiber dental restorative composites: 
A systematic review. Materials Science and Engine-
ering: C. 2015;47:26–39.
Mannocci F, Sherriff M, Watson TF, Vallittu PK.. Pene-[10] 
tration of bonding resins into fibre-reinforced com-
posite posts: a confocal microscopic study. Int En-
dod J. 2005;38(1):46–51.
Frese C, Decker C, Rebholz J, Stucke K, Staehle HJ, [11] 
Wolff D. Original and repair bond strength of fi-
ber-reinforced composites in vitro. Dent Mater. 
2014;30(4):456–462.
Wolff D, Geiger S, Ding P, Staehle HJ, Frese C. Ana-[12] 
lysis of the interdiffusion of resin monomers into 
pre-polymerized fiber-reinforced composites. Dent 
Mater. 2012;28(5):541–547.
Fejdyś M, Łandwijt M. Włókna techniczne wzmac-[13] 
niające materiały kompozytowe. Tech. Wyr. Włók. 
2010;11:12–22.
Karbhari VM, Strassler H. Effect of fiber architec-[14] 
ture on flexural characteristics and fracture of fi-
ber-reinforced dental composites. Dental Materials. 
2007;23(8):960–968.
Dyer SR, Lassila LV, Jokinen M, Vallittu PK. Effect [15] 
of cross-sectional design on the modulus of ela-
sticity and toughness of fiber-reinforced compo-
site materials. The Journal of Prosthetic Dentistry. 
2005;94(3):219–226.

Rezvani MB, Atai M, Hamze F, Hajrezai R. The effect [16] 
of silica nanoparticles on the mechanical proper-
ties of fiber-reinforced composite resins. J Dent Res. 
2016;10(2):112–117.
Vallittu PK. High-aspect ratio fillers: Fiber-reinforced [17] 
composites and their anisotropic properties. Dental 
Materials. 2015;31(1):1–7.
Lassila LV, Tanner J, Le Bell A-M, Narva K, Vallittu PK. [18] 
Flexural properties of fiber reinforced root canal 
posts. Dental Materials. 2004;20(1):29– 36.
Yang L, Liu X, Wu Z, Wang R. Effects of triangle-sha-[19] 
pe fiber on the transverse mechanical properties of 
unidirectional carbon fiber reinforced plastics. Com-
posite Structures. 2016;152:617–625.
Łukomska-Szymańska M, Kleczewska J, Nowak J, et [20] 
al. Mechanical Properties of Calcium Fluoride-Based 
Composite Materials. Biomed Res Int. 2016:1–8.
Brożek R, Paszyńska E, Koczorowski R, Dorocka-Bob-[21] 
kowska B. Wchłanianie wody przez materiały poli-
merowe, stosowane w stałych i ruchomych pro-
tezach zębowych — badania eksperymentalne. 
Dental Forum. 2018;20(1):25–30.
Oosterom R, Ahmed TJ, Poulis JA, Bersee HE. Adhe-[22] 
sion performance of UHMWPE after different surfa-
ce modification techniques. Medical Engineering & 
Physics. 2006;28(4):323–330.
Debnath S, Ranade R, Wunder SL, Baran GR, Zhang [23] 
J, Fisher ER. Chemical surface treatment of ultrahigh 
molecular weight polyethylene for improved adhe-
sion to methacrylate resins. Journal of Applied Poly-
mer Science. 2005;96(5):1564.
Bahramian N, Atai M, Naimi-Jamal MR. Ultra-hi-[24] 
gh-molecular-weight polyethylene fiber reinforced 
dental composites: Effect of fiber surface treatment 
on mechanical properties of the composites. Dental 
Materials. 2015;31(9):1022– 1029.
Sokołowski J, Szynkowska MI, Kleczewska J, Kowalski [25] 
Z, Sobczak-Kupiec A, Pawlaczyk A, et al. Evaluation 
of resin composites modified with nanogold and na-
nosilver. Acta Bioeng Biomech. 2014;16(1):51–61.

Zaakceptowano do edycji: 2018-10-16
Zaakceptowano do publikacji: 2018-12-05

Adres do korespondencji:

Rafał Brożek
Klinika Gerostomatologii i Patologii Jamy Ustnej
Collegium Stomatologicum
ul. Bukowska 70, 60-812 Poznań
tel.: 61 854 70 78, e-mail: broz@ump.edu.pl



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI186 PRACE POGLĄDOWE

prace poglądowe
re
vi
ew

 p
a
pe

rs

STRESZCZENIE
Przeszczepienie komórek krwiotwórczych (HCT — ang. Hematopoietic Cell Transplantation) wiąże się z wysokim 
ryzykiem powikłań w jamie ustnej, które znacząco obniżają jakość życia pacjenta, a w niektórych przypadkach za-
grażają jego zdrowiu i życiu. Właściwa opieka stomatologiczna odgrywa kluczową rolę w obniżeniu tego ryzyka. 
W artykule omówiono przygotowanie stomatologiczne chorego do zabiegu transplantacji macierzystych komó-
rek krwiotwórczych (HCT) na podstawie piśmiennictwa i doświadczeń własnych, ze szczególnym uwzględnieniem 
zasad podstawowej opieki stomatologicznej (BOC — ang. Basic Oral Care), rozumianej jako systematyczne prze-
prowadzanie rutynowych czynności mających na celu podtrzymywanie zdrowia jamy ustnej i zapobieganie powi-
kłaniom. Omówiono przygotowanie stomatologiczne chorego do przeszczepienia, z podkreśleniem konieczności 
eliminacji potencjalnych ognisk zakażenia i źródeł krwawienia. 

Słowa kluczowe: przeszczepienie komórek krwiotwórczych, opieka stomatologiczna, okres przed przeszczepie-
niem.

ABSTRACT
Hematopoietic cell transplantation (HCT) still carries a high risk of side effects that frequently occur in the oral cavity 
and often significantly decrease the patients’ quality of life. Therefore, it is mandatory that all patients referred to 
HCT undergo thorough dental examination and receive appropriate treatment before the procedure. This paper 
presents a review of dental management methods intended for patients before HCT proposed in the literature as 
well as recommendations based on the experience of authors of the publication, with particular emphasis on the 
principles of basic dental care (BOC — Basic Oral Care), understood as systematic carrying out of routine procedures 
aimed at maintaining oral health and preventing complications. The article pays special attention to the problem of 
potential foci of infection and bleeding. 

Keywords: hematopoietic cell transplantation, dental care, pre-transplant period.
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Dzięki stałemu i dynamicznemu rozwojowi nauk 
medycznych coraz powszechniej stosuje się lecze-
nie za pomocą przeszczepiania narządów i tka-
nek. Do najczęściej przeprowadzanych zabiegów 
tego rodzaju należy obecnie transplantacja macie-
rzystych komórek krwiotwórczych (HCT — ang. 
Hematopoietic Cell Transplantation) [1]. Jest to 
metoda stosowana w leczeniu osób dotkniętych 
nowotworowymi i nienowotworowymi choroba-
mi układu krwiotwórczego oraz w terapii niektó-
rych guzów litych [2]. 

W zależności od źródła, z którego pochodzą 
komórki macierzyste, możemy mieć do czynienia 
z przeszczepieniem allogenicznym lub autologicz-
nym. W zabiegu przeszczepienia allogenicznego 
(alloHCT — ang. allogeneic Hematopoietic Cell 
Transplantation) transplantowany materiał po-
chodzi od dawcy rodzinnego bądź niespokrew-
nionego. Natomiast przeszczepienie autologicz-
ne (autoHCT — ang. autologic Hematopoietic Cell 
Transplantation), w ogólnym zarysie, polega na 
podaniu choremu jego własnych komórek krwio-
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twórczych [2]. Według raportu European Society 
for Blood and Marrow Transplantation, w 2013 r., 
w Europie przeprowadzono przeszczepienia u 34 
809 pacjentów (transplantacje pierwszorazowe), 
w tym u 19 859 osób (57%) dokonano autotrans-
plantacji, a u 14 950 (43%) allotransplantacji [3]. 
W Polsce w 2013 wykonano 847 autotransplantacji 
i 493 allotransplantacje, w 18 ośrodkach przeszcze-
powych [1]. Stale rośnie liczba pacjentów o długim 
okresie przeżycia po zabiegu [4].

Mimo postępów w terapii, HCT nadal wiąże się 
z dużym ryzykiem powikłań oraz z wysoką śmier-
telnością [2]. Powikłania te występują również w ja-
mie ustnej [5, 6], dotykając około 80% chorych [7]. 
Są one przede wszystkim skutkiem choroby zasad-
niczej i/lub jej leczenia. Mielosupresja i immunosu-
presja prowadzą do neutropenii, trombocytopenii 
i anemii, które manifestują się w jamie ustnej na-
wracającymi infekcjami, częstymi krwawieniami 
oraz objawami typowymi dla niedokrwistości [8]. 
Jednak, jak wynika z piśmiennictwa, również nie-
prawidłowe przygotowanie stomatologiczne do 
transplantacji oraz niewłaściwa pielęgnacja jamy 
ustnej w okresie pozabiegowym istotnie zwiększa-
ją ryzyko powikłań miejscowych, a niekiedy ogól-
noustrojowych [9–13]. Niestety, tylko część chorych 
zostaje poddanych specjalistycznemu badaniu 
stomatologicznemu na etapie przygotowania do 
przeszczepienia [10, 14]. Według obserwacji Barke-
ra odsetek ten wynosi około 40% pacjentów [15]. 
Problemem jest także brak algorytmów postępo-
wania stomatologicznego, opartych na wiarygod-
nych badaniach klinicznych, przeznaczonych dla 
dorosłych osób poddawanych przeszczepieniu [5, 
10, 16, 17]. Dostępne schematy, bazujące na prak-
tyce własnej ośrodków przeszczepowych, są nie-
kiedy sprzeczne i mało precyzyjne. Przykładowo, 
w literaturze proponuje się aż 80 różnych leków 
i ich kombinacji dla złagodzenia dolegliwości wy-
stępujących w jamie ustnej [18]. 

Poniższy artykuł przedstawia przegląd sugero-
wanych w piśmiennictwie zasad opieki nad pacjen-
tami przygotowywanymi do zabiegu HCT, a także 
zasad wynikających z doświadczeń własnych. We-
dług wskazań Multinational Association of Suppor-
tive Care in Cancer/International Society of Oral 
Oncology (MASCC/ISOO) oraz the European Socie-
ty for Blood and Marrow Transplantation (EBMT), na 
każdym etapie procedury przeszczepowej należy 
w pierwszej kolejności realizować zasady podsta-
wowej opieki stomatologicznej (BOC — ang. Basic 
Oral Care), rozumianej jako systematyczne przepro-
wadzanie pacjenta i/lub opiekunów rutynowych 
przez czynności mające na celu podtrzymywanie 

zdrowia jamy ustnej i zapobieganie powikłaniom. 
Do czynności tych zaliczono: zapobieganie infek-
cjom, kontrolę bólu, podtrzymywanie funkcji jamy 
ustnej (spożywanie pokarmów, mowa), leczenie 
i łagodzenie objawów powikłań terapii podstawo-
wej, poprawę jakości życia pacjentów [8].

Przygotowanie jamy ustnej
Procedura transplantacji komórek krwiotwórczych 
obejmuje leczenie przygotowawcze (kondycjo-
nowanie), zabieg przeszczepienia oraz terapię po 
transplantacji [19]. W ramach kondycjonowania 
chorego poddaje się terapii niszczącej komórki 
układu odpornościowego, w celu uniknięcia od-
rzucenia przeszczepu. Równocześnie w szpiku po-
wstaje wolna przestrzeń dla komórek krwiotwór-
czych dawcy oraz niszczone są pozostałe komórki 
nowotworowe. Przygotowanie immunosupresyjne 
wymaga podawania wysokich dawek leków anty-
proliferacyjnych, w niektórych przypadkach połą-
czonego z frakcjonowanym napromienianiem ca-
łego ciała (TBI — ang. Total Body Irradiation). 

Właściwą procedurę transplantacyjną poprze-
dza postępowanie ogólnomedyczne polegające 
m.in. na leczeniu przedprzeszczepowym biorcy 
[19]. Już na tym etapie należy objąć pacjenta także 
ścisłą, specjalistyczną opieką dentystyczną, a do-
świadczony stomatolog powinien zostać włączony 
do zespołu transplantacyjnego [20]. Sanacja jamy 
ustnej musi zostać wdrożona i zakończona naj-
szybciej jak to tylko możliwe przed rozpoczęciem 
kondycjonowania [5]. Polega ona przede wszyst-
kim na wykryciu oraz wyeliminowaniu aktywnych 
i potencjalnych źródeł infekcji w układzie stomato-
gnatycznym, a także na usunięciu czynników miej-
scowych mogących stanowić przyczynę krwawie-
nia (Tabela 1). 

Zaleca się, aby przygotowanie stomatologiczne 
do transplantacji obejmowało następujące etapy: 
1) badanie pacjenta,
2) ustalenie planu leczenia w ścisłym porozumie-

niu z lekarzem hematologiem,
3) przeprowadzanie zabiegów leczniczych stoma-

tologicznych,
4) przeprowadzenie instruktażu higieny jamy ustnej,
5) włączenie płukanek antybakteryjnych,
6) wdrożenie profilaktyki fluorowej.

Badanie pacjenta
Badanie podmiotowe obejmuje wywiad stomato-
logiczny oraz ogólnomedyczny, w którym należy 
zwrócić szczególną uwagę na informacje dotyczące: 

choroby podstawowej, będącej wskazaniem do  ›
HCT, 
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planowanej daty transplantacji,  ›
typu dawcy,  ›
źródła komórek krwiotwórczych: szpik kostny,  ›
komórki obwodowe, krew pępowinowa,
planowanego kondycjonowania: z zastosowa- ›
niem chemioterapii czy chemio- radioterapii, 
aktualnego statusu hematologicznego i immu- ›
nologicznego pacjenta, 
chorób towarzyszących, ›
przyjmowanych leków,  ›
założonych wkłuć stałych [23]. ›
Badanie przedmiotowe przeprowadza się we-

dług ogólnie przyjętych zasad. Konieczne jest 
wykonanie zdjęcia pantomograficznego szczęki 
i żuchwy oraz zależnie od potrzeb zdjęć wewnątrz-
ustnych [24, 25]. Wynik badania zostaje następnie 
przekazany lekarzowi hematologowi. W pisem-
nej informacji należy zwrócić szczególną uwagę 
na zmiany patologiczne wymagające interwencji 
przed przeszczepieniem, w tym zwłaszcza na: 

zęby, które muszą być leczone z powodu próch- ›
nicy, zwłaszcza próchnicy głębokiej, 
zęby wymagające leczenia endodontycznego, ›
zęby wymagające ekstrakcji, ›
choroby przyzębia, ›
zmiany na błonie śluzowej. ›
Warto również określić optymalny czas, jaki był-

by potrzebny na realizację niezbędnych procedur 
stomatologicznych. 

Jak stwierdzono w badaniach Durey i wsp. po-
nad 90% pacjentów przygotowywanych do HCT 
wymaga leczenia stomatologicznego przed zabie-
giem przeszczepienia. Do problemów najczęściej 
występujących w tym okresie należą: grzybica bło-
ny śluzowej jamy ustnej, zapalenie przyzębia z to-
warzyszącym krwawieniem, próchnica zębów oraz 
zapalenie tkanek okołowierzchołkowych zębów. 
Ponadto pacjenci często uskarżają się na suchość 
jamy ustnej. Obserwowane zmiany patologiczne 
mogą być skutkiem choroby podstawowej i jej le-

czenia, a także zaniedbań higieny wynikających 
z niskiej świadomości oraz motywacji osób do-
tkniętych poważnymi schorzeniami ogólnoustro-
jowymi [26]. 

Ustalenie planu leczenia
Przeprowadzenie pełnej sanacji jamy ustnej przed 
wdrożeniem postępowania przeszczepowego nie 
zawsze jest możliwe. Może to wynikać z braku od-
powiedniej ilości czasu, jaką dysponuje stomato-
log do momentu rozpoczęcia kondycjonowania. 
Często przeszkodę stanowi także zły stan ogólny 
chorego, a zwłaszcza parametry krwi niepozwa-
lające na wykonanie zabiegów inwazyjnych. Trze-
ba brać również pod uwagę możliwości finansowe 
pacjenta oraz dostępność opieki dentystycznej. 
Ponadto bardzo ważna jest motywacja dotycząca 
terapii stomatologicznej oraz pielęgnacji jamy ust-
nej. Leczenie zachowawcze zębów można przepro-
wadzać tylko przy dobrej współpracy osoby przy-
gotowywanej do przeszczepienia. W przeciwnym 
razie powinno się rozważyć usunięcie wszystkich 
zębów, których rokowanie jest wątpliwe [8, 23].

Należy podkreślić, że stomatolog jest zobo-
wiązany do ścisłej współpracy z hematologiem na 
wszystkich etapach terapii przeszczepowej. Szcze-
gólnie odnosi się to do planowania czynności in-
wazyjnych, takich jak np. ekstrakcja zęba. Przed 
przeprowadzeniem tego rodzaju zabiegów trze-
ba wziąć pod uwagę ryzyko bakteriemii związane 
z procedurą. W razie wątpliwości zaleca się skon-
sultowanie wskazań do osłonowej antybiotykote-
rapii z lekarzem prowadzącym. Będą jej wymagali 
przede wszystkim pacjenci, u których liczba granu-
locytów we krwi obwodowej wynosi ≤ 2000/mm3 
[27, 28]. O ile hematolog nie zdecyduje inaczej, po-
stępuje się wg zaleceń opracowanych przez Ame-
rican Heart Association [23] (Tabela 2).

Ryzyko przedłużonego krwawienia, wynikają-
ce z choroby podstawowej, jej leczenia i/lub z cho-

Tabela 1. Potencjalne ogniska zakażenia i czynniki miejscowe mogące wywołać krwawienie [15, 21, 22]
Table 1. Potential infection sites and local factors able to cause bleeding [15, 21, 22]

Ogniska zakażenia Czynniki wywołujące krwawienie
Kieszenie przyzębne > 6 mm –
Zapalenie przyzębia z objęciem furkacji –
Zęby z próchnicą głęboką –
Zęby z rozległymi wypełnieniami –
Zęby z miazgą martwą, w stanie rozpadu zgorzelinowego lub objętą stanem  –
zapalnym
Zęby z ostrym lub przewlekłym zapaleniem tkanek okołowierzchołkowych –
Utrudnione wyrzynanie zęba, z towarzyszącymi objawami patologicznymi –
Kamień nad i poddziąsłowy –

Złamane zęby, wypełnienia –
Ostre krawędzie zębów, wypełnień –
Źle przylegające protezy –
Aparaty ortodontyczne –
Zęby kontaktujące się bezpośrednio  –
z błoną śluzową strony przeciwstawnej
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rób towarzyszących, może utrudniać wprowadze-
nie planowanego leczenia. Należy wówczas ustalić 
z hematologiem termin i warunki przeprowadze-
nia zabiegu. U niektórych pacjentów procedury in-
wazyjne będą musiały odbywać się w warunkach 
szpitalnych. Transfuzja płytek krwi zwykle jest wy-
magana, jeżeli ich liczba utrzymuje się na poziomie 
≤ 30 000/mm3 [24, 27]. U chorych przygotowywa-
nych do HCT istnieje również ryzyko wystąpienia 
powikłań wynikających z terapii choroby podsta-
wowej i/lub chorób towarzyszących. Trzeba pamię-
tać, że niektóre leki stosowane w terapii stomato-
logicznej mogą nasilać krwawienie (np. ibuprofen, 
kwas acetylosalicylowy) [30]. Z kolei inne wchodzą 
w interakcje ze środkami i lekami stosowanymi 
w postępowaniu stomatologicznym np. flukonazol 
nasila toksyczne działanie niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych, cyklosporyny, cyklofosfamidu, 
kortykosterydów oraz niektórych leków naserco-
wych (werapamil, nifedypina) [30].

Przeprowadzanie zabiegów 
stomatologicznych
Istotne jest, aby czynności lecznicze wdrożyć naj-
szybciej, jak tylko jest to możliwe. Procedury inwa-
zyjne (np. ekstrakcja zęba, skaling) powinny zostać 
przeprowadzone najpóźniej na 10 dni przed prze-
widywanym spadkiem poziomu granulocytów po-
niżej 500/mm3 [28]. Jak wspomniano wcześniej, 
w literaturze brak jest ogólnie przyjętego algoryt-
mu dotyczącego zasad przygotowania dorosłego 
pacjenta do HCT. Opinie autorów różnią się zwłasz-
cza w podejściu do określenia tych potencjalnych 
ognisk zakażenia w układzie stomatognatycznym, 

które muszą zostać bezwzględnie wyeliminowane 
przed rozpoczęciem chemio/radioterapii kondy-
cjonującej. Niektórzy zdecydowanie opowiadają 
się za restrykcyjną sanacją jamy ustnej, zalecając 
usunięcie każdego potencjalnego źródła infekcji 
[31, 32]. Ich zdaniem warunek ten powinien zostać 
spełniony, niekiedy nawet kosztem przesunięcia 
zabiegu transplantacji. Zwracają uwagę na fakt, 
że jama ustna stanowi wrota dla zakażeń układo-
wych w okresie neutropenii [4, 9, 11, 33], a usunię-
cie wszystkich aktywnych i potencjalnych ognisk 
infekcji może istotnie obniżać ryzyko powikłań 
miejscowych i ogólnoustrojowych, związanych 
z immunosupresją (od 40% do 12%) [31, 35]. Z kolei 
inni autorzy dopuszczają ograniczone, minimalnie 
inwazyjne postępowanie stomatologiczne przed 
zabiegiem HCT [26, 36–38]. Wskazują oni na nie-
korzystne aspekty rygorystycznego podejścia do 
usuwania potencjalnych ognisk zakażenia, w tym 
m.in. na konieczność zmiany planu leczenia cho-
roby podstawowej. Podkreśla się, że zabieg inwa-
zyjny sam w sobie niesie ryzyko infekcji i zwiększa 
niebezpieczeństwo przedłużonego krwawienia 
[38, 39]. Ponadto, przy założeniach restrykcyjnej sa-
nacji niejednokrotnie usuwa się zęby w innych wa-
runkach kwalifikujące się do leczenia, okaleczając 
w ten sposób pacjenta [3, 37]. Braki zębowe mogą 
przyczyniać się m.in. do zaburzeń w odżywianiu, 
szczególnie że użytkowanie uzupełnień protetycz-
nych po przeszczepieniu często jest utrudnione. 
Według Yamagata i wsp. przed HCT należy usu-
nąć wszystkie potencjalne ogniska zakażenia, o ile 
pozwala na to plan leczenia hematologicznego, 
przy czym autorzy zalecają ekstrakcje zębów jedy-

Tabela 2. Zalecana osłonowa antybiotykoterapia przy zabiegach stomatologicznych (wg American Heart Association 
2007) [23, 29]
Table 2. Recommended preventive antibiotic therapy in dental treatment (according to American Heart Association 2007) [23, 29]

30–60 minut przed zabiegiem 
Sytuacja kliniczna Lek Dawka 

Podawanie doustne Amoksycylina 2 g 

Alergia na penicyliny 

Klindamycyna 
LUB

Cefalosporyny (np. Cefaleksyna)
LUB

Makrolidy (azytromycyna: Sumamed, klarytromycyna: Klacid) 

600 mg

2 g

500 mg 

Niemożność doustnego przyjmowania leków 
Ampicilina 

LUB
Cefalosporyny (cefazolina) 

2 g im lub iv

1 g im lub iv 

Niemożność doustnego przyjmowania leków 
i alergia na penicyliny

Cefalosporyny (cefazolina)
LUB

Klindamycyna 

1 g im lub iv

600 mg im lub iv 
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nie w ograniczonych przypadkach [38]. W tabeli 3 
przedstawiono proponowane zasady minimalnie 
inwazyjnego postępowania stomatologicznego.

Instruktaż pielęgnacji jamy ustnej
Stanowi niezwykle ważny i niedoceniany element 
przygotowania pacjenta do transplantacji. Przed 
rozpoczęciem terapii onkologicznej niezbędne 
jest przedstawienie choremu negatywnych skut-
ków terapii, których objawy mogą być widoczne 
w jamie ustnej oraz sposobów zapobiegania im 
i leczenia. Niestety, jak wynika z literatury, w fa-
zie poprzedzającej HCT tylko około 30% biorców 
otrzymuje informacje tego rodzaju [7, 42].

Zasady pielęgnacji jamy ustnej muszą być za-
wsze dostosowane do indywidualnych potrzeb 
chorego. Należy je przekazać nie tylko pacjento-
wi, ale również osobom opiekującym się chorym 
(rodzina, personel medyczny). Instruktaż powinien 
mieć formę ustną i pisemną oraz zawierać informa-
cje dotyczące:

oczyszczania zębów, w tym rodzaju pasty,  ›
szczotki, dodatkowych przyrządów np. nici, iry-
gatorów,
pielęgnacji błony śluzowej jamy ustnej, w tym  ›
zwłaszcza środków do płukania jamy ustnej, 
metod fluoryzacji, ›
pielęgnacji uzupełnień protetycznych.  ›

Tabela 3. Proponowany protokół minimalnie inwazyjnego postępowania stomatologicznego u pacjenta przygotowy-
wanego do transplantacji macierzystych komórek krwiotwórczych [5, 22, 24, 31, 36, 38, 40, 41]
Table 3. Recommended protocol for minimally invasive dental procedures in patients prepared for alloHCT [5, 22, 24, 31, 36, 
38, 40, 41]

Pr
óc
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ic

a 
zę

bó
w

Powierzchowna i średnia
Założenie wypełnienia stałego –
Założenie wypełnienia czasowego, glasjonomerowego –
Odroczenie leczenia na okres po hct  –

Głęboka
Leczenie zachowawcze z założeniem wypełnienia stałego –
Leczenie zachowawcze z założeniem wypełnienia czasowego –
Pulpectomia –

Ch
or

ob
y 

m
ia

zg
i i

 tk
an

ek
 

ok
oł

ow
ie

rz
ch

oł
ko

w
yc

h

Zapalenie miazgi 
Pełne leczenie endodontyczne, z ostatecznym wypełnieniem kanałów –
Wstępne biomechaniczne opracowanie kanałów z czasowym wypełnieniem –

Martwica/zgorzel miazgi bez 
objawów zapalenia około-
wierzchołkowego 

Pełne leczenie endodontyczne, z ostatecznym wypełnieniem kanałów –
Wstępne biomechaniczne opracowanie kanałów z czasowym wypełnieniem  –
Leczenia endodontycznego nie można podejmować jeżeli osiągnięcie mielosupresji  –
spodziewane jest w ciągu najbliższych 7 dni

Przewlekłe zapalenie tkanek 
okołowierzchołkowych

Pełne leczenie endodontyczne –
Wstępne biomechaniczne opracowanie kanałów z czasowym wypełnieniem –
Ekstrakcja –

Ostre/ przewlekłe, zaostrzone 
zapalenie tkanek okołowierz-
chołkowych

Pełne leczenie endodontyczne –
Wstępne biomechaniczne opracowanie kanałów z czasowym wypełnieniem –
Ekstrakcja –

Choroby przyzębia

Usunięcie złogów nazębnych i wygładzenie ostrych brzegów wypełnień, uzupełnień  –
protetycznych, zębów
Usunięcie zębów: z kieszeniami głębszymi niż 5–6 mm, dotkniętych zespołem endo- –
periodontalnym, z zajeciem furkacji ii i iii stopnia, znacznie rozchwianych (ruchomość 
iii stopnia)
Usunięcie implantów z kieszeniami głębszymi niż 5–6 mm  –

Zęby zatrzymane Usunięcie zębów częściowo lub całkowicie wyrzniętych, z objawami ostrego albo  –
przewlekłego stanu zapalnego

Leczenie ortodontyczne
Usunięcie stałych aparatów ortodontycznych –
Ponownie leczenie ortodontyczne można wdrożyć po roku od hct, o ile pacjent nie  –
przyjmuje leków immunosupresyjnych

Leczenie protetyczne

Usunięcie wadliwych, stałych uzupełnień protetycznych –
Ruchome uzupełnienia protetyczne mogą być użytkowane w zależności od stanu  –
błony śluzowej (mucositis, suchość) oraz stanu protezy (stare, akrylowe uzupełnienia 
stanowią rezerwuar patogenów)

Inne zabiegi i zalecenia Korekta kształtu lub usunięcie zębów wynicowanych, kontaktujących się z błoną  –
śluzową strony przeciwstawnej. Leczenie parafunkcji
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Szczotka, pasta do zębów
Oczyszczanie zębów powinno się odbywać co naj-
mniej dwa razy dziennie, po każdym jedzeniu jeśli 
to możliwe. Szczotka do zębów miękka lub śred-
niomiękka, manualna lub elektryczna, wymienia-
na raz w miesiącu. Zalecane są pasty do zębów 
nie zawierające laurylosiarczanu sodowego, który 
może drażnić błonę śluzową (np. Elmex, Curaprox 
enzycal, Sensodyne). Jeśli pacjent nie ma proble-
mów z krwawieniem z dziąseł może stosować do-
datkowe instrumenty do utrzymywania higieny 
jamy ustnej, jak nici dentystyczne, wykałaczki czy 
irygator.

Oprócz przeprowadzenia instruktażu higieny 
trzeba również zmotywować pacjenta oraz jego 
opiekunów do utrzymywania właściwego reżimu 
dietetyczno-higienicznego. Choremu należy zwró-
cić szczególną uwagę na konieczność częstej kon-
troli stomatologicznej. 

Płukanki antybakteryjne
Ze względu na podwyższone ryzyko rozwoju infek-
cji w jamie ustnej (szczególnie wysokie we wcze-
snym okresie potransplantacyjnym) wskazane jest 
wprowadzenie dodatkowych, miejscowych prepa-
ratów antybakteryjnych w postaci płukanek. Środki 
te pacjent włącza na 7–14 dni przed rozpoczęciem 
kondycjonowania. Zalecane są przede wszystkim 
bezalkoholowe płukanki zawierające chlorheksy-
dynę (np. Alfamed, Curasept). Zaleca się płukanie 
jamy ustnej wodnym roztworem chlorheksydyny: 
10 ml roztworu 0,2% lub 18 ml roztworu 0,12%, 
2 razy dziennie. Można rozcieńczać z wodą w pro-
porcji 1:1. Nie jeść, nie szczotkować zębów przez 
godzinę po płukaniu. Nie używać bezpośrednio 
po myciu zębów pastą (godzina przerwy). Nie łą-
czyć z preparatami przeciwgrzybiczymi do pędz-
lowania błony śluzowej, zwłaszcza z nystatyną (co 
najmniej godzina przerwy). Płukanki włączyć naj-
później na 7 dni przed rozpoczęciem chemio/ra-
dioterapii [23].

Wdrożenie profilaktyki fluorowej
Pacjenci poddawani HCT znajdują się w grupie 
podwyższonego ryzyka rozwoju próchnicy. Ma to 
związek przede wszystkim z niedoborem wydzie-
lania śliny, który dotyka ponad połowę chorych 
w okresie potransplantacyjnym [43, 44]. Ponadto 
zapalenie błony śluzowej będące m.in. efektem 
stosowanej chemio/radioterapii oraz stan ogólny 
pacjenta często uniemożliwiają dokładne oczysz-
czanie jamy ustnej. Dlatego też zaleca się wpro-
wadzenie dodatkowych metod remineralizacji, 
jeszcze przed rozpoczęciem właściwej procedu-

ry przeszczepowej. Profilaktykę fluorową w tym 
okresie stosuje się według ogólnie przyjętych za-
sad dla grupy wysokiego ryzyka choroby próchni-
cowej [23]. 

Podsumowanie
Pacjenci poddawani przeszczepieniu komórek 
krwiotwórczych często cierpią z powodu dolegli-
wości występujących w jamie ustnej, będących 
wynikiem terapii choroby podstawowej. Powikła-
nia te mogą zagrażać zdrowiu, a niekiedy nawet 
życiu pacjentów oraz wpływać negatywnie na pro-
ces leczenia. Odpowiednie przygotowanie stoma-
tologiczne przed wdrożeniem postępowania on-
kologicznego zmniejsza powyższe ryzyko. 

Przed rozpoczęciem schematu kondycjonowa-
nia należy uświadomić pacjentowi niekorzystny 
wpływ terapii na stan jamy ustnej oraz poinstru-
ować w zakresie metod zapobiegania i leczenia. 
Szczegółowe instrukcje higieny jamy ustnej prze-
kazywane pacjentom i ich opiekunom są ważną 
częścią leczenia stomatologicznego przed HCT. 
Pacjenci powinni być zmotywowani do rozpoczę-
cia odpowiedniego schematu higieny na kilka ty-
godni przed przeszczepem, ponieważ może on 
złagodzić potencjalne komplikacje w jamie ust-
nej podczas i po transplantacji. Na etapie przed 
przeszczepem należy również poinformować pa-
cjentów o konieczności częstych kontroli stoma-
tologicznych, szczególnie w pierwszym roku po 
zabiegu transplantacji.

Niestety nie wszyscy pacjenci przechodzą spe-
cjalistyczne badania stomatologiczne na etapie 
przed HCT. Przyczyny są złożone.

Nie ma obowiązujących algorytmów postę-
powania stomatologicznego opartych na wiary-
godnych badaniach klinicznych skierowanych do 
dorosłych pacjentów poddawanych przeszcze-
powi. Dostępne protokoły oparte na standardach 
poszczególnych ośrodków transplantacyjnych są 
czasami sprzeczne i nieprecyzyjne. Różni autorzy 
różnią się swoimi opiniami, szczególnie jeśli chodzi 
o definiowanie potencjalnych ognisk infekcji w ob-
rębie układu stomatognatycznego i czy jest obo-
wiązkowe, aby zostały wyeliminowane przed roz-
poczęciem chemio-/radioterapii. Niektórzy z nich 
zdecydowanie opowiadają się za radykalną doust-
ną sanitacją i zalecają usunięcie wszystkich poten-
cjalnych źródeł infekcji. Inni autorzy są jednak za 
ograniczonym, minimalnie inwazyjnym leczeniem 
stomatologicznym przed HCT.

Należy zatem dążyć do opracowania i wdroże-
nia protokołu opieki stomatologicznej, opartego 
na wiarygodnych badaniach klinicznych oraz do 
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włączenia lekarza dentysty do zespołu transplan-
tacyjnego. 
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STRESZCZENIE
Rekonstrukcje protetyczne wsparte na implantach dentystycznych są obecnie najlepszą metodą odbudowy bra-
ków zębowych. Najczęściej występującym powikłaniem mogącym prowadzić do niepowodzenia w rehabilitacji im-
plantoprotetycznej jest periimplantitis. W terapii periimplantitis możliwych jest kilka opcji leczenia w zależności od 
zaawansowania stanu klinicznego.

Słowa kluczowe: periimplantitis, mucositis, terapia periimplantitis.

ABSTRACT
Prosthetic reconstructions supported by dental implants are currently the best method of restoring tooth defects. 
The most common complication that can lead to failure in implantological rehabilitation is periimplantitis. In periim-
plantitis therapy, several treatment options are possible depending on the severity of the clinical condition.

Keywords: periimplantitis, periimplant disease, mucositis, periimplantitis therapy.

Magdalena Nowak1, Szymon Kubanek2, Wiesław Hędzelek1

Współczesne poglądy na temat leczenia periimplantitis 

— przegląd piśmiennictwa

Contemporary views on the treatment of periimplantitis — literature review

1 Katedra i Klinika Protetyki Stomatologicznej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
2 Katedra i Zakład Biomateriałów i Stomatologii Doś wiadczalnej,
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

DOI: http://dx.doi.org/10.20883/df.2018.26

Wstęp
Rekonstrukcje protetyczne wsparte na implantach 
dentystycznych są obecnie najlepszą metodą od-
budowy zarówno pojedynczych, jak i mnogich 
braków zębowych [1]. Sukces implantacji szaco-
wany jest na około 83% po 16 latach użytkowania 
uzupełnień protetycznych [2]. Mimo tak wysokie-
go odsetka powodzeń leczenia mamy do czynie-
nia z szeregiem powikłań, które można podzielić 

na trzy grupy: mechaniczne, powikłania związane 
z niewłaściwym wykonaniem odbudowy prote-
tycznej oraz biologiczne wczesne (przebiegające 
do zakończenia procesu osteointegracji) i późne 
(związane z infekcja bakteryjną w pełni zintegro-
wanego implantu) (Tabela 1) [3–5]. Najczęstszym 
z nich, zaliczanym do grupy powikłań biologicz-
nych późnych, jest periimplantitis (PI). Częstość 
jego występowania sięga od 1 do nawet 50% [6].

Tabela 1. Powikłania związane z odbudowami protetycznymi wspartymi na implantach dentystycznych [3–5]
Table 1. Complications associated with implant-supported fi xed dentures [3–5]

Powikłania mechaniczne Powikłania związane z niewłaściwą techniką Powikłania biologiczne
Uszkodzenie komponentów protetycznych  –
Złamanie implantu –
Odcementowanie pracy protetycznej  –

Uszkodzenie suprastruktury odbudowy –
Uszkodzenie ceramiki licującej  –

Niewłaściwa reakcja tkanek  –
miękkich 
Zaburzenia czucia –
Utrata kości –
Utrata stabilizacji implantu –
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Periimplantitis to silny, namacalny, niszczący 
proces zapalny związany z implantami dentystycz-
nymi, opisany pierwszy raz w latach 60. XX w. [7]. 
Obecnie określa się 2 podtypy zapalenia — pe-
riimplant mucositis — odwracalnego stanu zapal-
nego tkanek miękkich otaczających implant, cha-
rakteryzującego się zaczerwienieniem, obrzękiem 
oraz krwawieniem w trakcie sondowania i periim-
plantitis — proces zapalny toczący się zarówno 
w tkankach miękkich i twardych, prowadzący do 
postępującej utraty kości dookoła w pełni zinte-
growanego implantu [8]. Na potrzeby niniejszej 
publikacji pojęciem periimplantitis (PI) oznaczamy 
oby dwa typy zapaleń. 

W tabeli 2 zaprezentowano uproszczoną kla-
syfikację periimplantitis, zaproponowaną przez 
Rosena, w której głównym kryterium podziału jest 
głębokość kieszonki dziąsłowej (PD) [9].

Za czynniki ryzyka wystąpienia PI uznawane są: 
choroba przyzębia w wywiadzie, niezadowalająca 
higiena jamy ustnej, czynniki genetyczne, cukrzy-
ca, choroby serca, leczenie immunosupresyjne, 
pozostawione resztki cementu (tzw. „cementitis”), 
przeciążenia zgryzowe, brak dziąsła zbitego czy 
cienki biotyp dziąsła przy implancie [10, 11].

W tabeli 3 zaprezentowano czynniki predyspo-
nujące do wystąpienia periimplantitis.

W piśmiennictwie szeroko opisywane są mikro-
biologiczne podstawy schorzenia. Biofilm bakte-
ryjny, zalegająca, dojrzewająca płytka bakteryjna 
to główny czynnik etiologiczny PI [12, 13]. Bakterie 

związane z zakażeniem tkanek okolicy implantu 
zaliczane są to grupy gram-ujemnych beztlenow-
ców, odnajdywanych także w zaawansowanych 
stadiach choroby przyzębia [14].

W badaniach przekrojowych, w których badano 
skład bakteryjny kieszonek dziąsłowych zlokalizo-
wanych przy zębach otaczających implant, w ba-
daniu PCR wyizolowano z nich głównie bakterie 
należące do czerwonego i żółtego kompleksu bak-
teryjnego wg klasyfikacji Socranskiego: Porphyro-
monas gingivalis, Tanarella forsythia, Fusobacterium 
spp, Treponema species, Prevotella intermedia, Ag-
gregatibacter actinomycetencomitans oraz Bactero-
ides forsythus [15–17].

Współcześnie w terapii PI stosowanych jest kil-
ka opcji leczenia, wywodzących się z terapii pe-
riodontitis i mających z nią wiele cech wspólnych 
[18]. Jednakże Terapia PI jest znacznie bardziej 
uciążliwa niż terapia zapaleń przyzębia. Wynika to 
między innymi z nieregularnej budowy mikrosko-
powej implantu i wysokiej zwilżalności jego po-
wierzchni, co predysponuje do osadzania płytki 
bakteryjnej i utrudnia dokładne oczyszczenie jego 
powierzchni [19]. Celem pracy była ocena piśmien-
nictwa i przedstawienie współczesnych metod le-
czenia periimplantitis w praktyce klinicznej.

Materiał i metody
Zgromadzone piśmiennictwo pochodzi z bazy 
PubMed. Spośród ponad 100 pozycji wybrano za-
ledwie 30 o tematyce ściśle związanej z terapią 

Tabela 2. Klasyfi kacja periimplantitis wg Froum i Rosen (2012) [9]
Table 2. Classifi cation of periimplantitis according to Froum and Rosen (2012) [9]

Wczesne PD ≥ 4 (krwawienie i/lub wysięk rolny w trakcie sondowania)
Utrata < 25% kości wokół implantu

Umiarkowane PD ≥ 6 (krwawienie i/lub wysięk rolny w trakcie sondowania)
Utrata 25–50% kości wokół implantu

Ciężkie PD ≥ 8 mm (krwawienie i/lub wysięk rolny w trakcie sondowania)
Utrata > 50% kości wokoło implantu

Tabela 3. Czynniki predysponujące do wystąpienia PI [20–23]
Table 3. Risk factors of PI [20–23]

Choroba przyzębia w wywiadzie –
Niezadowalająca higiena jamy ustnej. –
Choroby ogólne (zwłaszcza cukrzyca, choroby układu krwionośnego, choroby immunosupresyjne) –
Przyczyny jatrogenne (pozostawione resztki cementu dookoła łączników –
Defekty tkanek miękkich, wąska strefa dziąsła zbitego, cienki biotyp dziąsła –
Utrata implantu lub implantów w wywiadzie –
Palenie papierosów  –
Polimorfi zm genotypu IL-1β –
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w periimplantitis. Kryterium wyszukiwania to: pe-
riimplantitis. Wyszukiwanie ograniczono do ostat-
nich 10 lat.

Diagnostyka i leczenie periimplantitis
Pierwszymi objawami, które wskazują na stan za-
palny w okolicy implantu jest zaczerwienienie, 
obrzęk tkanek miękich, wysięk ropny z kieszonki, 
a także dodatni wynik BoP (bleeding on probing) 
w trakcie sondowania kieszonek [24]. Dla jedno-
znacznego stwierdzenia periimplantitis konieczne 
jest diagnostyka radiologiczna, dla oceny stopnia 
zaniku kości dookoła implantu. Badanie utraty po-
ziomu kości brzeżnej (MBL) ≤ 1 mm uznawane jest 
współcześnie jako akceptowalne, związane z re-
modelingiem kości po implantacji [25]. Także ba-
danie głębokości kieszonek dziąsłowych (PD) ma 
duże znaczenie w diagnostyce i dalszym lecze-
niu PI. Badanie PD powinno być przeprowadzane 
ostrożnie, z niewielkim naciskiem (około 20N) [26]. 
Badanie implantów z tzw. platform switchingiem 
może powodować błędne wyniki i maskować rze-
czywisty zanik kości [27]. 

W tabeli 4 zaprezentowano parametry klinicz-
ne mogące świadczyć o periimplantitis. 

Podejrzenie PI, należy różnicować z:
przeciążeniem implantu, ›
błędach na etapie laboratoryjnym oraz klinicz- ›
nym w trakcie odbudowy protetycznej, 
słabej jakości kości w miejscu wszczepu, ›
chorobami ogólnymi oraz terapiami lekowymi,  ›
mającymi wpływ na tkankę kostną [28–31].
W każdym przypadku leczenia PI należy me-

chanicznie oczyścić kieszonkę dziąsłową, a prace 
protetyczne wykręcić na czas terapii. 

Tabela 5 ukazuje uproszczony schemat postę-
powania przy podejrzeniu periimplantitis. 

Celem każdego rodzaju terapii PI powinno być: 
poprawa higieny jamy ustnej pacjenta, zmniejsze-
nie kolonii bakteryjnych, dokładne oczyszczenie 
powierzchni implantu oraz regeneracja kości [36].

Znanych jest kilka metod leczenia stosowanych 
pojedynczo bądź jako metody kombinowane. Za-
liczamy do nich: 

Podaż antybiotyków działających ogólnie. ›
Debridement bez lub z równoległą terapią an- ›
tybiotykową ogólną.
Debridement bez lub z lokalną podażą chemio- ›
terapeutyków i płukankami CHX.
Debridement w połączeniu z terapią laserem. ›
Leczenie chirurgiczne resekcyjne. ›
Leczenie chirurgiczne połączone z zabiegami  ›
regeneracyjnymi [37].
W celu standaryzacji leczenia w 2004 roku 

wprowadzono schemat AKUT, zaprezentowany 
w tabeli 6. Podstawowym jego założeniem jest re-
gularna kontrola pacjenta w celu oceny ilości płyt-
ki, krwawienia, obecności stanów ropnych, kieszo-
nek przyzębnych oraz zaniku kości widocznego na 
RTG. Istotne jest, aby w leczeniu coraz bardziej za-
awansowanego PI nie pomijać etapów leczenia dla 
mniej zaawansowanych stadiów [38].

Tabela 4. Wykładniki periimplantitis w badaniu klinicz-
nym [32–34]
Table 4. Manifestations of PI in clinical examination [32–34]

Parametry kliniczne Periimplantitis
Wzrost głębokości kieszonek +
BoP +
Ropny wysięk z kieszonek +
Ruchomość implantu +/–
Potwierdzony radiologicznie zanik kości +

Tabela 5. Postępowanie przy podejrzeniu PI [35]
Table 5. Recommended treatment for management of periimplantitis [35]

Czynnik podlegający ocenie 

Ruchomość
Ruchomość łącznika → dokręć pracę
Utrata osteointegracji → usuń implant

Stan tkanek miękkich 
otaczających implant

Oceń BOP/PD/SUPP w 4 do 6 miejsc
PD > 5 mm + BOP/SUPP → wykonaj RTG

Radiologiczny poziom 
kości (po stronie mezjalnej 
i dystalnej)

Fizjologiczny zanik kości (ABL) = 1,5 + 0,2* lata 
użytkowania implantu Lekkie PI PBL = 0,5–1mm

Średniozaawansowane PI PBL = 1,1–1,5 mm
Zaawansowane PI PBL > 1,5mmPatologiczna utrata kości (PBL) = obecny stopień 

zaniku kości — ABL
Potencjalne czynniki 
jatrogenne

Pozostałości cementu, niewłaściwa pozycja implantu, 
niewłaściwie wykonana odbudowa protetyczna

* BOP — bleeding on probing; PD — probing-pocket depth; SUPP — suppuration; ABL — amount of bone loss; PBL — pathological 
bone loss
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Mechaniczny debridement/leczenie 
niechirurgiczne
Mechaniczne oczyszczenie powierzchni implantu 
jest kluczowym zabiegiem, od którego powinna 
rozpoczynać się każda terapia leczenia PI. Jego ce-
lem jest usunięcie toksyn bakteryjnych, aby stwo-
rzyć warunki do regeneracji tkanek.

Największym wyzwaniem dla tego typu zabie-
gów jest skomplikowana struktura implantu. Z jed-
nej strony umożliwia bardziej efektywny przebieg 
procesu osteointegracji, z drugiej jednak w przy-
padku zaniku kości dochodzi do ekspozycji części 
niepolerowanej implantu na nadkażenie bakteryj-
ne, które utrudnia procesy oczyszczenia jego po-
wierzchni.

Wśród stosowanych zabiegów mechanicznego 
oczyszczenia należy wymienić przede wszystkim: 
piaskowanie, kiretaże oraz skalingi poddziąsłowe 
z wykorzystaniem odpowiednich końcówek ultra-
dźwiękowych [39].

Oczyszczania kieszonek z ziarniny zapalnej przy 
użyciu kiret metalowych w przypadku implantów 
nie są zalecane, ponieważ powodują uszkodzenie 
jego struktury i powstanie rys na jego powierzch-
ni. Stosuje się specjalne kirety, w których części 
pracujące zostały wykonane z materiałów bardziej 
miękkich niż tytan (kirety plastikowe, tytanowe czy 
z włókna węglowego).

W wyniku zastosowania tych metod Pers-
son, Renvert i Schwartz, zaobserwowali wyraźne 
zmniejszenie populacji bakteryjnej oraz redukcję 
wskaźnika BoP [40].

Nie wykazano natomiast znaczących różnic 
w skuteczności terapeutycznej skalerów piezo-
elektrycznych nad skalerami ręcznymi [41].

Piaskowanie powierzchni tytanowej implantu 
sprawia, że powierzchnia implantu jest mniej po-
datna na atak bakteryjny, powoduje zmniejszenie 
przylegania bakterii do powierzchni. Aby zwięk-
szyć skuteczność zabiegów oczyszczania mecha-

nicznego zalecane jest wykonywanie zabiegów 
płatowych, które umożliwiają organoleptyczną 
kontrolę nad oczyszczaną powierzchnią. Jak poda-
je piśmiennictwo po 3 miesiącach od takich zabie-
gów obserwuje się znaczącą poprawę wszystkich 
wykładników PI.

Najlepsze efekty oczyszczenia pow. implantu 
notowane są po zabiegu piaskowania z wykorzy-
staniem piasku na bazie glicyny (AAD) [42].

Jak podaje Tastepe i wsp. piaskowanie może 
prowadzić do reosteointegracji na poziomie 39–
46% oraz zmniejszenie głębokości kieszonek dzią-
słowych (PD) [43]. Zapalenie na wczesnym etapie 
doskonale odpowiada na tego typu zabiegi i ulega 
znaczącej regresji bez konieczności wprowadza-
nia dalszych zabiegów. W przypadkach bardziej 
zaawansowanych stosuje się dodatkowo antybio-
tykoterapię lub przy niezadowalających wynikach 
zabiegu stosuje się metody bardziej inwazyjne. 

Głównym celem mechanicznego debridemen-
tu jest zmniejszenie wskaźnika BoP. 

Antybiotykoterapia miejscowa
Zastosowanie lokalnie aplikowanych antybiotyków 
ma wiele zalet. Możliwe jest uzyskanie bardzo wyso-
kiego stężenia preparatów w najbardziej zainfeko-
wanych fragmentach jamy ustnej. Dodatkowo unika 
się ogólnych działań niepożądanych, interakcji z in-
nymi lekami, powstania lekooporności bakterii oraz 
ryzyka związanego z nieprzestrzeganiem przez pa-
cjenta zaleceń odnośnie stosowania leków [44].

We wszystkich badaniach klinicznych znajdo-
wanych w piśmiennictwie niezbędne było połą-
czenie antybiotykoterapii miejscowej wraz z lecze-
niem niechirurgicznym. 

Antybiotyki stosowane w terapii miejscowej to: 
nici tetracyklinowe, minocyklina, żel chlorheksydy-
nowy oraz miejscowo podana doksycyklina. Sche-
mat ich stosowania jest analogiczny jak w terapii 
chorób przyzębia [45].

Tabela 6. Protokół AKUT wg Lang i wsp. [38]
Table 6. AKUT protocol by Lang et al. [38]

Stopień 
zaawansowania Zbadane wykładniki PI Leczenie

PD < 3 mm, brak płytki i BoP ujemne Terapia niezalecana
A PD < 3 mm, obecna płytka i/lub BoP dodatnie Mechaniczne oczyszczenie, polerowanie i instruktaż higieny

B PD 4–5 mm, brak zaniku kości 
potwierdzonego zdjęciem

Mechaniczne oczyszczenie, polerowanie i instruktaż higieny, 
dodatkowo miejscowa terapia antybakteryjna

C PD > 5 mm utrata kości < 2 mm Mechaniczne oczyszczenie, polerowanie, testy 
mikrobiologiczne, miejscowa i systemowa antybiotykoterapia

D PD > 5 mm, utrata kości > 2 mm Chirurgia resekcyjna bądź regeneracyjna



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI198 PRACE POGLĄDOWE

Magdalena Nowak, Szymon Kubanek, Wiesław Hędzelek

Lokalna podaż tetracyklin, jak podają inni au-
torzy, wykazuje oczekiwany efekt na poprawę pa-
rametrów klinicznych i mikrobiologicznych u pa-
cjentów prezentujących zaawansowane stany PI 
związane z zanikiem kości, formowaniem ropnych 
kieszonek dziąsłowych i PD > 5 mm.

Przy stosowaniu żelu chlorheksydynyowego 
wykazano znaczącą redukcją PD, wzrost adhezji 
komórek do pow. implantu i poprawy wykładni-
ków stanu zapalnego, wyrażonego w zmniejszeniu 
markerów stanu zapalnego [46, 47].

Antybiotykoterapia ogólna
Każde leczenie farmakologiczne powinno być po-
przedzone dokładnym, mechanicznym oczyszcze-
niem powierzchni implantu, dodatkową aplikacją 
0,5% chlorheksydyny do kieszonek dziąsłowych 
oraz wykonaniem antybiogramu. Jako złoty stan-
dard stosowana jest terapia amoksycyliną z kwa-
sem klawulonowym 625 mg — 3 razy dziennie 
z metronidazolem w dawce 250 mg — 3 razy 
dziennie przez okres 10 dni. W przypadku uczule-
nia na penicyliny zaleca się klindamycynę w dawcę 
300 mg 3 razy dziennie [48].

Jak podaje piśmiennictwo, po 12-miesięcznej 
obserwacji zanotowano spłycenie kieszonek dzią-
słowych, zmniejszenie wskaźnika BoP i zmniejsze-
nie liczebności kolonii bakterii beztlenowych. 

 Dużą efektywność leczenia uzyskano w połą-
czeniu terapii chirurgicznej z farmakologiczną. Po-
przedzone były debridementem. Leonard i wsp. 
uzyskali skuteczność terapeutyczną na poziomie 
58%, przeprowadzając zabieg mechanicznego de-
bridementu w osłonie antybiotykowej oraz nastę-
powej antybiotykoterapii [49].

Leczenie chirurgiczne
Leczenie chirurgiczne zmian zanikowych w PI po-
winno być stosowane w przypadku PD > 5 mm, 
po wcześniejszym wyleczeniu ostrego stanu za-
palnego i wprowadzeniu zabiegów higienizacyj-
nych przez pacjenta w warunkach domowych [50]. 
Przebiegać powinno łącznie z leczeniem niechirur-
gicznym, jako etap przygotowawczy do zabiegu. 
Warunkiem powodzenia terapii resekcyjnej bądź 
regeneracyjnej musi być eliminacja powstałych 
defektów kostnych (ostektomia, osteoplastyka) 
oraz eliminacja bakterii. Konieczna jest także tzw. 
implantoplastyka, czyli mechaniczne wygładzenie 
i dekontaminacja powierzchni implantu. Z nastę-
powym jego odkaż eniem, do któ rego uż ywamy 
kwasu cytrynowego, 3% nadtlenku wodoru lub 
chlorheksydyny. Dostę pne są  ró wnież  ż ele 24% 
EDTA i 1% CHX [51].

W strefie estetycznej zabiegi resekcyjne nie są 
zalecane z powodu dużego ryzyka wystąpienia re-
cesji dziąsłowej [52].

Terapia resekcyjna skutkuje re-osteointegracją 
tylko w przypadku niewielkich, płytkich defektów. 
W przypadku defektów większych zalecana jest te-
rapia regeneracyjna.

Jak podaje piśmiennictwo możliwa jest re-oste-
ointegracja i regeneracja kości dookoła tytanowej 
powierzchni implantu przy wykorzystaniu auto-, 
allo- bądź ksenogennych przeszczepów kostnych 
z membraną kolagenową bądź błoną wzmacnianą 
e-PTFE [53].

Leczenie laserem
Leczenie z użyciem lasera opiera się na działaniu 
termicznym. Proces prowadzi do denaturacji biał-
ka i martwicy tkanek otaczających. W stomatologii 
wykorzystywane są lasery Er:YAG, CO2 oraz diodo-
we [54].

W celu ochrony tkanek miękkich oraz po-
wierzchni implantu użyta wiązka powinna mieć 
jak najmniejszą absorpcję i odbicie fali. Najlepsze 
wyniki uzyskano z zastosowaniem lasera Er:YAG 
o wiązce długości 2940 nm. Zanotowano 90% re-
dukcję biofilmu. Jednakże w przeciwieństwie do 
mechanicznego debridementu terapia laserem 
prowadzi do poprawy wydolności tkanek, ale nie 
powoduje ich regeneracji. Laserem, który powo-
duje zmniejszenie populacji bakteryjnej w kieszon-
kach laser CO2 z długoś cią  wią zki 10 000 nm i usta-
wieniach mocy 1 lub 2W [55].

Porównując metody mechanicznego debri-
dementu i laseroterapii, terapia Er:YAG powoduje 
znacznie większą skuteczność w redukcji krwawie-
nia z kieszonki podczas sondowania (BoP). 

Porównując natomiast redukcję głębokości kie-
szonek dziąsłowych, zmniejszenie recesji dziąsło-
wych, zmniejszenie wskaźnika BoP oraz CAL, obie 
metody wykazują podobną skuteczność [56]. 

Mimo nieobiektywności badań, nie można pomi-
nąć laseroterapii jako skutecznego narzędzia w wal-
ce z PI, zwłaszcza jako terapia uzupełniająca [57].

Podsumowanie
Periimplantitis pozostaje powikłaniem wciąż nie-
przewidywalnym, nie zawsze możliwym do le-
czenia, które prowadzić może do niepowodzenia 
w rehabilitacji implantoprotetycznej. Jest to powi-
kłanie trudne w leczeniu, podlegające długotrwa-
łej i uciążliwej terapii, nierzadko wymagającej chi-
rurgicznej terapii interwencyjnej. 

Najskuteczniejszą terapią w walce z periimplan-
titis jest zapobieganie powikłaniom na każdym 
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etapie leczenia oraz zachowanie zdrowych tkanek 
otaczających wszczepy. Niestety powikłania mogą 
pojawić się na każdym etapie leczenia, nawet wiele 
lat po udanym zabiegu.

Wzrost ryzyka powikłaniem PI spowodowane 
może być brakiem wnikliwego, multidyscyplinar-
nego planu leczenia, słabymi warunkami chirur-
gicznymi oraz protetycznymi, nieprzygotowaniem 
pacjenta do zabiegu oraz brakiem wizyt kontrol-
nych. Wielokrotnie w piśmiennictwie podkreślana 
jest także waga odpowiedniej kwalifikacji pacjen-
ta. Należy pamiętać, że nałogowi palacze, pacjenci 
z zaawansowaną cukrzycą czy chorobą przyzębia 
w wywiadzie automatycznie zaliczani są do grupy 
zwiększonego ryzyka wystąpienia PI.

Niewątpliwe znaczenie w prewencji PI ma rów-
nież rygorystyczne przestrzeganie zasad projekto-
wania prac protetycznych oraz eliminacja czynni-
ków jatrogennych — dokładne usuwanie cementu 
z kieszonek po osadzeniu pracy, unikanie przecią-
żenia okluzyjnego oraz wszczepianie implantów 
w pozycji anatomicznej, zmniejszają ryzyko wystą-
pienia choroby. Regularne kontrole higienizacyjne 
zakończone instruktażem higieny są kluczem do 
sukcesu implantologicznego oraz prewencji pe-
riimplantitis.

Pomimo ciągłego wzrostu popularności lecze-
nia implantologicznego, właściwa diagnostyka 
preimplantologiczna jest często pomijana. Zale-
cane przed zabiegiem w naszej opinii jest wnikli-
we badanie kliniczne z oceną parametrów, takich 
jak wskaźnik BoP, wartość PD, ocena higieny jamy 
ustnej wyrażonej wskaźnikiem API (którego war-
tość przed zabiegiem chirurgicznym powinna wy-
nosić mniej niż 15%). Tylko niskie wartości wyżej 
wymienonych parametrów wskazują na pacjenta 
świadomego i przygotowanego do zabiegu, co ma 
ogromne znaczenie w długotrwałym sukcesie le-
czenia. 

Testy mikrobiologiczne dla oceny występowa-
nia rezydualnych periopatogenów rozważane po-
winny być u pacjentów z chorobą przyzębia w wy-
wiadzie. 

Leczenie PI powinno być skupione przede 
wszystkim na całkowitej eliminacji źródła infekcji, 
redukcji patogenów z kieszonek oraz dokładnym 
oczyszczeniu powierzchni implantu, aby zapewnić 
warunki do regeneracji tkanek miękkich i twardych.

W zależności od zaawansowania procesu PI, 
stopnia zniszczenia tkanek i odpowiedniej oceny 
prawdopodobieństwa powodzenia terapii doko-
nuje się wyboru odpowiedniej dla danego przy-
padku terapii. W celu ułatwienia kwalifikacji pa-
cjenta wykorzystuje się schemat AKUT, który 

dyktuje terapię w zależności od nasilenia objawów 
PI. W badaniach modelowych w większości stosu-
je się metody leczenia kombinowane. Jednakże 
nie uzyskano jasnych wyników, które pozwoliłyby 
opracować pewną i całkowicie skuteczną metodę 
leczenia PI. 

Metody niechirurgiczne wpływają na redukcję 
stanu zapalnego, zmniejszenie krwawienia i popra-
wę parametrów klinicznych. Powinny stanowić za-
wsze pierwszy etap leczenia chirurgicznego i lecze-
nie z wyboru w stanach mniej zaawansowanych.

Leczenie chirurgiczne umożliwia całkowite 
usunięcie ziarniny zapalnej i stwarza warunki do 
oczyszczenia całej, odsłoniętej pow. implantu. Uzu-
pełnieniem tej terapii powinno być także leczenie 
farmakologiczne. Metody regeneracyjne są nato-
miast jedyną skuteczną opcją leczenia zaawanso-
wanych stanów, z dużym zanikiem kości. 

Leczeniem wspomagającym jest farmakotera-
pia, która powinna być ustalana indywidualnie na 
podstawie antybiogramu. 

Zadowalające wyniki leczenia uzyskano w te-
rapii laserem. Wydaje się, że jest to najskutecz-
niejsza metoda małoinwazyjnego oczyszczenia 
powierzchni tytanowej oraz eliminacji bakterii 
z kieszonek. Równocześnie powoduje najmniejsze 
defekty powierzchni, a wytwarzane ciepło powo-
duje obkurczenie tkanek miękkich i wpływa sty-
mulująco na procesy angiogenezy, a co za tym 
idzie lepszej administracji elementów układu od-
pornościowego w centrum stanu zapalnego. 

Przestrzeganie schematu leczenia AKUT, po-
przez jego sekwencyjną budowę, umożliwia na 
każdym etapie ocenę skuteczności terapii oraz 
stwarza możliwość oszacowania sensowności po-
dejmowania bardziej skomplikowanych procedur 
leczniczych w zależności od skuteczności poprzed-
nich kroków oraz poprzez ocenę zaangażowania 
pacjenta.

Dalsze badania kliniczne nad skutecznością po-
szczególnych metod leczenia oraz ich wpływ dłu-
goczasowy na powodzenie terapii PI są niezbędne. 
Liczba zabiegów implantologicznych ciągle wzra-
sta, ale wciąż brakuje wiedzy, specjalistów i ośrod-
ków, jak skutecznie i szybko radzić sobie z powikła-
niami wczesnymi i późnymi. 
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Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów

Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów 
w autorstwie oraz publikacji pracy.

Źródła fi nansowania

Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI200 PRACE POGLĄDOWE

Magdalena Nowak, Szymon Kubanek, Wiesław Hędzelek

Piśmiennictwo

Simonis P, Dufour T. Long-term implant survival and [1] 
success: a 10–16-year follow-up of non-submerged 
dental implants. Clin Oral Implants Res. 2010;21:772–
777.
Geraets W, Zhang L. Annual bone loss and success [2] 
rates of dental implants based on radiographic me-
asurements. Dentomaxillofac Radiol. 2014;43(7): 
20140007.
Henry PJ, Laney WR. Osseointegrated implants for [3] 
single-tooth replacement: A prospective 5-year 
multicenter study. Int J Oral Maxillofac Implants. 
1996;11:450–5.
Taylor RC, McGlumphy EA. Radiographic and clinical [4] 
evaluation of single-tooth Biolok implants: A 5-year 
study. Int J Oral Maxillofac Implants. 2004;19:849–
54.
Hanif A, Qureshi S. Complications in implant denti-[5] 
stry. Eur J Dent. 2017;11(1): 135–140.
Roos-Jansåker AM, Renvert H. Surgical treatment of [6] 
peri-implantitis using a bone substitute with or wi-
thout a resorbable membrane: a prospective cohort 
study. J Clin Periodontol. 2007;34:625–632.
Smeets R, Henningsen A. Definition, etiology, pre-[7] 
vention and treatment of peri-implantitis — a re-
view. Head Face Med. 2014;10:34.
Zitzmann NU, Berglundh T. Definition and preva-[8] 
lence of peri-implant diseases. J Clin Periodontol. 
2008;35(8 Suppl):286–91.
Froum SJ, Rosen PS. A proposed classification for [9] 
peri-implantitis. Int J Periodontics Restorative Dent. 
2012;32(5):533–40.
Stacchi C, Berton F. Risk Factors for Peri-Implantitis: [10] 
Effect of History of Periodontal Disease and Smo-
king Habits. A Systematic Review and Meta-Analy-
sis. J Oral Maxillofac Res. 2016;7(3):e3.
Canullo L, Schlee M. Group for the Study of Peri-[11] 
-implant Disease. International Brainstorming Me-
eting on Etiologic and Risk Factors of Peri-implantitis. 
Int J Oral Maxillofac Implants. 2015;30(5):1093–104. 
Schwarz F, Sahm N. Aktuelle Aspekte zur Thera-[12] 
pie periimplantärer Entzündungen. Quintessenz. 
2008;59:00.
Charyeva O, Altynbekov K. A. Long-term dental [13] 
implant success and survival–a clinical study after 
an observation period up to 6 years. Swed Dent J. 
2012;36:1–6.
Mellado-Valero A, Buitrago-Vera P. Decontamina-[14] 
tion of dental implant surface in peri-implantitis tre-
atment: A literature review. Med Oral Patol Oral Cir 
Bucal. 2013;18(6):e869–e876.
Hulting M, Gustafsson A. Microbiological findings [15] 
and host response in patients with peri-implantitis. 
Clin Oral Implants Res. 2002;13:349–358.
Al-Ahmad A, Tennert C. Antimicrobial photodyna-[16] 
mic therapy using visible light plus water-filtered in-
frared-A (wIRA). J Med Microbiol. 2013;62:467–473.
Meisel P, Kocher T. Photodynamic therapy for perio-[17] 
dontal diseases: state of the art. J Photochem Photo-
biol B. 2005;79:159–170.

Heitz-Mayfield LJ, Lang NP. Antimicrobial treatment [18] 
of peri-implant diseases. J Oral Maxillofac Implants. 
2004;19 Suppl:128–39.
Teughels W, Van Assche N. Effect of material charac-[19] 
teristics and or surface topography on biofilm deve-
lopment. Clin Oral Implants Res. 2006;17:68–81.
Gruica B, Wang HY. Impact of IL-1 genotype and [20] 
smoking status on the prognosis of osseointegrated 
implants. Clin Oral Implants Res. 2004;15:393–400.
Huynh-Ba G, Lang NP. Association of the composite [21] 
IL-1 genotype with peri-implantitis: a systematic re-
view. Clin Oral Implants Res. 2008;19:1154–1162.
Lagervall M, Jansson LE. Treatment outcome in pa-[22] 
tients with peri-implantitis in a periodontal clinic- 
a retrospective study. J Periodontol. 2012;84:1365–
1373.
Linkevicius T, Puisys A. Does residual cement around [23] 
implant-supported restorations cause peri-implant 
disease? A retrospective case analysis. Clin Oral Im-
plants Res. 2012;24:1179–1184.
Albrektsson T, Isidor F. Consensus report: Implant [24] 
therapy. In: Lang NP, Karring T, editors. Proceedings 
of the 1st European Workshop on Periodontology. 
Berlin: Quintessence; 1994:365–9.
Mombelli A, Lang NP. Clinical parameters for the [25] 
evaluation of dental implants. Periodontol. 2000. 
1994;4:81–86.
Duque AD, Aristizabal AG. Prevalence of peri-implant [26] 
disease on platform switching implants: a cross-sec-
tional pilot study. Braz Oral Res. 2016;30:e5.
Mombelli A, Muller N, Cionca N. The epidemio-[27] 
logy of peri-implantitis. Clin Oral Implants Res. 
2012;23(Suppl 6):67–76.
Zitzmann NU, Walter C. Ätiologie, Diagnostik und [28] 
Therapie der Periimplantitis — eine Übersicht. Deut-
sche Zahnärztliche Zeitschrift. 2006;61:642–649.
Mahnama A, Tafazzoli-Shadpour M. Verification [29] 
of the mechanostat theory in mandible remode-
ling after tooth extraction: Animal study and nu-
merical modeling. J Mech Behav Biomed Mater. 
2013;20:354–362.
Georgiopoulos B, Kalioras K. The effects of implant [30] 
length and diameter prior to and after osseointe-
gration: a 2-D finite element analysis. J Oral Implan-
tol. 2007;33:243–256.
Misch CE, Perel ML. Implant success, survival, and [31] 
failure: the International Congress of Oral Implan-
tologists (ICOI) Pisa Consensus Conference. Implant 
Dent. 2008;17(1):5–15.
Kadkhodazadeh M, Amid R. Evaluation of peri-[32] 
-implant tissue health using a scoring system. JIACD. 
2012;4:51–7.
Sanz M, Chapple IL. Working Group 4 of the VIII Eu-[33] 
ropean Workshop on Periodontology. Clinical rese-
arch on peri-implant diseases: consensus report of 
Working Group 4. J Clin Periodontol. 2012;39(Sup-
pl)12:202–6.
Ramanauskaits A, Juodzbalys G.Diagnostic Princi-[34] 
ples of Peri-Implantitis: a Systematic Review and 
Guidelines for Peri-Implantitis Diagnosis Proposal. 
J Oral Maxillofac Res. 2016;7(3):e8.



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI 201PRACE POGLĄDOWE

Współczesne poglądy na temat leczenia periimplantitis — przegląd piśmiennictwa

Prathapachandran J. Suresh N. Management of peri-[35] 
-implantitis. Dent Res J (Isfahan). 2012;9(5): 516–521.
Hsu A, Martin Kim JW. How to Manage a Patient with [36] 
Peri-implantitis. J Can Dent Assoc. 2014;79:e24.
Lang NP, Berglundh T. Consensus statements and re-[37] 
commended clinical procedures regarding implant 
survival and complications. Int J Oral Maxillofac Im-
plants. 2004;19(Suppl):150–154.
Renvert S, Samuelsson E. Mechanical non-surgical [38] 
treatment of periimplantitis: a double-blind rando-
mized longitudinal clinical study. I: clinical results. 
J Clin Periodontol. 2009;36:604–609.
Persson GR, Samuelsson E. Mechanical non-surgical [39] 
treatment of periimplantitis: a single-blinded ran-
domized longitudinal clinical study. II. Microbiologi-
cal results. J Clin Periodontol. 2010;37:563–573.
Karring ES, Stavropoulos A. Treatment of periim-[40] 
plantitis by the Vector system. Clin Oral Implants 
Res. 2005;16:288–293.
Tastepe CS, Liu Y. Cleaning and modification of in-[41] 
traorally contaminated titanium discs with calcium 
phosphate powder abrasive treatment. Clin Oral Im-
plants Res. 2012;24:1238–1246.
Tastepe CS, Liu Y. Cleaning and modification of in-[42] 
traorally contaminated titanium discs with calcium 
phosphate powder abrasive treatment. Clin Oral Im-
plants Res. 2012;24:1238–1246.
Aved F, Alghamdi AS.T. Clinical efficacy of antibio-[43] 
tics in the treatment of peri-implantitis. Int Dent J. 
2013;63:169–176.
Renvert S, Lessem J. Topical minocycline microsphe-[44] 
res versus topical chlorhexidine gel as an adjunct to 
mechanical debridement of incipient peri-implant 
infections: a randomized clinical trial. J Clin Perio-
dontol. 2006;33:362–369.
Bassetti M, Schär D. Anti-infective therapy of pe-[45] 
ri-implantitis with adjunctive local drug delivery 
or photodynamic therapy: 12-month outcomes of 
a randomized controlled clinical trial. Clin Oral Im-
plants Res. 2013;25:279–287.
Shrestha B, Theerathavaj ML.S. [46] In vitro antimicro-
bial effects of grape seed extract on peri-implantitis 
microflora in craniofacial implants. Asian Pac J Trop 
Biomed. 2012;2:822–825.
Mombelli A, Lang NP. Antimicrobial treatment of [47] 
peri-implant infections. Clin Oral Implants Res. 
1992;3(4):162–8.

Leonhardt A, Dahlén G. Five-year clinical, microbio-[48] 
logical, and radiological outcome following treat-
ment of peri-implantitis in man. J Periodontol. 2003 
Oct;74(10):1415–22.
Schmage P. Befundorientiertes Behandlungskon-[49] 
zept bei periimplantären Infektionen. Parodontol. 
2010;21:339–358.
Jovanovic S. The management of peri-implant bre-[50] 
akdown around functioning osseointegrated dental 
implants. J Periodontol. 1993;64:1176–83.
Chen S, Darby I. Dental implants: Maintenance, care [51] 
and treatment of peri-implant infection. Aust Dent 
J. 2003;48:212–20.
Schou S, Berglundh T. Surgical treatment of pe-[52] 
ri-implantitis. Int J Oral Maxillofac Implants. 
2004;19(Suppl):140–9.
Schwarz F, Rothamel D. Einfluss eines Er:YAG-Lasers [53] 
auf die Oberflächenstruktur von Titanimplantaten. 
Klinische Fallberichte. Schweiz Monatsschr Zahn-
med. 2003;113:660–671.
Kim JH, Herr Y. The effect of erbium-doped: yt-[54] 
trium, aluminium and garnet laser irradiation on the 
surface microstructure and roughness of double 
acid-etched implants. J Periodontal Implant Sci. 
2011;41(5):234–241.
Romanos GE, Gutknecht N. Laser wavelengths and [55] 
oral implantology. Lasers Med Sci. 2009;24:961–970.
Smeets R, Ralf h. Definition, Etiology, Prevention [56] 
and Treatment of Peri-Implantitis — a Review. Head 
& Face Medicine. 2014;10:34.

Zaakceptowano do edycji: 2018-10-16
Zaakceptowano do publikacji: 2018-12-05

Adres do korespondencji:

Magdalena Nowak
Katedra i Klinika Protetyki Stomatologicznej
Uniwersytetu Medycznego im. Karola 
Marcinkowskiego w Poznaniu
ul. Bukowska 70, 60-812 Poznań
e-mail: magdalena.nowak@ump.edu.pl



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI202 PRACE POGLĄDOWE

prace poglądowe
re
vi
ew

 p
a
pe

rs

STRESZCZENIE
Standardowe wkłady koronowo-korzeniowe stanowią alternatywę dla wkładów indywidualnych podczas odbu-
dowy zębów po leczeniu endodontycznym. Bazując na dostępnym piśmiennictwie przedstawiono podział wraz 
z ogólną charakterystyką standardowych wkładów koronowo-korzeniowych oraz omówiono czynniki wpływające 
na trwałość odbudowy z ich wykorzystaniem. Porównano także właściwości cementów lutujących stosowanych 
do osadzania standardowych wkładów koronowo-korzeniowych. Wkłady standardowe zastosowane zgodnie z ich 
przeznaczeniem nie tylko upraszczają procedurę odbudowy, ale i gwarantują jej trwałość.

Słowa kluczowe: standardowe wkłady koronowo-korzeniowe, odbudowa protetyczna, odbudowa po leczeniu en-
dodontycznym, cementy lutujące.

ABSTRACT
Standard crown-root posts are an alternative to individual posts during restoration after endodontic treatment. Ba-
sing on the available literature, in the article were presented classification together with the general characteristics 
of standard crown-root posts and the factors influencing the durability of the reconstruction with their use. The 
properties of luting cements used for infixing standard crown-root posts in root canals were also compared.
Standard posts used according to their intended purpose not only simplify the reconstruction procedure, but also 
guarantee its durability.

Keywords: standard crown-root posts, prosthetic restoration, post-endodontic restoration, luting cements.
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Wstęp
Wybór rodzaju trwałej odbudowy korony zęba po 
leczeniu endodontycznym powinien uwzględniać 
jej funkcjonalne i estetyczne wymagania. W przy-
padku znacznej utraty tkanek twardych zrębu ko-
rony konieczne jest wytworzenie retencji poprzez 
zastosowanie wkładu koronowo-korzeniowego 
standardowego lub indywidualnego. Podczas do-
boru wkładu należy mieć na uwadze jego długość, 
właściwe dopasowanie do średnicy kanału, a tak-
że dążyć do zachowania jak największej ilości zę-
biny i efektu obręczy (ferrule effect) [1–3]. Poniższy 
przegląd piśmiennictwa koncentruje się na rodza-
jach wkładów standardowych, ich właściwościach 
i wskazaniach do zastosowania, ze szczególnym 
uwzględnieniem czynników wpływających na 
trwałość odbudowy zębów po leczeniu endodon-
tycznym.

Zastosowanie wkładów standardowych zgod-
nie z ich przeznaczeniem w przypadku znacznej 
utraty tkanek, jednak z zachowaniem struktu-
ry zęba powyżej brzegu dziąsłowego, upraszcza 
procedurę odbudowy zęba poprzez eliminację 
etapu laboratoryjnego, nieodłącznego w przy-
padku wyboru odbudowy z zastosowaniem wkła-
dów indywidualnych [4]. Należy mieć jednak na 
uwadze, że wkłady standardowe, w przeciwień-
stwie do indywidualnych, cechuje mniejsze dopa-
sowanie do ścian kanału, a tym samym mniejsza 
szczelność i odporność na złamania [5]. Uwzględ-
niając fakt, że nie wzmacniają one struktury ko-
rzenia zęba, a służą wytworzeniu retencji dla osa-
dzanej na nich korony protetycznej, istotny jest 
właściwy dobór rodzaju wkładu do danej sytuacji 
klinicznej [6]. Rozmiar wkładu powinien jak naj-
dokładniej odpowiadać średnicy kanału, a kształt 



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI 203PRACE POGLĄDOWE

Rodzaje i charakterystyka standardowych wkładów koronowo-korzeniowych — przegląd piśmiennictwa

części korzeniowej w miarę możliwości jak najle-
piej korespondować z jego naturalnym zarysem. 
Obecność cienkiej warstwy cementu na dowierz-
chołkowym szczycie wkładu polepsza to dopaso-
wanie i chroni przed tzw. efektem klina (wedge 
effect) [7].

Podział i ogólna charakterystyka wkładów 
standardowych
Standardowe wkłady koronowo-korzeniowe wy-
stępują w różnych długościach części korzeniowej 
(od 8 do 16 mm) i części koronowej (od 2 do 7 mm) 
oraz w różnych średnicach (od 0,8 do 1,9 mm). Mo-
żemy je podzielić przyjmując kryterium materia-
łu, z jakiego zostały wykonane (Tabela 1). Pośród 
nich wyróżniamy wkłady metalowe: wykonane 
z tytanu oraz jego stopów, wkłady ze stopów zło-
ta, stopów chromoniklowych, ze stali nierdzewnej, 
a także niemetalowe: kompozytowe wzmacniane 
włóknami szklanymi, wzmacniane włóknami wę-
glowymi, wkłady na bazie włókien polietyleno-

wych (woven fiber posts, PFR), ceramiki na bazie 
tlenku cyrkonu [8]. Prefabrykowane ćwieki meta-
lowe, niezależnie od tego, z jakiego materiału zo-
stały wykonane, mogą specjalnie być dedykowane 
odbudowie zębów w przednim lub tylnym odcin-
ku łuku zębowego lub mieć uniwersalne zastoso-
wanie. Różnią się od siebie kształtem i powierzch-
nią części kotwiącej w kanale. Wyróżniamy wkłady 
stożkowe gładkościenne, stożkowe karbowane, 
stożkowe gwintowane, równoległe gładkościenne, 
równoległe karbowane, równoległe gwintowane 
[9]. Wkłady o karbowanej powierzchni korzenio-
wej, niewchodzącej w bezpośrednią interakcję ze 
ścianą kanału, nazywane są wkładami pasywnymi. 
Z kolei wkłady posiadające gwint samonacinający 
ścianę kanału określane są jako aktywne. Zastoso-
wanie tych ostatnich powinno być ograniczone do 
zębów o krótkich korzeniach, ponieważ gwintowa-
nie wkładu, choć wzmacnia znacznie jego reten-
cję, wywołuje naprężenia, mogące prowadzić do 
złamania korzenia [5].

Tabela 1. Standardowe wkłady koronowo-korzeniowe
Table 1. Standard crown root ports

Rodzaj Właściwości

W
kł

ad
y 

m
et

al
ow

e

tytanowe –
ze stopów tytanu z glinem,  –
wanadem lub niobem
ze stali nierdzewnej (Para-Post) –

biokompatybilność –
wysoki moduł elastyczności –
bardzo dobra retencja –
słaba estetyka –

stopy metali szlachetnych (np.  –
platyna ze złotem, pallad ze 
srebrem, platyna ze złotem 
i irydem)

biozgodność –
nie wywołują reakcji galwanicznych –
wytrzymałość  –
brak podatności na korozję –
nieestetyczne –
wysoka cena –

stopy chromowo-kobaltowe –
stopy niklowo-chromowe –
pozłacane –

dobra retencja –
słaba biozgodność –
nieestetyczne –
podatność na korozję — przebarwienia –

W
kł

ad
y 

ni
em

et
al

ow
e

wkłady kompozytowe  –
wzmacniane włóknem 
szklanym (FRC)

estetyka –
wymagają cementowania adhezyjnego –
moduł elastyczności zbliżony do zębiny  –
łatwe do usunięcia z kanału –
przezierność na rtg –

wkłady kompozytowe  –
wzmacniane włóknem 
węglowym (C-Post)

nie ulegają korozji –
moduł elastyczności zbliżony do zębiny –
nieestetyczne –
gorsze właściwości mechaniczne niż wkładów metalowych –

wkłady ceramiczne na bazie  –
dwutlenku cyrkonu
wkłady ceramiczne  –
z dodatkiem tlenku glinu

biozgodne –
estetyka –
nie ulegają korozji –
cementowanie adhezyjne lub tradycyjne –
wysoka twardość  –
trudne do usunięcia z kanału –
wysoka cena –
brak absorpcji naprężeń –
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Porównanie właściwości wkładów 
standardowych w kontekście trwałości 
odbudowy z ich zastosowaniem 
Najczęstszą przyczyną utraty zębów po lecze-
niu endodontycznym odbudowanych za pomocą 
wkładów standardowych są złamania zęba (49,1%) 
oraz utrata retencji wkładu (31,7%) [10, 11]. W 10–
20% obserwuje się złamania pionowe korzenia, 
kwalifikujące ząb do ekstrakcji. Dla porównania 
w zębach żywych, nieleczonych kanałowo, odse-
tek złamań pionowych wynosi jedynie 2–5% [12]. 
Odporność na złamania uzależniona jest od takich 
czynników jak rodzaj odbudowywanego zęba, 
a tym samym ilość i jakość pozostałych tkanek 
twardych, jego ustawienie w łuku zębowym, wiel-
kość obciążenia okluzyjnego, a także od właściwo-
ści zastosowanego wkładu [6]. Przeprowadzone 
przez Gbadebo 6-miesięczne obserwacje in vivo 
wykazały brak statystycznej różnicy pomiędzy wy-
trzymałością na złamania zębów odbudowanych 
z zastosowaniem prefabrykowanych wkładów me-
talowych oraz standardowych wkładów wzmac-
nianych włóknem szklanym (odpowiednio 100% 
i 97,5%). Jednak już 5-letnie obserwacje Schmittera 
dowodzą, że przetrwanie zębów odbudowanych 
wkładami kompozytowymi kształtuje się na pozio-
mie 78% i jedynie 50% dla zębów z wkładami stan-
dardowymi metalowymi [11]. Ellner porównując 
prefabrykowane wkłady złote i tytanowe zauważa, 
że nie ma statystycznej różnicy w trwałości odbu-
dowy z ich zastosowaniem i po 10 latach obserwa-
cji współczynnik uszkodzeń zębów wynosił jedy-
nie 6% [11]. Część badań dowodzi, że złamaniom 
zębów, zwłaszcza trzonowych, odbudowanych 
na wkładach standardowych przeciwdziała prze-
strzeganie zasady obręczy powyżej 2 mm i wów-
czas mniejsze znaczenie ma rodzaj i długość zasto-
sowanego wkładu [10]. Trwałość takiej odbudowy 
można zwiększyć dodatkowo przez użycie do za-
cementowania wkładu cementu adhezyjnego [10]. 
Jak podaje Valea przeciętny czas funkcjonowania 
prefabrykowanych wkładów tytanowych Unime-
tric (Dentsply Sirona) osadzonych na cement Pana-
via F wynosi 9,6 lat [13]. Krótszy jest w przypadku 
zębów o wąskich kanałach i wysokości obręczy po-
niżej 2 mm, najdłuższy w przypadku trzonowców 
i górnych przedtrzonowców. 

Dla jak najlepszej adaptacji wkładu standar-
dowego, bez względu na to, z jakiego materiału 
jest wykonany, istotna jest właściwa preparacja 
kanału przy użyciu wiertła o średnicy dedykowa-
nej danemu wkładowi. Brak dopasowania wkła-
du, zwłaszcza u wylotu kanału, skutkuje zbyt dużą 
przestrzenią dla cementu, co w przypadku stoso-

wania cementów adhezyjnych może prowadzić 
do nadmiernego skurczu polimeryzacyjnego i de-
bondingu [14]. Wkłady tytanowe z odbudowanym 
materiałem kompozytowym zrębem wykazują 
najlepszą odporność na złamania w testach [15]. 
Równie wysoką odporność wykazują wkłady cyr-
konowe i ze względów estetycznych preferowane 
powinny być zdaniem niektórych autorów w zę-
bach siecznych. Najmniej wytrzymałe w testach 
in vitro okazują się wkłady kompozytowe wzmac-
niane włóknem szklanym [15]. Z kolei stopy metali 
szlachetnych np. stop platynowo-złoto-palladowy 
cechują odpowiednie właściwości mechaniczne, 
w tym zdolność do absorpcji naprężeń, biozgod-
ność i niepodatność na korozję, jednak podobnie 
do innych wkładów na bazie stopów metali od-
znaczają się słabymi właściwościami estetycznymi 
i dodatkowo wysoką ceną [16].

Mimo wysokiego odsetka klinicznych sukce-
sów, wkłady metalowe oraz wzmacniane włóknem 
węglowym są ze względów estetycznych rzadziej 
preferowane w przednim odcinku szczęki na ko-
rzyść wkładów na bazie tlenku cyrkonu lub kompo-
zytowych wzmacnianych włóknem szklanym [15]. 
Wkłady wykonane z ceramiki na bazie tlenku cyr-
konu (94,9% ZrO2) wykazują biokompatybilność, 
odporność na korozję, możliwość natychmiasto-
wego obciążenia, a ich retencję zwiększa się po-
przez zastosowanie cementowania adhezyjnego. 
Są to wkłady pasywne, o kształcie równoległym 
w 2/3 górnej i stożkowym w 1/3 przywierzchoło-
kowej części wkładu. Twardość wkładu ceramicz-
nego określana w skali Vickersa wynosi 400 VHN, 
a to z kolei powoduje, że piaskowanie modyfiku-
je powierzchnię wkładu w sposób nieznaczny i nie 
wpływa w ich przypadku na siłę wiązania. Siła uży-
ta w doświadczeniach in vitro do odcementowania 
wkładu ceramicznego w przypadku zastosowania 
Variolink II wynosi 228,1N (± 36,8), dla porównania 
przy zastosowaniu cementu glass-jonomerowego 
Fuji I to jedynie 121,8N (± 17,4) [17]. Dodatkowo siłę 
wiązania w ich przypadku polepsza zastosowanie 
primeru (zirconia primer) opartego na fosforoorga-
nicznych/karboksylowych kwaśnych monomerach 
(Z-Prime Plus) [18, 19].

Najdłużej w użyciu klinicznym spośród wkła-
dów standardowych niemetalowych pozostają 
wkłady kompozytowe wzmacniane włóknem wę-
glowym (np. wkłady C-Post, zawierające włókna 
węglowe zatopione w żywicy epoksydowej). Są 
biozgodne i nie ulegają korozji [16]. Ich wadą może 
okazać się mniejsza wytrzymałość mechaniczna 
w porównaniu z wkładami metalowymi oraz ela-
styczność, która przy braku zachowania obręczy 
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z zębiny prowadzić może do mikroprzemieszczeń 
i w rezultacie odcementowania wkładu. Ponad-
to są przepuszczalne dla promieni rtg i wymaga-
ją stosowania widocznych na rtg cementów lutu-
jących [19].

Ryzyko naprężeń prowadzących do złamań ko-
rzenia zęba zmniejsza się, jeżeli moduł elastyczno-
ści zastosowanego wkładu jest jak najbardziej zbli-
żony do modułu elastyczności zębiny [6]. Wkłady 
wykonane z kompozytu wzmacnianego włóknem 
szklanym, kwarcowym lub węglowym wykazują 
właściwości fizyczne porównywalne z zębiną. Do-
stępne wkłady FRC cechuje moduł Younga na po-
ziomie 16–40 GPa, stopy złota 95 GPa, stopy Cr-Co 
200 GPA, dla porównania moduł Younga dla zę-
biny wynosi 18,6 GPa [20]. Wkłady kompozytowe 
wzmacniane włóknem szklanym (FRC) reprezen-
towane są przez kilka dostępnych na rynku pro-
duktów, w tym Glassix (Harald Nordin), Snow post 
(Carbotech), Parapost fiber white (Coltene/Wha-
ledent), Luscent anchor (Dentatus), Fiber kor (Je-
neric/Pentron), FRC postec (Ivoclar/Vivadent) [1]. 
Wkłady kwarcowe zaliczane są do wkładów este-
tycznych i wykonane są w całości z włókien kwar-
cowych, tak jak w przypadku Esthetic plus posts, 
Light post (RTD) lub zaprojektowane tak, że włók-
na kwarcowe zebrane w podłużne pęczki pokry-
wają rdzeń na bazie włókien węglowych (Esthetic 
post — RTD) [1]. Niektóre randomizowane bada-
nia in vivo również pokazują, iż wkłady wzmacnia-
ne włóknem węglowym lub szklanym gwarantują 
bardziej wytrzymałą odbudowę niż wkłady na ba-
zie stopów metali pod warunkiem zachowania zę-
biny powyżej brzegu dziąsła [21]. 

Wkłady tytanowe posiadają względnie lepsze 
właściwości mechaniczne niż wkłady wzmacniane 
włóknem szklanym [22]. Wielkość naprężeń prze-
biegających poprzecznie do osi głównej kanału, 
a tym samym wzrost ryzyka złamania korzenia idą 
w ich przypadku w parze ze wzrostem długości za-
stosowanego wkładu. Nieznacznie można je zre-
dukować poprzez wzrost średnicy wkładu, jednak 
wiąże się to z większym opracowaniem ścian kana-
łu, a co za tym idzie gorzej rokującym osłabieniem 
wartości samego korzenia [23]. Dodatkowo naprę-
żenia wewnątrz kanału podczas cementowania 
wkładów metalowych gwintowanych mogą osią-
gnąć 1,5 × 10(4) KN/m2 [24]. 

Doświadczenia in vitro wykazują, że najwyższa 
odporność na złamania cechuje zęby odbudowane 
wkładami FRC o średniej długości 8 mm, umiesz-
czonymi w kanale na 2/3 długości korzenia, przy 
pozostawieniu przy wierzchołku 3–6 mm materia-
łu, którym kanał został wypełniony podczas lecze-

nia endodontycznego. Im dłuższy wkład i większy 
ubytek zębiny korzeniowej, tym wyższe ryzyko zła-
mania korzenia manifestujące się najczęściej pio-
nowym pęknięciem korzenia [25]. Wkłady krótkie 
częściej ulegają odcementowaniu, a ewentualne 
złamania powstają w okolicy przyszyjkowej [5, 20].

Jak pokazują badania, wkłady metalowe stożko-
we koncentrują siły w okolicy wierzchołka korzenia, 
z kolei niemetalowe w przyszyjkowej oraz środko-
wej części korzenia [2, 26]. Najlepsze wydają się być 
wkłady cylindryczno-stożkowe, gdyż zapewniają 
wystarczającą retencję, przy minimalnie inwazyj-
nym opracowaniu przywierzchołkowej części ka-
nału [5]. Chociaż 2-letnie obserwacje Zhou i Mon-
ticelli dowodzą, że kształt wkładu cylindryczny lub 
zwężający się nie ma statystycznego znaczenia dla 
trwałości odbudowy protetycznej zęba, a wystę-
pujące pojedyncze uszkodzenia mogą dotyczyć 
zarówno złamania korzenia, jak i odcementowa-
nia wkładu [11]. W przypadku zastosowania stan-
dardowego wkładu w kanale o owalnym kształcie 
znaczenie dla trwałości odbudowy ma rodzaj i gru-
bość warstwy zastosowanego cementu [27].

Cementy służące do osadzania wkładów 
standardowych
Rodzaj użytego cementu mocującego wkład w ka-
nale, a zwłaszcza jego moduł elastyczności ma 
szczególne znaczenie w odniesieniu do wkładów 
pasywnych [28]. W przypadku wkładów metalo-
wych zalecane są cementy szkło-jonomerowe, od-
znaczające się adhezją do tkanek twardych zęba 
i działaniem kariostatycznym (ich wadą może być 
wrażliwość na wilgoć w pierwszej fazie wiązania) 
lub cynkowo-fosforanowe — łatwe w zastoso-
waniu i o dużej wytrzymałości na ściskanie (ich 
wadę stanowi duży stopień rozpuszczalności oraz 
brak adhezji do tkanek zęba) [16]. Cementy glass-
-jonomerowe wykazują lepsze właściwości wisko-
elastyczne niż cementy na bazie żywic, a cechująca 
je higroskopijna ekspansja w drugiej fazie wiązania 
sprawia, że połączenie cement-zębina jest bardziej 
stabilne. Dodatkowo można je wzmocnić poprzez 
wcześniejsze kondycjonowanie zębiny EDTA przez 
1 minutę w celu usunięcia warstwy mazistej [29]. 
Wkłady wykonane ze stali nierdzewnej cemento-
wane są najczęściej przy użyciu cementów glass-
-jonomerowego bądź karboksylowego. Wadą tego 
ostatniego jest jednak krótki czas pracy, duża roz-
puszczalność i mała wytrzymałość na ściskanie 
[16]. Cementy oparte na żywicach preferowane są 
podczas cementowania wkładów kompozytowych 
wzmacnianych włóknem węglowym lub szkla-
nym oraz wkładów ceramicznych. Ich zaletę sta-
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nowi adhezja do tkanek zęba i nierozpuszczalność 
w płynach jamy ustnej. Do wad zaliczyć można 
różnorodność metod aplikacji w zależności od pro-
ducenta, nadmierną grubość warstwy i wynikającą 
stąd podatność na mikroprzeciek [16]. Należy przy 
tym pamiętać o konieczności odpowiednio szero-
kiego opracowania kanału w celu usunięcia resztek 
ćwieków gutaperkowych oraz uszczelniacza, któ-
ry może ograniczać siłę wiązania cementu do ścian 
kanału [30, 31]. Pęcherzyki powietrza, które mogą 
wytworzyć się podczas aplikacji do kanału cemen-
tu mogą zmniejszyć siłę połączenia z zębiną i do-
prowadzić do kumulacji naprężeń skutkujących 
odcementowaniem wkładu [32, 33]. Mikroprzeciek 
może ulec zmniejszeniu poprzez zastosowanie ce-
mentu adhezyjnego, wymagającego wcześniejsze-
go zastosowania wytrawiacza w postaci 37% kwa-
su fosforowego. Okazuje się, że takie rozwiązanie 
jest korzystniejsze, niż zastosowanie systemów sa-
mowytrawiających [30]. Należy podkreślić, że bez 
względu na rodzaj użytego cementu, badania po-
kazują, że użycie zbyt grubej warstwy cementu ma 
negatywny wpływ na siłę wiązania do kanału [34]. 

Wkłady standardowe po zacementowaniu wy-
magają odbudowy zrębu koronowego. Najczę-
ściej stosowanym jest materiał kompozytowy lub 
glass-jonomer. Niewątpliwą zaletą materiału kom-
pozytowego jest odpowiednia wytrzymałość i es-
tetyka, dlatego preferowane są odbudowy zrębu 
z jego zastosowaniem [16].

Podsumowanie
Wkłady standardowe metalowe oferują interesują-
cą alternatywę dla odlewanych wkładów indywidu-
alnie. Mimo że jest to rozwiązanie tańsze i znacznie 
przyspieszające odbudowę zęba po leczeniu endo-
dontycznym należy pamiętać, że przy niewłaściwej 
selekcji przypadków klinicznych może okazać się 
mniej wytrzymałym rozwiązaniem, niegwarantu-
jącym retencji porównywanej z wkładami lanymi. 
Ponadto niewłaściwy dobór wkładu standardowe-
go może generować naprężenia przyczyniające się 
do pęknięć i złamań korzenia kwalifikujące ząb do 
ekstrakcji. Wkłady kompozytowe na bazie włókna 
szklanego redukują znacznie ten ostatni problem. 
Jednak ich wybór w przypadku zbyt małej ilości 
tkanek zęba w strefie naddziąsłowej i przy nieprze-
strzeganiu procedur cementowania adhezyjnego 
sprzyja szybkiemu ich odcementowaniu. Sukces 
podczas leczenia z zastosowaniem wkładów stan-
dardowych jest wieloczynnikowy i opiera się w du-
żej mierze na właściwej interpretacji wyjściowej 
sytuacji klinicznej oraz właściwościach dostępnych 
na rynku wkładów i wskazań do ich użycia.
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STRESZCZENIE
Dym tytoniowy zawiera wiele substancji chemicznych o potwierdzonym badaniami działaniu cytotoksycznym 
i karcynogennym. W obrębie jamy ustnej jako pierwsza kontakt z dymem tytoniowym ma ślina, w której składzie 
fizykochemicznym można obserwować zmiany wywołane paleniem. Dym tytoniowy wpływa na obniżenie zdol-
ności immunologicznych śliny, między innymi poprzez zmniejszenie stężenia IgA, jak również na potencjał anty-
oksydacyjny śliny, co może skutkować zwiększeniem zawartości wolnych rodników. Dym tytoniowy, powodując 
zmiany w zawartości substancji nieorganicznych, przyczynia się do zmiany składu płytki nazębnej, przyspieszając 
jej mineralizację. U palaczy tytoniu stwierdzono także osłabienie działania niektórych białek enzymatycznych wy-
stępujących w ślinie.

Słowa kluczowe: palenie tytoniu, ślina, właściwości śliny.

ABSTRACT
Tobacco smoke contains numerous chemicals with confirmed cytotoxic and carcinogenic effects. Saliva is the first 
biological liquid to be in contact with tobacco smoke in the oral cavity, which leads to changes in its composition. 
Tobacco smoke reduces saliva’s immune capacity affecting the amount of IgA and the antioxidant potential of sa-
liva, which can result in an increased number of free radicals. The components of tobacco smoke contribute to 
changes in the composition of dental plaque and accelerate its mineralization by changing the amount of inorganic 
substances. Cigarettes smoking has also been proven to diminish the activity of some enzyme proteins present 
existing in saliva. 

Keywords: tobacco smoke, saliva, saliva properties.
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Wstęp
Dym tytoniowy zawiera ponad 4000 związków 
chemicznych, z których około 400 jest potwierdzo-
nymi karcynogenami. Zaliczają się do nich między 
innymi aminy aromatyczne, wielopierścieniowe 
węglowodory aromatyczne, nitrozaminy oraz alde-
hydy [1, 2]. Aldehydem, który w dymie tytoniowym 
występuje w najwyższym stężeniu, jest acetalde-
hyd — substancja działająca silnie mutagennie 
i karcynogennie. Cytotoksycznie działającymi al-
dehydami są również akroleina i aldehyd krotono-
wy występujące w znacznie niższym stężeniu niż 
acetaldehyd [3]. W dymie tytoniowym znajdują się 
również wolne rodniki, wykazujące potencjał kar-
cynogenny [2, 4]. Pierwszym płynem biologicz-
nym, który ma kontakt z dymem tytoniowym, jest 

ślina [5, 6] i z tego względu stanowi również pierw-
szą linię obrony przed występującymi w nim szko-
dliwymi substancjami [5].

Właściwości fizykochemiczne śliny
Ślina jest wydzieliną stale produkowaną przez duże 
i małe gruczoły ślinowe, której podstawową funk-
cją jest zapewnianie homeostazy w środowisku 
jamy ustnej [7]. Głównie składa się z wody (około 
99%), ale zawiera również substancje organiczne 
oraz nieorganiczne, warunkujące jej właściwości 
fizykochemiczne. Do organicznych składników śli-
ny zaliczamy białka, niebiałkowe substancje azo-
towe, węglowodany, lipidy i hormony. Substancje 
nieorganiczne występują w postaci jonowej i nale-
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żą do nich sód, potas, wapń, magnez, chlor, fluor, 
jod oraz wodorowęglany i fosforany [8, 9]. Poszcze-
gólne związki występujące w ślinie pełnią ściśle 
określoną rolę w prawidłowym funkcjonowaniu 
ekosystemu jamy ustnej. Glikoproteiny śliny nawil-
żają błonę śluzową oraz zapewniają ochronę przed 
uszkodzeniami mechanicznymi. Obecność buforu-
jących jonów wodorowęglanowych i fosforano-
wych umożliwia neutralizowanie kwasów pocho-
dzących z pożywienia oraz będących produktem 
metabolizmu bakterii. Niektóre białka występują-
ce w ślinie, do których zalicza się amylaza, wyka-
zują właściwości enzymatyczne. W ślinie znajduje 
się również wiele elementów o działaniu przeciw-
bakteryjnym. Należy do niech między innymi lizo-
zym, enzym powodujący rozkładanie ścian komór-
kowych bakterii, prowadząc do ich zniszczenia, 
występują również immunoglobuliny A, leukocy-
ty oraz enzymy, takie jak sialoperoksydaza, lakto-
ferryna i histamina [8–11]. Ślina zawiera także an-
tyoksydanty, do których należy kwas moczowy, 
glutation, kalalaza, peroksydaza, peroksydaza glu-
tationowa oraz dysmutaza ponadtlenkowa [1, 12, 
13]. Ich zadaniem jest neutralizacja wolnych rodni-
ków tlenowych [14]. Wiele czynników pochodzenia 
endogennego i egzogennego może wpływać na 
zmianę składu śliny, co upośledza jej funkcje. Jed-
nym z nich jest dym tytoniowy [15]. Związki che-
miczne występujące w dymie tytoniowym mogą 
rozpuszczać się w ślinie, prowadząc do zaburzeń 
w jej składzie [16]. U palaczy tytoniu zaobserwo-
wano wiele zmian właściwości fizykochemicznych 
śliny, między innymi obniżenie poziomu IgA, hista-
miny, niektórych substancji nieorganicznych oraz 
zaburzenia w potencjale antyoksydacyjnym [15, 
17–21]. 

Wpływ palenia tytoniu na poziom IgA 
w ślinie
U palaczy tytoniu zaobserwowano obniżenie po-
ziomu immunoglobuliny A w ślinie w porównaniu 
do osób niepalących [17]. Potwierdziły to również 
badania przeprowadzone przez Barton JR i wsp., 
które wykazały obniżenie poziomu IgA i podwyż-
szenie IgM u palaczy. Zaobserwowane zjawiska 
były zależne od częstotliwości ekspozycji na dym 
tytoniowy oraz odwracalne po zaprzestaniu pa-
lenia. Wyniki badań dowodzą, że dym tytoniowy 
wpływa na osłabienie działania układu immuno-
logicznego [22]. Immunoglobulina A jako jedyne 
przeciwciało jest aktywnie wydzielana do śliny, a jej 
stężenie w ślinie u osób bez stwierdzonych zmian 
patologicznych w przyzębiu jest stosunkowo niskie. 
Wzrasta natomiast w przypadku występowania za-

palenia przyzębia, stanowiąc mechanizm obron-
ny przed bodźcami antygenowymi pochodzącymi 
z biofilmu bakteryjnego płytki nazębnej. IgA może 
występować również jako swoista immunoglobuli-
na przeciwko A. Actinomycetemcomitans — została 
stwierdzona u pacjentów z zapaleniem przyzębia 
opornym na leczenie [9]. Obniżenie poziomu IgA 
może prowadzić do osłabienia swoistej odpowiedzi 
immunologicznej i wcześniejszego rozwoju zapale-
nia przyzębia o bardziej nasilonym przebiegu [18].

Wpływ palenia tytoniu na zawartość 
histaminy w ślinie
Dym tytoniowy modyfikuje również działanie ukła-
du immunologicznego poprzez wpływ na zawar-
tość histaminy w ślinie, co zostało udowodnione 
przez Bertl i wsp. [18]. Histamina jest aminą wazoak-
tywną uczestniczącą w reakcjach alergicznych oraz 
immunologicznych, zwiększając produkcję IL-8, 
PGE2, cyklooksygenazy oraz receptorów Toll-like 2 
i 4 [18, 23]. Powoduje również zwiększenie odpo-
wiedzi zapalnej w fibroblastach dziąseł, a jej po-
ziom zwiększa się w przypadku występowania za-
palenia przyzębia [24]. Badania śliny pobranej od 
pacjentów z zapaleniem przyzębia wykazały, że 
u osób palących występuje znacząco statystycznie 
wyższy poziom histaminy niż u osób niepalących. 
Prawidłowa zawartość histaminy jest potrzebna do 
powstania specyficznej reakcji immunologicznej 
podczas infekcji, a jej zaburzenia predysponują do 
rozwoju stanu zapalnego, w tym zapalenia przy-
zębia [18]. Określanie poziomu histaminy w ślinie 
może być wykorzystane jako biomarker zapalenia 
przyzębia, ponieważ jej podwyższony poziom jest 
charakterystyczny dla stanu zapalnego i koreluje 
z zaawansowaniem choroby. 

Wpływ dymu tytoniowego na skład 
jonowy śliny 
W wyniku działania dymu tytoniowego stwierdzo-
no zmiany w zawartości sodu, wapnia, magnezu 
oraz fosforanów w ślinie pomiędzy osobami pa-
lącymi i niepalącymi tytoń. W badaniach przepro-
wadzonych przez Kotle i wsp. [19], Nakonieczna 
i wsp. [25], oraz Zuabi i wsp. [26] stwierdzono ob-
niżenie poziomu wapnia, sodu i magnezu. Z kolei 
Shashikanth i wsp. stwierdzili nieistotny statystycz-
nie wzrost poziomu wapnia [27]. Znacząco wyż-
sze stężenie wapnia w ślinie stymulowanej wśród 
osób palących wykazały badania prowadzone 
przez Sevon i wsp. [28] oraz McGregor i wsp. [29]. 
Zaobserwowane zjawisko może być związane ze 
zmniejszeniem gęstości tkanki kostnej będącym 
jednym ze znanych działań niepożądanych pale-
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nia tytoniu [28]. Konsekwencją zwiększenia zawar-
tości jonów wapnia w ślinie może być przyspiesze-
nie mineralizacji płytki nazębnej [27, 30]. Z drugiej 
strony zwiększenie stężenia jonów wapnia może 
przyczynić się do wzrostu odporności zębów na 
próchnicę [31]. Wzrost zawartości jonów wapnia 
prawdopodobnie wiąże się ze wzrostem stężenia 
fosforanów, ale nie zostało to jednoznacznie po-
twierdzone [27]. Kotle i wsp. [19] oraz Zuabi i wsp. 
[26] zaobserwowali nieistotny statystycznie wzrost 
zawartości fosforanów w ślinie osób palących ty-
toń, natomiast Erdemir i wsp. [32] nie wykazali 
żadnych różnic w zawartości fosforanów w ślinie 
między palaczami tytoniu a osobami niepalący-
mi. Rozbieżności w zaobserwowanych zjawiskach 
mogą wynikać z różnic w wykorzystanych techni-
kach prowadzenia badań. Otrzymane wyniki, po-
mimo występujących sprzeczności, wskazują jed-
nak, że palenie tytoniu wpływa na skład jonowy 
śliny, ale potrzebne są bardziej szczegółowe bada-
nia, które pozwolą dokładnie ocenić występujące 
zmiany [27].

Wpływ palenia tytoniu na antyoksydanty
Palenie tytoniu zaburza również działanie antyok-
sydantów obecnych w ślinie, co zostało potwier-
dzone w badaniach przeprowadzonych przez Na-
gler i wsp. [13], Zappacosta i wsp. [1], Baharvand 
i wsp. [33], Greabu i wsp. [34], Bakhtiari [20] oraz Kle-
in i wsp. [30]. Udowodniono, że całkowity potencjał 
antyoksydacyjny u palaczy tytoniu był istotnie sta-
tystycznie niższy niż u osób niepalących. Najpraw-
dopodobniej było to spowodowane obecnością 
u palaczy dużej liczby wolnych rodników i w kon-
sekwencji powstania stresu oksydacyjnego [20, 
21]. Podobne wyniki badań otrzymali Abdolsamadi  
i wsp. stwierdzając, że określanie poziomu antyok-
sydantów może być wykorzystane do oceny stresu 
oksydacyjnego spowodowanego paleniem tyto-
niu [35]. Z kolei Baharvand i wsp. udowodnili, że ak-
tywność dysmutazy ponadtlenkowej była wyższa 
u palaczy tytoniu niż u osób niepalących [33]. Klein 
i wsp. potwierdzili, że u palaczy tytoniu aktywność 
peroksydazy w ślinie była znacząco niższa, w związ-
ku z cyjanowodorem występującym w dymie tyto-
niowym [36]. Według badań przeprowadzonych 
przez Zappacosta i wsp. ważną rolę w neutralizo-
waniu szkodliwego wpływu dymu tytoniowego 
spełnia glutation, który oprócz pełnienia funkcji 
antyoksydacyjnej neutralizuje również działanie al-
dehydów. Prawdopodobnie jest to spowodowane 
reakcją zachodzącą pomiędzy grupami aldehydo-
wymi i grupami -SH glutationu [37]. Również w ba-
daniach Greabu i wsp. wykazano znaczący wpływ 

wolnych rodników zawartych w dymie tytoniowym 
na działanie antyoksydantów, zwłaszcza kwasu mo-
czowego stanowiącego ponad połowę zdolności 
antyoksydacyjnych śliny. Zaobserwowano obniże-
nie i utratę jego aktywności enzymatycznej, co pro-
wadziło do powstawania odpowiedzi zapalnej oraz 
rozpoczęcia procesu karcynogenezy [38]. Różnice 
w otrzymanych wynikach mogły być spowodowa-
ne różną intensywnością palenia tytoniu wśród ba-
danych osób, sposobem odżywiania oraz metodą 
prowadzenia badań. Nie ulega jednak wątpliwości, 
że palenie tytoniu modyfikuje potencjał antyok-
sydacyjny śliny [20, 39, 40]. Wolne rodniki zawarte 
w dymie tytoniowym są kojarzone z zapoczątko-
waniem oraz przyspieszaniem procesu nowotwo-
rzenia w różnych tkankach, między innymi w obrę-
bie jamy ustnej [41, 42]. 

Wpływ palenia tytoniu na białka 
enzymatyczne
Palenie tytoniu obniża również zdolności enzy-
matyczne białek występujących w ślinie, między 
innymi dehydrogenazy mleczanowej i amylazy 
ślinowej [5, 37] oraz kwaśnej fosfatazy [5]. Weiner 
i wsp. wykazali, że w wyniku ekspozycji śliny na 
dym tytoniowy amylaza ślinowa znacząco utraciła 
swoją aktywność [15]. Za szkodliwy wpływ dymu 
tytoniowego na zdolności enzymatyczne białek 
przede wszystkim odpowiedzialne są aldehydy, 
będące głównym źródłem podwójnych wiązań 
wchodzących w reakcje chemiczne z grupami -SH 
białek [3, 5]. Zaobserwowane zjawiska według Za-
ppacosta i wsp. [37] występowały już po wypa-
leniu jednego papierosa. W kontekście prowa-
dzonych badań wykazano również ochronną rolę 
glutationu, który zmniejsza wywołane przez al-
dehydy zmiany w białkach enzymatycznych [5, 15, 
37]. Z kolei w badaniach Nagler i wsp. nie zaob-
serwowano wpływu palenia tytoniu na aktywność 
fosfatazy alkalicznej oraz aminotransferazy aspar-
tanowej [5].

Podsumowanie
Wiele przeprowadzonych badań śliny wykazało 
zmiany w jej składzie jonowym, supresję odpo-
wiedzi immunologicznej oraz zaburzenie działania 
antyoksydantów w wyniku działania dymu tyto-
niowego. Bardzo istotne w aspekcie zdrowia jamy 
ustnej wydaje się kontynuowanie badań w kierun-
ku oceny wpływu dymu tytoniowego na inne ele-
menty odpowiedzialne za mechanizmy obronne 
organizmu, istotne zarówno w patogenezie cho-
rób jamy ustnej, jak i schorzeń ogólnoustrojowych. 
Biorąc pod uwagę łatwą dostępność śliny jako ma-
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teriału diagnostycznego, badania śliny stają się 
obecnie szczególnie istotne w odniesieniu do pro-
gresji niektórych chorób rozwijających się w obrę-
bie jamy ustnej, między innymi choroby przyzębia 
i chorób błony śluzowej jamy ustnej.
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STRESZCZENIE
Halitoza to dolegliwość nie tylko o charakterze medycznym, ale także psychospołecznym. W ponad 90% halitoza 
związana jest z występowaniem zaburzeń w obrębie jamy ustnej. Za nieświeży oddech odpowiedzialne są głównie 
lotne związki siarki (LZS) stwierdzanie w wydychanym przez jamę ustną powietrzu. Głównym czynnikiem etiologicz-
nym są bakterie często odnajdywane w chorobach przyzębia oraz bakterie ściśle związane z osadem na grzbietowej 
części języka. Powstało wiele metod leczenia tego problemu. Dalsze badania skupiające się na poznaniu przyczyn, 
metodach zapobiegania oraz leczenia nieświeżego oddechu są konieczne.

Słowa kluczowe: halitoza, fetor ex ore, związki lotne siarki.

ABSTRACT
Halitosis is a medical and psychosocial disorder. Over 90% of halitosis cases are associated with the occurrence of 
disorders in the oral cavity. The volatile sulfur compounds (VSC) responsible for bad breath are exhaled from the 
mouth. The main etiological factors are bacteria often found in periodontal diseases and those closely related to 
the sediment on the dorsal part of the tongue. Many methods of treating this problem have been created. Further 
research focused on understanding the causes, methods of prevention and treatment of bad breath is necessary.

Keyword: Halitosis, fetor ex ore, volatile sulfur compounds.
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Wstęp
Halitoza (bad breath, oral malodor lub fetor ex ore) 
to nieprzyjemny, wyraźny, utrzymujący się przez 
dłuższy czas nieświeży oddech pochodzący z jamy 
ustnej, nieakceptowany przez otoczenie [1]. 

Jest to dolegliwość nie tylko o charakterze me-
dycznym, ale także psychospołecznym, znana od 
tysięcy lat. Już w I w. grecki lekarz Dioskurides zale-
cał swoim pacjentom żucie ziarenek anyżu w celu 
eliminacji nieświeżego oddechu. W ostatnich la-
tach, z powodu dużego zainteresowania zdrowiem 
oraz zdrowym trybem życia promowanym przez 
media, obserwuje się znaczny wzrost ilości pacjen-
tów zgłaszających chęć leczenia problemu [2]. 

Najczęstszą przyczyną halitozy są bakterie 
obecne w jamie ustnej, przede wszystkim te zwią-
zane z nalotem na grzbietowej części języka. Leki, 
częściowo metabolizowane w pęcherzykach płuc-
nych, a także spożywanie niektórych pokarmów, 
jak czosnek i cebula, mogą również powodować 
powstawanie nieprzyjemnego oddechu [3].

Piśmiennictwo podaje, że w ponad 90% ha-
litoza związana jest z występowaniem zaburzeń 
w obrębie jamy ustnej, w 9% z zaburzeniami ogól-
noustrojowymi, takimi jak zaburzenia ze strony 
układu pokarmowego, oddechowego czy moczo-
wego, pozostały 1% to halitoza związana z dietą 
i zażywanymi lekami [4–6].

Według światowego piśmiennictwa występo-
wanie halitozy w populacji waha się w zależności 
od kontynentu od 6 do ponad 50% [7–9].

Niejasne mechanizmy powstania, dodatkowo 
brak kryteriów zarówno w diagnostyce i leczeniu po-
woduje, że pacjenci bardzo często są źle diagnozowa-
ni, a przez to poddani niewłaściwemu leczeniu. Nale-
ży pamiętać, że halitoza to problem bardzo złożony. 
Istnieje wiele poważnych patologii nie tylko w obrę-
bie jamy ustnej, ale w całym organizmie, które mogą 
manifestować się jako odór z jamy ustnej [10, 11].

Halitoza to poważny problem, dotykający za-
równo dorosłych, jak i dzieci [12]. 
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Jest to zaburzenie nie tylko natury estetycznej, jest 
to także bardzo ważny czynnik wpływający na zabu-
rzenia psychologiczne pacjentów, przyczyniający się 
do alienacji oraz wyłączenia z życia społecznego. 

W niniejszym artykule zaprezentowane zostaną 
współczesne poglądy na temat powstawania, dia-
gnozowania i leczenia halitozy.

Etiologia
Halitoza od wielu lat jest przedmiotem badań prze-
prowadzanych w ośrodkach klinicznych na całym 
świecie. Nie są one przeprowadzane systematycz-
nie, dlatego dokładne określenie nasilenia proble-
mu jest bardzo trudne. W tabeli 1 zaprezentowa-
no współczesną klasyfikację halitozy.

Za nieświeży oddech odpowiedzialne są głów-
nie lotne związki siarki (LZS, VSC) stwierdzane 
w wydychanym przez jamę ustną powietrzu, ta-
kie jak: siarkowodór (H2S), metanotiol (merkaptan 
metylowy) i siarczek dimetylu (DMS). Powstają one 
w wyniku gnilnego rozpadu związków białkowych 
przez gram-ujemne beztlenowe bakterie bytujące 
w jamie ustnej [13, 14].

Gazy te mają swój charakterystyczny zapach. 
Siarkowodór jest o zapachu zgniłych jaj, metano-
tiol zgniłej kapusty, natomiast siarczek dimetylu to 
zapach słodki, pojawiający się w trakcie gotowania 
roślin kapustnych czy fermentacji piwa [15].

Jednakże halitoza to także objaw wielu pato-
logii niezwiązanych z bakteriami w jamie ustnej. 
Metabolity niektórych leków mogą być wydalane 
do płuc i powodować nieprzyjemny zapach, np. 
disulfiram metabolizowany do disiarczku węgla. 
W przypadku chorób ogólnoustrojowych, których 
terapia powoduje podwyższoną temperaturę ciała 
i spadek wydzielania śliny zachodzą skomplikowa-
ne procesy metaboliczne, w efekcie których docho-

dzi do powstawania nieprzyjemnego oddechu [16, 
17]. Tabela 2 prezentuje niektóre stany chorobowe 
mogące manifestować się odorem z jamy ustnej.

Fizjologiczne pochodzenie halitozy
W trakcie snu następuje spadek wydzielania śliny, 
ale procesy gnilne nabłonka jamy ustnej oraz resz-
tek pokarmowych w jamie ustnej, zachodzące tak-
że w nocy, powodują powstanie nieprzyjemnego 
zapachu z jamy ustnej [18].

Pożywienie: metabolizm niektórych pokarmów 
powoduje zwiększenie produkcji związków lotnych 
siarki. Do produktów tych należą: alkohol, czosnek, 
cebula oraz wołowina marynowana [19].

Menstruacja 
Niektóre pacjentki podają, że w trakcie menstruacji 
obserwują intensyfikację nieprzyjemnego zapachu 
z jamy ustnej. Jest to spowodowane zmianami w stę-
żeniu hormonów we krwi, jednakże brak jasnych do-
wodów naukowych dla poparcia tej tezy [20].

Zapalenie przyzębia
Obecność mikroorganizmów i produktów ich me-
tabolizmu w patologicznych kieszonkach dziąsło-
wych/przyzębnych jest odpowiedzialne za pro-
dukcję związków wonnych. W badaniach in vitro 
i in vivo wykazano zdolność patogenów odpo-
wiedzialnych za choroby przyzębia do produkcji 
lotnych związków odorogennych [21]. Diagnosty-
ka choroby przyzębia powinna zostać rozważona 
jako standard w leczeniu halitozy.

W chorobach przyzębia za produkcje związków 
cuchnących odpowiadają głównie 3 bakterie zi-
dentyfikowane w wymazach z jamy ustnej pacjen-
tów: Treponema denticola, Porphyromonas gingiva-
lis i tanarella forsythia [22–25].

Tabela 1. Klasyfi kacja halitozy
Table 1. Classifi cation of halitosis

Klasyfi kacja Leczenie Opis 
1. Halitoza prawdziwa Odczuwalny i jednoznacznie określany przez środowisko jako nieprzyjemny. 

a) fi zjologiczna TN-1
Odór pochodzi z procesów gnilnych w jamie ustnej o podłożu fi zjologicznym. 
Główna lokalizacja źródła zapachu na obszarze brodawek okolonych języka. 
Należy wykluczyć tymczasowa halitozę spowodowaną dietą.

b) patologiczna 
pochodzenia  –
wewnątrzustnego TN-2 Halitoza spowodowana chorobą, patologią bądź dysfunkcją w obrębie tkanek 

jamy ustnej (choroby przyzębia, kserostomia, itd.). 

pochodzenie  –
spoza jamy ustnej TN-3

Odór z jamy ustnej jako manifestacja patologii w okolicy nosa, zatok, 
krtani, układu oddechowego, pokarmowego czy zaburzeń gospodarki 
wodno-elektrolitowej i hormonalnej.

2. Pseudohalitoza TN-4 Odór nie jest odczuwalny przez środowisko. Pacjent sam zgłasza problem. 
Leczenie wymaga edukacji, wyjaśnienia problemu oraz instruktażu higieny.

3. Halitofobia TN-5 Po leczeniu halitozy prawdziwej bądź pseudohalitozy pacjent wciąż wierzy 
w jej istnienie choć nie jest ona stwierdzana w badaniu klinicznym.
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Obłożenie języka
Płytka obecna na języku zawierająca bakterie, złusz-
czone komórki oraz ślinę to bardzo ważny czynnik 
etiologiczny halitozy. Według piśmiennictwa w gru-
pie badanych pacjentów diagnozowanych w kierunku 
halitozy, w ponad 60% spowodowana była brakiem 
bądź niewłaściwą higieną języka oraz obecnością 
bakteryjnej płytki na jego powierzchni [26–28].

Na języku, w okolicy brodawek okolonych, znaj-
dują się miliardy bakterii beztlenowych, przepro-
wadzających procesy gnilne — źródło nieprzyjem-
nego zapachu [29, 30].

Halitoza o podłożu zlokalizowanym 
poza jamą ustną
Problemy związane z ucho-noso-gardłem (ENT pro-
blems), takie jak zapalenie migdałków, zapalenie za-
tok, nieżyt nosa oraz ciała obce w zatokach są czę-
sto przyczyną nieprzyjemnego zapachu [31–33].

Także patologie w obrębie układu pokarmowe-
go, tj. wrzody żołądka, GERD, nieżyt jelit czy pro-
blemy z układem wewnątrzwydzielniczym oraz 
moczowym uważane są za prawdopodobne pato-
logie manifestujące się w jamie ustnej [34].

Sytuacje stresujące także mogą wpływać na na-
silenie odoru w jamie ustnej. 

Halitofobia
W niektórych przypadkach, pomimo subiektyw-
nych odczuć pacjenta, klinicysta nie jest w stanie 
wykryć żadnymi dostępnymi środkami obecno-
ści związków lotnych siarki w wydychanym po-
wietrzu.

Diagnostyka
Samoocena, wg badań przeprowadzonych przez 
Delanghe i innych, jest najskuteczniejszym narzę-
dziem, ponieważ jej skuteczność wykazano u po-
nad 70% pacjentów, którzy sami bądź kierowani 
poradami innych zgłosili się na leczenie [35, 36].

Samoocena jest trudnym narzędziem diagno-
stycznym, ponieważ bardzo ciężka jest ocena wła-
snego zapachu, w tym także zapachu wydobywają-
cego się z jamy ustnej. A taktowne zasugerowanie, 
nawet dla klinicysty, komuś istnienia problemu 
wymaga sporych umiejętności interpersonalnych 
i jest wyzwaniem trudnym [37].

Jednakże jak do tej pory jest to metoda naj-
prostsza i najczęściej wykorzystywana. Opiera się 
na szybkim, krótkim wąchaniu przez badającego 
wydychanego przez jamę ustną powietrza. 

Dla oceny wydolności węchu badającego, a tym 
samym uwierzytelnienia badania, można przepro-
wadzić test węchu za pomocą standaryzowanych 
płytek nasączonych olejkami.

Ocena organoleptyczna
Określana jest jako złoty standard w diagnostyce 
halitozy. Ludzki nos to najdoskonalsze narzędzie 
do rozpoznawania nie tylko związków lotnych siar-
ki, ale związków określanych w środowisku jako 
nieprzyjemne. Intensywność oddechu klasyfiko-
wana jest do 5 kategorii [38]:
0 — brak nieprzyjemnego zapachu
1 — delikatny — trudny do określenia 
2 — wyraźnie wyczuwalny
3 — umiarkowany 

Tabela 2. Przyczyny halitozy
Table 2. Causes of halitosis

Fizjologiczne Patologiczne
Spadek wydzielania śliny w nocy –
Pożywienie (czosnek, cebula) –
Palenie tytoniu –
Menstruacja –

Zaburzenia w obrębie jamy ustnej: –  zła higiena, próchnica, gingivitis, 
periodontitis, język włochaty, nowotwory
Zaburzenia w obrębie GDO: oddychanie przez usta, przewlekłe zapalenie  –
zatok, ciało obce, nieżyt nosa, gruźlica
Zaburzenia dolnych dróg oddechowych: ropień, nowotwór płuca, inne –
Zaburzenia żołądkowo-jelitowe: GERD, dysfunkcje ślinianek (radioterapia, leki  –
antycholinergiczne, zespół Sjögrena), angina Vincenta, wrodzona przetoka 
płucno-przełykowa
Zaburzenia dolnego odcinka przewodu pokarmowego: nowotwór żołądka,  –
przepuklina rozworu przełykowego, zwężenie odźwiernika, infekcje jelitowe
Zaburzenia neurologiczne: dysosmia, dysgeusia, niedobory cynku –
Choroby systemowe: białaczka, agranulocytoza, choroby z przewlekłymi  –
gorączkami, kwasica ketonowa, niewydolność wątroby, azotemia
Leki: sole litu, penicylanina, gruzeofulwina, dimetylosulfotlenki,  –
thiokarbamidy, disulfarim
Psychozy –
Depresja –
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4 — silny, ale do zniesienia w trakcie badania
5 — bardzo silny, nie do zniesienia w trakcie badania.

Ocena Związków Lotnych Siarki (ZLS), które 
są głównymi związkami wonnymi wykrywanymi 
u pacjentów z halitozą. 

Jedynym urządzeniem przydatnym w codzien-
nej diagnostyce klinicznej, służącym do pomiarów 
ZLS, jest Halimeter (Interscan, Chatsworth, USA). 
Jest to jednak badanie wymagające specjalnego 
przygotowania, determinacji oraz zaangażowa-
nia pacjenta. Pacjent nie powinien wieczór przed 
badaniem spożywać pokarmów o intensywnym 
zapachu, bezpośrednio przed nim, przez co naj-
mniej 4 h, zalecane jest zachowanie wstrzemięź-
liwości od napojów i pokarmów, a samo badanie 
wymaga wyedukowania pacjenta i zrozumienia 
przez niego istoty działania aparatu. Co w niektó-
rych sytuacjach, zwłaszcza u pacjentów starszych, 
jest zadaniem bardzo uciążliwym. Zbadany po-
ziom LZS prezentowany jest na monitorze urzą-
dzenia [39, 40].

Jego wadą są ograniczenia wynikające z rozpo-
znawania tylko 18–67% związków, które ludzki nos, 
jest w stanie zakwalifikować jako związki o nieprzy-
jemnym zapachu. 

Należą do nich lotne kwasy tłuszczowe (masło-
wy, mlekowy), związki zawierające azot (kadaweryna, 
putrescyna) i inne określane przez ludzki węch jako 
cuchnące, a nie rozpoznawane przez urządzenie [41].

Testy mikrobiologiczne
Są obiektywną metodą umożliwiająca zidentyfiko-
wanie związków chemicznych charakteryzujących 
się nieprzyjemnym zapachem, odnajdywanych 
w jamie ustnej. Ich źródłem jest płytka nazębna, 
ślina bądź nalot znajdujący się na języku [42].

Do testów tych zaliczamy m.in. test z inkubacją śli-
ny, oznaczania aktywności ß-galaktozydazy czy ozna-
czenie poziomu amin obecnych w ślinie [43, 44].

Chromatografia gazowa, spektrofometria 
masy, BANA Test
Badania wysocespecjalistyczne, wymagające spe-
cjalnego przygotowania próbek pobranych do 
badania. Ich wartość diagnostyczna ma duże zna-
czenie w badaniach naukowych. Z powodu skom-
plikowanych procedur badawczych niemożliwe 
do wykorzystania w gabinecie. Pozwalają one jed-
nak na dokładną identyfikację związków lotnych. 
Wykorzystywane przy diagnostyce różnicowej ha-
litozy pochodzenia wewnątrz i zewnątrzustnego. 
Siarkowodór jest rozpoznawany przede wszyst-
kim w halitozie pochodzenia wewnątrzustnego 
[45, 46].

Leczenie
Podstawą leczenia jest właściwa, skrupulatnie usta-
lona diagnoza, umożliwiająca wdrożenie właściwie 
ukierunkowanego leczenia. Tak jak w wielu schorze-
niach jamy ustnej, kluczowe jest wyeliminowanie 
biofilmu oraz mikroorganizmów. Szczotkowanie zę-
bów oraz nitkowanie przestrzeni międzyzębowych, 
jak również oczyszczanie języka z nalotu są najważ-
niejszymi elementami terapii halitozy, niezależnie 
od źródła jej pochodzenia. Szacowane jest, że po-
nad 60% ZLS znajduje się na pow. języka. W wielu 
publikacjach higiena języka to najważniejsza czyn-
ność w eliminacji halitozy. W badaniach Cochrane 
wykazano niewielką przewagę czyścików do języka 
nad szczotką do zębów w higienie języka [47].

W trakcie leczenia zaleca się pacjentom unika-
nie palenia tytoniu oraz pokarmów odpowiedzial-
nych za nieświeży oddech (cebula, czosnek) [48].

Wzorowa higiena jamy ustnej oraz duża samo-
dyscyplina pacjenta są niezbędne do rozpoczęcia 
właściwej diagnostyki i leczenia problemu [49, 50].

Tabela 3 zawiera zebrane metody leczenia ha-
litozy, uszeregowane w zależności od podłoża i na-
silenia problemu na kategorie TN (treatment needs 
— potrzeby lecznicze).

Leczenie periodontologiczne
Eliminacja ognisk bakteryjnych wraz z płytką pod-
dziąsłową znajdujących się w patologicznych kie-
szonkach przyzębnych eliminuje ilość LZS, jednak-
że nie powinna być stosowana jako jedyne leczenie. 
Bardzo ważna jest edukacja pacjenta oraz jego za-
angażowanie w codzienną higienę jamy ustnej [51].

Redukcja chemiczna mikroorganizmów 
Najstarsza i najpowszechniejsza metoda eliminacji 
nieprzyjemnego oddechu to wykorzystanie sub-
stancji aktywnych zawartych w pastach do zębów 
oraz płukankach. Do najbardziej rozpowszechnio-
nych należą: triklosan, olejki eteryczne, chlorek ce-
tylpirydyny (CPC) oraz chlorheksydyna (CHX) [52].

Cynk, obecny w pastach i płukankach, poprzez za-
hamowanie rozkładu związków białkowych, zmniej-
sza produkcję LZS. Wykazano również skuteczność 
0,1% roztworu H2O2 w eliminacji LZS [53, 54].

Według licznych badań największą skutecznością 
w eliminacji związków lotnych siarki charakteryzują 
się płukanki zawierające CHX wraz z CPC, najmniej-
szą natomiast kombinacja CHX z fluorkiem sodu. 

CHX + CPC > CHX + NaF

Związki cynku oraz fluorku sodu to związki ma-
skujące, znane są ze swoich zdolności do wiązania 
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i neutralizacji LZS. Ich stosowanie powinno być tyl-
ko tymczasowe bądź wspomagające właściwą for-
mę leczenia [55]. 

Porównanie skuteczności dostępnych środków 
do płukania jamy ustnej zaprezentowano w tabeli 4.

Metody kombinowane
Największą skuteczność w leczeniu halitozy uzysku-
je się poprzez połączenie wyżej wspomnianych me-
tod. Schemat leczenia wprowadzony przez Roldana 
składa się z kilku obowiązkowych elementów [56].

Należą do nich: 
profesjonalne zabiegi profilaktyczne w gabinecie, ›
instruktaż higieny, obejmujący edukację pa- ›
cjenta odnośnie właściwej higieny języka. Edu-
kacja pacjenta odnośnie dostępnych chemio-
terapeutyków zawierających CHX, CPC oraz 
związki cynku, schematów ich użytkowania,
płukanie jamy ustnej, ›
porady dietetyczne, ›
regularne wizyty kontrolne. ›
Schemat ten okazał się także kluczowy w lecze-

niu periodontologicznym, gdzie wykazano elimi-
nację periopatogenów w 1 i 3 miesiącu po terapii 
kombinowanej. Zmniejszeniu uległa także głębo-
kość kieszonek przyzębnych oraz ilość płytki nazęb-
nej odpowiedzialnej za wysokie natężenie LZS [57].

Podsumowanie
Halitoza to problem społeczny dotyczący pacjen-
tów w każdym wieku. Głównymi czynnikami etio-

logicznymi są bakterie często odnajdywane w cho-
robach przyzębia oraz bakterie ściśle związane 
z osadem na grzbietowej części języka.

Ostatnio można zaobserwować wzrost zain-
teresowania samym problemem, a także znacz-
ny rozwój technologii przydatnych w diagnostyce 
i leczeniu halitozy [58].

Powstało wiele metod leczenia tego proble-
mu, począwszy od stosowania ziół, płukanek, 
leków maskujących, poprzez właściwą terapię 
stomatologiczną i leczenie chorób ogólnoustro-
jowych będących główną przyczyną nieświeżego 
oddechu [59].

Pierwszym etapem leczenia halitozy jest okre-
ślenie pochodzenia nieprzyjemnego zapachu. 
Wyczerpująca historia medyczna, w tym pozna-
nie diety oraz stosowanych leków jest kluczowa. 
Ponieważ leczenie halitozy o pochodzeniu we-
wnątrzustnym znacząco różni się od leczenie tej 
zewnątrzpochodnej. Niestety nie wszyscy klinicy-
ści mają dostęp do instrumentów identyfikujących 
ZLS w wydychanym powietrzu. Najwłaściwsza jest 
diagnostyka przed posiłkiem, rano, przed przepro-
wadzaniem czynności związanych z codzienną hi-
gieną jamy ustnej [60].

Wciąż najskuteczniejszą metodą eliminacji odo-
ru wydobywającego się z jamy ustnej jest właściwa 
motywacja pacjenta do przeprowadzania zabie-
gów higienizacyjnych w obrębie jamy ustnej. Bar-
dzo ważne jest zaznajomienie pacjenta z dostęp-
nymi środkami do wspomagania higieny [61].

Tabela 3. Leczenie halitozy 
Table 3. Treatment of halitosis

Kategoria Opis
TN-1 Instruktaż higieny
TN-2 Zabiegi profi laktyczne, instruktaż higieny oraz leczenie patologii jamy ustnej
TN-3 Skierowanie pacjenta do innego specjalisty 
TN-4 Omówienie z pacjentem wyników badań, skierowanie do innego specjalisty, instruktaż
TN-5 Skierowanie pacjenta do psychologa klinicznego, terapeuty bądź psychiatry

Tabela 4. Porównanie skuteczności środków użytych w płukankach do jamy ustnej
Table 4. Comparison of the eff ectiveness of mouth rinses

Związek Efektywność leczenia
Woda Związana z rozcieńczeniem ZLS utrzymująca sie przez 15 dni
Związki sangwinaryny Nie wykazano skuteczności terapeutycznej
Ojejki eteryczne Przejściowa redukcja bakterii i nieprzyjemnego zapachu
Płukanki z chlorkiem cynku Maskuje obecność ZLS przez około 10 h. Skuteczny w przypadku 70% związków 
Płukanka dwufazowa (woda, olejek 
eteryczny i chlorek cetylpirydyny) Wysoka skuteczność

Dwutlenek chloru Brak stwierdzonej skuteczności 
Chlorheksydyna Skuteczny zarówno w przypadku bakterii-gram dodatnich i ujemnych
Chlorek cetylpirydyny Wykazuje skuteczność w eliminacji LZS przez około 3 h
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Obecnie mnogość rodzajów szczoteczek do zę-
bów, języka, past do zębów, nici dentystycznych, 
morza płukanek często pacjentów przytłacza. Nie-
zbędna jest jego edukacja, coaching oraz autoryta-
tywność. W każdym leczeniu nawiązanie z pacjen-
tem nici porozumienia i wytworzenia z nim więzi 
jest bardzo dużą składową skuteczności terapeu-
tycznej [62].

Terapia periodontologiczna oraz leczenie za-
chowawcze wątpliwych, nieszczelnych wypełnień 
jest konieczne [63].

W przypadku nieskuteczności wyżej wspomnia-
nych metod leczenia niezbędne są dodatkowe te-
sty diagnostyczne w kierunku schorzeń ogólno-
ustrojowych bądź psychoterapeuty w przypadku 
halitofobii [64].

Problem halitozy jest bardzo aktualny. Jej wy-
stępowanie może nieść za sobą poważne konse-
kwencje prowadzące do wykluczeń środowisko-
wych i alienacji. 

Z tego powodu badania skupiające się na po-
znaniu przyczyn, metodach zapobiegania oraz le-
czenia nieświeżego oddechu są konieczne.
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STRESZCZENIE
Pomino że ślina ludzka posiada zdolności remineralizacyjne, ze względu na obecność podstawowych składników 
mineralnych i pierwiastków śladowych, jej działanie w przypadkach próchnicy początkowej jest niewystarczające. 
Konieczne jest wzmocnienie tego procesu nie tylko przez fluor zawarty w pastach do zębów, ale poprzez nowe środ-
ki remineralizujące wapniowo-fosforanowe, które mogą wpływać na przywrócenie utraconych minerałów szkliwa 
na drodze wymiany jonowej, jak i mechanicznego wbudowywania w krystaliczną strukturę szkliwa. Olbrzymia ilość 
badań nad przydatnością materiałów zdolnych do remineralizacji szkliwa przekonuje o możliwości zastosowania 
ich w stomatologii. Wśród wprowadzonych obecnie do sprzedaży komercyjnej należy wyróżnić takie środki, jak 
fosforan trójwapniowy (TCP), fosforokrzemian wapniowo-sodowy, arginina-węglan wapnia, amorficzny fosforan 
wapnia w kompleksie CPP-ACP oraz nanohydroksyapatyt (HA/HAP). Jednakże, najbardziej niezależnym biomateria-
łem, który by swym składem, budową i wynikającymi właściwościami przypominał minerały ludzkiego zęba wydają 
się syntetyczne nanohydroksyapatyty. Przedstawione w pracy wyniki aktualnych badań in vitro i in vivo mogą być 
cenną wskazówką dla studentów stomatologii, a także praktykujących lekarzy dentystów.

Słowa kluczowe: remineralizacja zębów, próchnica początkowa, niefluorkowe systemy, nanohydroksyapatyty, 
szkliwo.

ABSTRACT
It will be remembered that human saliva has remineralization capabilities, due to the presence of basic minerals and 
trace elements, however in cases of initial caries its action is insufficient. It is necessary to strengthen this process not 
only by fluoride contained in toothpastes, but through new calcium-phosphate remineralizing agents that can affect 
the restoration of lost enamel minerals by ion exchange and mechanical incorporation into the crystalline structure 
of the enamel. The enormous amount of research on the usefulness of materials capable to enamel remineraliza-
tion convinces us about possible use of them in dentistry. Among the currently introduced for commercial sale, we 
should distinguish such agents as tricalcium phosphate (TCP), calcium-sodium phosphosilicate, arginine-calcium 
carbonate, amorphous calcium phosphate in the CPP-ACP complex, and nanohydroxyapatite (HA/HAP). However, 
the most independent biomaterial that would be the composition, construction and resulting properties of resem-
blance to the minerals of the human tooth is synthetic nanohydroxyapatite. The results of current in vitro and in vivo 
studies presented in this paper can be a valuable guide for dental students as well as practicing dentists.

Keywords: remineralization of tooth, initial caries, nonfluoride systems, nanohydroxyapatite, enamel.
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Wstęp
Badania ostatnich lat procesu remineralizacji zę-
bów koncentrowały się na działaniu fluorków. Stąd 
fluor stał się niewątpliwie podstawowym pier-
wiastkiem, tzw. złotym standardem w prewen-

cji próchnicy. Jednak już na początku ubiegłego 
wieku obserwowano szkodliwe działanie fluorków 
wpływające na wygląd i budowę zębów spowodo-
wane przekroczeniem dawek tego pierwiastka na 
drodze endogennej/egzogennej w okresie rozwo-
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ju zębów [1, 2]. Ustalono, że krytycznym okresem 
dla rozwoju przewlekłego zatrucia związkami flu-
orków (fluorozy) jest pierwsze 8 lat życia człowie-
ka [3, 4]. Ekspozycja na nadmierne dawki fluorków 
we wczesnym dzieciństwie może być przyczyną 
zaburzeń mineralizacji zebów istotnych z punktu 
widzenia estetyki i późniejszej odporności na pa-
tologiczne procesy tkanek twardych zęba [5, 7]. 
Obserwowany wzrost liczby przypadków fluoro-
zy szkliwa zarówno na terenach z fluorkowaną 
wodą pitną, jak i na terenach z niską zawartością 
fluorków w wodzie pitnej świadczy o znaczącym 
zwielokrotnieniu kontaktu człowieka z fluorkami 
prawdopodobnie na skutek zanieczyszczenia śro-
dowiska, importu i eksportu żywności oraz rozpo-
wszechnienia fluorkowych środków do profilaktyki 
próchnicy [7–11].

Uzasadnieniem poszukiwań innych niż jony 
fluorkowe systemów do remineralizowania szkli-
wa jest niska skuteczność tych pierwszych w przy-
padku kwasowego pH w jamie ustnej (zwłaszcza 
poniżej 4,5), zmniejszonej aktywności gruczołów 
ślinowych i niedostatecznej ilości śliny w jamie ust-
nej oraz niekorzystnej, selektywnej remineraliza-
cji szkliwa ograniczonej do warstw powierzchnio-
wych [12, 13].

Powyższe argumenty przyczyniły się do rozwo-
ju badań nad niefluorkowymi środkami do remi-
neralizacji zębów, które mają nie tylko wspomagać 
walkę z chorobą próchnicową, ale wykazywać nie-
toksyczność, a nawet biomimetyczność w stosun-
ku do organizmu człowieka.

Wśród wprowadzonych obecnie do sprzedaży 
komercyjnej należy wyróżnić takie środki, jak fos-
foran trójwapniowy (TCP), fosforokrzemian wap-
niowo-sodowy, arginina-węglan wapnia, amor-
ficzny fosforan wapnia oraz nanohydroksyapatyt 
(HA/HAP) [14].

Fosforan trójwapniowy (TCP)
Chemiczny mechanizm działania systemu remi-
neralizacyjnego TCP polega na funkcjonalizacji 
polihydrolizowanego tlenku wapnia wraz ze spe-
cyficznymi cząsteczkami organicznymi (kwasem 
fumarowym, laurylosiarczanem sodu). Następnie 
dochodzi do współdziałania i interakcji z fluorka-
mi w celu polepszenia jakości i tworzenia wiązań 
z luźno związanymi lub przerwanymi grupami or-
tofosforanowymi w usieciowanej strukturze szkli-
wa. Udowodniono, że kombinacja TCP i fluorków 
w żelach, pastach i lakierach powoduje reminera-
lizację początkowych zmian próchnicowych i ero-
zji szkliwa, czyniąc je odporniejszymi na kwasy. 
Nadal jednak nie zostało ustalone, jakie stężenie 

jonów fluorkowych powinno być dodane do TCP, 
aby zagwarantowana była skuteczność tych środ-
ków [14]. 

Fosforokrzemian wapniowo-sodowy 
na bazie szkła CPSP (Novamin)
Pierwotnie ten związek był dedykowany przeciw 
nadwrażliwości bólowej zębiny narażonej na eks-
pozycję kanalików zębinowych. Formuła chemicz-
na występowała w wielu pastach do zębów do 
codziennego szczotkowania. Późniejsze badania 
in vitro wykazały jego zastosowanie w reminerali-
zacji szkliwa poprzez stopniowe uwalnianie sodu, 
wapnia i fosforanów do jamy ustnej, gdzie następ-
nie współdziałając ze śliną, dochodzi do formo-
wania kryształów hydroksywęglanów podobnych 
do apatytów szkliwa. Szkło chroni wapń i fosfora-
ny przed przedwczesnym przereagowaniem. Wy-
kazano, że połączenie fosforokrzemianów wap-
niowo-sodowych z odpowiednią dawką fluorków 
zwiększa remineralizację szkliwa lepiej niż poje-
dyncze cząsteczki samego szkła [15, 16]. 

Dwuwodorowęglan argininy
Dwuwodorowęglan argininy to kompleks amino-
kwasowy połączony z cząsteczkami wapnia, a tak-
że monofluorofosforanem sodu. Połączenie argi-
niny ze związkami fluoru zwiększa efektywność 
działania przeciwko próchnicy szkliwa i korzenia, 
a także zmniejsza nadwrażliwość zębiny [17]. Na 
rynku środków do higieny jamy ustnej dwuwodo-
rowęglan argininy występuje w stężeniach 1,5% 
w paście przeciwpróchnicowej lub 8% w połącze-
niu z jonami wapnia i monofluorofosforanów (MFP) 
przeciwko nadwrażliwości zębiny. 

Wykazano, że pasta do zębów zawierająca 1,5% 
argininy i nierozpuszczalnej formy wapnia wraz 
z 1450 ppm fluoru zapewnia wyższą skuteczność 
w utrzymywaniu się i cofaniu zmian próchnico-
wych u dorosłych w porównaniu ze środkiem za-
wierającym sam fluor [14].

W badaniach in vitro stężenie 8% kompleksu ar-
gininy z węglanem wapnia wpływa na zamykanie 
kanalików zębinowych około 80%, a po aplikacji 
kwasu cytrynowego nie dochodzi do ich otwar-
cia, nadal około 54% kanalików zębinowych po-
zostawało całkowicie zamkniętych. Mechanizm 
ochrony i obturacji kanalików polega na adhe-
rencji cząsteczek węglanu wapnia do zdemine-
ralizowanej powierzchni za pomocą kompleksu 
argininy. Rozpuszczanie węglanu wapnia i uwal-
nianie jonów wapnia zapewnia ciągłą reminera-
lizację, a jony wodorowęglanowe podwyższają 
pH [18, 19]. Kompleksowi argininy przypisuje się 
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właściwości przeciwbakteryjne dzięki obecności 
niepatogennych bakterii jamy ustnej, podatnych 
na działanie argininy, tzw. „arginolytic bacteria”, 
m.in. S. Sanguis, jest ona metabolizowana do za-
sadowego amoniaku. Reakcja ta wyzwala obniże-
nie potencjału kwasotwórczego płytki bakteryjnej 
i śliny oraz tworzenie bakteryjnego biofilmu [20]. 

Fosfopeptyd kazeiny — amorficzny 
fosforan wapnia (CPP-ACP lub CPP-ACFP)
Fosfoproteina (CPP-ACP) ma za zadanie dostarczać 
do środowiska jamy ustnej jony wapnia i fosfora-
nów oraz stabilizować przesycony roztwór amor-
ficznego fosforanu wapnia w ślinie. Stąd za po-
mocą utworzonego rezerwuaru jonów wapnia 
i fosforanów możliwe jest utworzenie wolnych 
cząsteczek amorficznego fosforanu wapnia z fos-
fopeptydu kazeiny [21]. Dodatkowo do amorficz-
nego fosforanu wapnia może zostać dostarczo-
ny fluor, przez co powstaje związek o podobnych 
właściwościach mineralizacyjnych: CPP-ACFP. Oba 
związki CPP-ACP i CPP-ACFP posiadają zdolności 
przechodzenia do powierzchni szkliwa na zasadzie 
dyfuzji wysokich stężeń jonów wapniowych i fos-
foranowych do zdemineralizowanej zmiany znaj-
dującej się pod powierzchniową warstwą szkliwa, 
a w obecności fluoru formują się również fluoro-
apatyty [22]. W efekcie dochodzi do zahamowania 
demineralizacji i pobudzenia remineralizacji po-
przez:

tworzenie się nasyconej w jony wapnia i fosfo- ›
ranów warstwy,
modyfikację dynamiki procesu demineralizacji  ›
i remineralizacji procesu próchnicowego,
rozkład enzymatyczny kompleksu CPP-ACP,  ›
CPP-ACFP, co wpływa na zwiększenie się pH 
w płytce bakteryjnej i prowadzi do wytworze-
nia się zasadowych związków amoniaku,
CPP-ACP sprzyja również remineralizacji szkli- ›
wa zdemineralizowanego poprzez proces ero-
zji [23].

Nanohydroksyapatyt (HA) 
Użycie hydroksyapatytów w początkowej fazie 
próchnicy zębów zostało potwierdzone labora-
toryjnie i w randomizowanych badaniach klinicz-
nych już od lat 90. ubiegłego stulecia [24]. Uszko-
dzone miejsca w wyniku rozpadu próchnicowego 
mogą zostać uzupełnione reparacyjnym hydro-
ksyapatytem, tak na drodze wymiany jonowej, jak 
i mechanicznego wbudowywania. Podczas tego 
procesu naprawczego powstaje biomimetyczna 
warstwa na powierzchni szkliwa, która naturalnie 
uzupełnia strukturę szkliwa, naśladując aktywność 

powierzchniową szkliwa. Bez względu czy jest to 
utrata minerałów na skutek próchnicy, obnażenia 
zębiny czy erozji związki HA osadzają się przede 
wszystkim w miejscach gdzie ich ubywa. Z roztwo-
ru remineralizującego przyciągane są jony wapnio-
we i fosforanowe, które stymulują wzrost i integral-
ność kryształów nanohydroksyapatytu [25, 26]. 

Działanie remineralizacyjne HA wzrasta wraz 
z jego stężeniem. Po przekroczeniu stężenia 10% 
utrzymuje się efekt plateau. Jak dotąd nie wykaza-
no zależności między dawką a efektywnością dzia-
łania HA, tak jak w przypadku związków fluoru, co 
daje hydroksyapatytom przewagę oraz wielokie-
runkowe możliwości zastosowania w prewencji 
różnych procesów patologicznych zębów [27].

Istotną obserwacją ostatnich lat jest fakt, że 
związki fluorkowe powodują wzmocnienie działa-
nia HA i zwiekszają potencjał odbudowy kryszta-
łów szkliwa poprzez wymianę z grupami hydrok-
sylowymi [14, 26]. 

Badania w kierunku potwierdzenia właściwości 
antybakteryjnych HA wykazały, że ich obecność 
ma wpływ antyagregacyjny oraz antyadhezyjny na 
kolonizację bakterii do powierzchni szkliwa. Dzia-
łanie przeciwbakteryjne HA może utrzymywać się 
przez około 8 godzin od aplikacji. W sprzedaży ko-
mercyjnej do środków do higieny jamy ustnej z HA 
dodano związki cynku ZnO lub Zn, mające hamo-
wać tworzenie się biofilmu bakteryjnego. Jednak-
że w badaniach Harksa i wsp. wykazano, że połą-
czenie HA z jonami cynku wpływa na ograniczenie 
rozwoju choroby przyzębia, jednak nie wykazano 
różnicy z grupą porównawczą związków fluoro-
wych (AmF/SnF2) [28]. Dlatego ocena właściwości 
antybakteryjnych HA wymaga jeszcze dalszych 
eksploracji.

Niezaprzeczalną zaletą syntetycznego HA jest 
jego biozgodność, krystaliczna struktura i brak 
kancerogenności i niekorzystnych reakcji ze strony 
organizmu człowieka, potwierdzone przez wielu 
badaczy i szereg doświadczeń. Nie wykazano tak-
że zależności HA od stężenia lub wahań pH środo-
wiska jamy ustnej, a zaburzone wydzielanie śliny 
nie wpływa na obniżenie potencjału odtwórcze-
go HA. Ważna jest właściwość HA polegająca na 
niezależnej remineralizacji szkliwa zębów bez ko-
niecznej obecności w tym procesie jonów fluoru. 

Wnioski
Podsumowując bieżący stan wiedzy na temat  ›
aktualnie dostępnych niefluorkowych związków 
remineralizacyjnych, wydaje sie, że największe 
znaczenie mają obecnie nanocząsteczki HA 
i CPP-ACFP. 
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Niefl uorkowe systemy do remineralizacji zębów

Olbrzymia ilość badań na temat innych niż flu- ›
orki materiałów remineneralizacyjnych prze-
konuje o możliwości ich stosowania w stoma-
tologii zapobiegawczej. 
O ich skuteczności decydują odporność na  ›
wahania pH środowiska jamy ustnej, zdolność 
do wymiany jonowej i biomimetyczność tych 
związków. 
Materiały te działają synergistycznie w stosun- ›
ku do fluoru, a niektóre z nich wykazują lepszą 
skuteczność w połączeniu z jonami fluorkowy-
mi, stąd można je nazywać systemami do remi-
neralizacji zębów. 
Ważne, aby w dalszym ciągu kontynuować kie-

runki badań in vivo na bazie przedstawionych sys-
temów w celu precyzyjnej oceny ich biologicznych 
oddziaływań w jamie ustnej.
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STRESZCZENIE
Ślinę jako materiał diagnostyczny wykorzystywano do monitorowania chorób jamy ustnej — m.in. próchnicy, za-
paleń przyzębia — a obecnie jej zastosowanie rozszerza się do kontroli stanu zdrowia całego organizmu. Nowe 
obiecujące technologie molekularne ostatniego dziesięciolecia skupiają się na analizie białek, jak i kwasów nukle-
inowych zawartych w ślinie. W 2008 r. zidentyfikowano i skatalogowano skład ślinowego proteomu zawierającego 
wówczas 1166 białek. W transkryptomie wykryto ponad 3000 rodzajów mRNA oraz odkryto m.in. nowe rodzaje 
microRNA czy lncRNA. Ślina posiada ogromny wachlarz możliwości w diagnostyce wielu chorób ogólnoustrojo-
wych — onkologicznych, endokrynologicznych, kardiologicznych, autoimmunologicznych, neurologicznych czy 
też zakaźnych. Niejednokrotnie nieinwazyjne badanie składu śliny pozwoliłoby na wczesne rozpoznanie będące 
priorytetem dla wyboru skutecznej terapii oraz lepszego rokowania. 

Słowa kluczowe: choroby ogólnoustrojowe, diagnostyka, marker, ślina.

ABSTRACT
Saliva has been used as a diagnostic material for monitoring oral diseases — e.g. dental caries, periodontal disease 
— and it is becoming more and more commonly used for monitoring systemic health. New promising molecular 
technologies within the last decade focused on salivary protein and nucleic acid analysis. In 2008, the components 
of salivary proteome, which included 1166 proteins, were identified and catalogued. More than 3000 types of mRNA 
were found in the transcriptome and e.g. new types of microRNA and lncRNA were discovered. Saliva is associa-
ted with a remarkable range of possibilities in the diagnostics of several systemic disorders, including oncological, 
endocrine, cardiovascular, autoimmune, neurological and infectious diseases. Non-invasive tests used in order to 
determine its composition could enable early detection of a disease, which constitutes the key factor for the choice 
of effective therapy and better prognosis. 

Keywords: systemic diseases, diagnostics, marker, saliva.
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Wstęp
Ślina jest opalizującym płynem biologicznym sta-
nowiącym mieszaninę wydzieliny 3 par dużych 
i wielu drobnych gruczołów ślinowych oraz pły-
nu dziąsłowego. Duże gruczoły jako odrębne pa-
rzyste narządy o budowie płacikowej są położone 
poza jamą ustną. Zalicza się do nich ślinianki: przy-
usznicze, podżuchwowe i podjęzykowe. Drobne 
gruczoły (ok. 5000) położone są zwykle w błonie 
podśluzowej. Udział poszczególnych gruczołów 
ślinowych w wydzielaniu śliny w spoczynku przed-
stawiono na rycinie 1.

Rycina 1. Udział poszczególnych gruczołów ślinowych 
w wydzielaniu śliny w spoczynku
Figure 1. Secretion of unstimulated saliva by particular sa-
livary glands



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI226 PRACE POGLĄDOWE

Kacper Nijakowski, Anna Surdacka

Odczyn śliny niestymulowanej jest zbliżo-
ny do obojętnego (średnie pH = 6,7), jednakże 
wraz ze wzrostem szybkości jej wytwarzania sta-
je się bardziej zasadowy (wydziela się wówczas 
więcej jonów HCO3

-). Dobowa objętość wydzie-
lanej śliny wynosi ok. 1–1,5 litra — w spoczynku 
0,2–0,3 ml/min, podczas stymulacji 1,5–2,3 ml/
min. Wydzielanie śliny posiada podwójną regu-
lację autonomiczną. Podczas pobudzenia układu 
przywspółczulnego (cholinergicznego) następuje 
obfite wydzielanie wodnistej śliny, natomiast pod-
czas pobudzenia układu współczulnego (adrener-
gicznego) gęstej śliny obfitującej w białko, o zmie-
nionym składzie elektrolitowym. Ślina zawiera 
średnio ok. 99% wody, a resztę stanowią substan-
cje organiczne i nieorganiczne [1].

Ślina pełni liczne funkcje:
ochronną — m.in. utrzymanie homeostazy,  ›
oczyszczanie poprzez nawilżanie i przepływ, 
buforowanie, remineralizacja, udział w proce-
sach gojenia,
trawienną — trawienie (amylaza oraz lipaza),  ›
odczucie smaku (tylko rozpuszczone substan-
cje pobudzają receptory komórek kubków sma-
kowych),
obronną — mechanizmy swoiste (IgA i IgG)  ›
i nieswoiste (lizozym, interferon, peroksydazy, 
histatyny, cystatyny),
diagnostyczną, co jest tematem przewodnim  ›
poniższego opracowania.
Ślina, podobnie jak krew, zawiera liczne enzymy, 

hormony czy przeciwciała, jednakże nie stanowi je-
dynie biernego jej przesączu [2]. Wraz z rozwojem 
nowych technik, takich jak diagnostyka molekular-
na czy nanotechnologia, mała objętość materiału 
i niskie stężenia badanych elementów w ślinie prze-
stały być przeszkodą [3]. Ślina jest łatwa do pobra-
nia i to nieinwazyjnie, co eliminuje stres wywoływa-
ny u pacjentów podczas pobierania krwi. Pobieranie 
śliny jest bezpieczne nawet dla mniej wykwalifiko-
wanego personelu medycznego i nie wymaga — 
jak krzepnąca krew — specjalnych warunków przed 
dostarczeniem do laboratorium [4].

Nowe przyszłościowe technologie molekularne 
skupiają się na analizie białek, jak i kwasów nukle-
inowych zawartych w ślinie. W 2008 roku zidenty-
fikowano i skatalogowano skład ślinowego prote-
omu. Zawierał on wówczas 1166 białek, z których 
914 było wydzielanych przez ślinianki przyusz-
ne, 917 przez ślinianki podżuchwowe i podjęzy-
kowe, a 665 było „wspólnych” [5]. W transkrypto-
mie wykryto około 3000 rodzajów mRNA, z czego 
185 mRNA określono jako stały zestaw u każdego 
zdrowego człowieka [6]. Ponadto odkryto obec-

ność microRNA, kodowanego przez geny, jednak-
że nieulegającego translacji do białek [7]. Obiecu-
jącą w rozwoju nie tyle diagnostyki, co terapii jest 
również, mniej jeszcze poznana farmakogenomika 
[8]. Rozwiązaniami przyszłości są technologie lab-
-on-a-chip (LOC) i point-of-care (POC), które miały-
by być przenośnymi, zminiaturyzowanymi urządze-
niami dającymi natychmiastowe wyniki, w oparciu 
o zasady konwencjonalnych testów ELISA i/lub hy-
brydyzacji kwasów nukleinowych [9].

Onkologia
Ślina posiada ogromny wachlarz możliwości w dia-
gnostyce onkologicznej, gdzie wczesne rozpozna-
nie jest priorytetowe dla wyboru skuteczniejszej 
terapii oraz lepszego rokowania. Ślinowe marke-
ry wykrywalne w poszczególnych nowotworach 
przedstawiono w tabeli 1 (z pominięciem nowo-
tworów okolicy głowy i szyi).

Rak trzustki jest jednym z najgorzej rokują-
cych nowotworów, niestety późno wykrywanym, 
a obiecujące wyniki prowadzonych badań, dzięki 
rozwojowi diagnostyki dają w przyszłości szansę 
wykrycia choroby we wczesnych stadiach. Hume-
au i wsp. [10] wykryli różnice w transkryptomie śli-
ny pacjentów z nieoperowalnym rakiem trzustki, 
ze zmianami przedrakowymi oraz z przewlekłym 
zapaleniem trzustki. Z 94 zbadanych miRNA zi-
dentyfikowali podwyższoną ekspresję względem 
próby kontrolnej, odpowiednio: miR-21, miR-23a, 
miR-23b i miR-29c, miR-23a i miR-23b oraz miR-210 
i let-7c. Natomiast Xie i wsp. [11] odkryli ślinowe 
lncRNA (długie niekodujące RNA) — HOTAIR i PVT1 
ze znacząco wyższą ekspresją w grupie osób z ra-
kiem trzustki.

Endokrynologia
W ślinie, w przeciwieństwie do krwi, poziomy hor-
monów steroidowych dotyczą jedynie aktywnej 
frakcji z pominięciem tej związanej z białkami. Jed-
nakże dobowe zmiany stężeń kortyzolu są zacho-
wane tak jak we krwi. Ślinowy kortyzol może być 
użyteczny m.in. w diagnozowaniu zespołu Cushin-
ga czy też niewydolności nadnerczy [33].

W chronicznym stresie związanym z aktywacją osi 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej ob-
serwuje się wzrost ślinowego poziomu kortyzolu 
z jednoczesnym spadkiem poziomów ślinowych 
IgA i lizozymu. Z kolei w ostrym stresie, gdzie klu-
czową rolę odgrywa układ sympatyczno-nadner-
czowy, występuje podwyższone stężenie chromo-
graniny A i α-amylazy [34].

Ważnym problemem endokrynologicznym jest 
cukrzyca, na którą zachorowalność z roku na rok 
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rośnie, choć u wielu osób pozostaje wciąż nieroz-
poznana. Szansą mogłoby się stać przesiewowe 
badanie śliny, która zawiera markery do rozpo-
znania tej choroby. Na temat powiązań cukrzycy 
ze składem śliny powstało wiele prac, stąd w obec-
nym opracowaniu zostaną przedstawione wyniki 
tylko niektórych z nich. 

Harrison i wsp. [35] stwierdzili zwiększone wy-
dzielanie minutowe glukozy do śliny oraz stężenia 
laktoferyny i IgA, a także zmniejszone wydziela-
nie śliny u dzieci chorych na cukrzycę typu 1. Re-
znick i wsp. [36] wykryli wzrost stężenia peroksy-
dazy glutationowej, dysmutazy ponadtlenkowej 
i całkowitego statusu antyoksydacyjnego, ko-
relujący do ostrości choroby, u pacjentów z cu-
krzycą typu 1. Cabras i wsp. [37] określili w ślinie 
dzieci z cukrzycą typu 1 podwyższone poziomy 
α-defensyn 1, 2 i 4 oraz prozapalnego mediatora 
S100A9*, jak również obniżone poziomy stateryny, 
peptydów P-B i P-C oraz histatyn.

Trivedi i wsp. [38] wyznaczyli istotnie podwyż-
szony poziom dialdehydu malonowego, produk-
tu peroksydacji lipidów, u pacjentów z cukrzycą 
typu 2. Buczko i wsp. [39] zaobserwowali w śli-
nie chorych na cukrzycę typu 2 z towarzyszącym 
nadciśnieniem zwiększone stężenia kinureniny 
i kwasu kinureninowego. Surdacka i wsp. [40] tak-
że stwierdzili w ślinie kobiet ciężarnych z cukrzycą 
przedciążową spadek aktywności enzymów anty-

oksydacyjnych (całkowitej zdolności oksydacyjnej, 
kwasu moczowego, dysmutazy ponadtlenkowej), 
wskazujący na wzrost produkcji reaktywnych form 
tlenu i obniżenie obrony antyoksydacyjnej, co po-
twierdzają inne badania przeprowadzone w po-
znańskim ośrodku [41, 42].

Kardiologia
Foley i wsp. [43] u pacjentów po alkoholowej prze-
grodowej ablacji określili jako istotne w martwicy 
mięśnia sercowego następujące biomarkery śli-
nowe: interleukinę-6 (IL-6), metaloproteinazę-9 
(MMP-9), rozpuszczalną cząsteczkę adhezji mię-
dzykomórkowej (sICAM-1), rozpuszczalny ligand 
CD40 (sCD40-L), białko C-reaktywne (CRP), tropo-
ninę 1 i adiponektynę. Miller i wsp. [44] ocenili śli-
nowe stężenia markerów niedokrwienia i martwicy 
mięśnia serca u pacjentów w ciągu 48 h od zawału. 
Mioglobina, CRP, TNF-α, MMP-9, mieloperoksydaza, 
sICAM-1 były podwyższone, a sCD40-L obniżony. 
Sugeruje się również, że wzrost stężenia endotelial-
nego inhibitora aktywatora plazminogenu (PAI-1) 
w ślinie może stanowić czynnik prognostyczny dla 
wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego [45].

Z kolei Qvarnstrom i wsp. [46] wykazali związek 
pomiędzy zwiększonym stężeniem lizozymu w śli-
nie a nadciśnieniem, mogącym być początkiem 
problemów związanych z układem sercowo-na-
czyniowym. 

Tabela 1. Wybrane nowotwory i ich markery ślinowe
Table 1. Salivary markers of selected neoplasms

Nowotwór Biomarkery ślinowe

Rak płuca
mRNA: CCNI, EGFR, FF19, FRS2 i GREB1 [12]
proteiny: kalprotektyna, AZGP1 i HP [13]

Rak sutka
c-erbB-2 (HER2/neu), CA15–3 [14,15]
VEGF, EGF [16]
mRNA: S100A8, CSTA, GRM1, TPT1, GR1K1, H6PD, IGF2BP1 i MDM4 [17]

Rak jajnika
CA125 [18]
mRNA: AGPAT1, B2M, BASP2, IER3 i IL1B [19]

Rak przełyku miRNA: miR-10b*, miR-144, miR-21, miR-451 [20], miR-196a [21]
Rak żołądka proteiny: 1472.78, 2936.49, 6556.81 i 7081.17 Da [22]
Rak jelita grubego miRNA: miR-21 [23]

Rak trzustki

lncRNA: HOTAIR i PVT1 [11]
miRNA: miR-21, miR-23a, miR-23b i miR-29c [10], miR-940 [24]
mRNA: KRAS, MBD3L2, ACRV1 i DPM1 [25]
Neisseria elongata, Streptococcus mitis [26]

Rak nerkowokomórkowy profi lina-1 [27]

Gruczolakorak prostaty
PSA [28]
miRNA: miR-21 i miR-141 [29]

Białaczki
kwas sjalowy [30], amylaza ślinowa [31]
BCR-ABL, PML-RARα, AML-ETO [32]
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Nefrologia
W zaawansowanej przewlekłej niewydolności ne-
rek można w ślinie wykryć znaczną liczbę marke-
rów. Venkatapathy i wsp. [47] otrzymali istotnie 
wyższe stężenia kreatyniny w ślinie pacjentów 
z przewlekłą niewydolnością nerek (stadium 4. 
i 5.) względem grupy kontrolnej, tym samym sta-
wiając ślinę jako alternatywny wobec krwi i wy-
godniejszy dla tych chorych materiał diagnostycz-
ny w przebiegu choroby. Savica i wsp. [48] badali 
pacjentów hemodializowanych oraz pacjentów 
z różnymi stadiami przewlekłej niewydolności ne-
rek. Uzyskali istotnie wyższe wyniki stężeń fosfo-
ranów w ślinie w porównaniu do grupy kontrolnej. 
Stężenia te dodatkowo korelowały z poziomem 
fosforanów we krwi oraz GFR, świadcząc o ślinie 
jako możliwym markerze hiperfosfatemii. Blicharz 
i wsp. [49] sugerują w swych badaniach wyko-
rzystanie kolorymetrycznych testów paskowych 
oceniających stężenie azotanów (III) i kwasu mo-
czowego w monitorowaniu hemodializy u pacjen-
tów ze schyłkową niewydolnością nerek. Arregger 
i wsp. [50] wykazali podwyższony poziom kortyzo-
lu. Do pozostałych markerów można zaliczyć sód, 
chlorki, α-amylazę czy laktoferynę. Pawlak i wsp. 
[51] w przypadku uremii zaobserwowali wzrost 
stężenia kinureniny, 3-hydroksykinureniny i kwasu 
antranilowego.

Reumatologia
Zmiany w ślinie występują także w przebiegu 
chorób o podłożu autoimmunologicznym. Jedną 
z nich jest zespół Sjögrena objawiający się zredu-
kowaną sekrecją gruczołów ślinowych i łzowych. 
W badaniu śliny można zaobserwować zwiększo-
ne stężenie, m.in. sodu, IgA, przeciwciał anty-Ro 
i anty-La, laktoferyny, lizozymu, β2-mikroglobuliny, 
prostaglandyny E2, IL-6 [52], α-defensyny 1 czy też 
β-defensyny 2 [53]. Poziom amylazy i anhydrazy 
węglanowej VI jest natomiast obniżony [54].

Giusti i wsp. [55] jako pierwsi podjęli się zbada-
nia proteomu ślinowego u pacjentów z twardziną 
układową. Ocenili, że kilka z protein, takich jak ke-
ratyna 6L, psoriazyna, TPI (izomeraza trifosforano-
wa) i kompleks Arp2/3, może stanowić istotne mar-
kery w diagnostyce i terapii tej choroby.

Prowadzono więcej badań dotyczących reu-
matoidalnego zapalenia stawów. Nagler i wsp. [56] 
wykazali podwyższone poziomy całkowitego sta-
tusu antyoksydacyjnego (TAS), dialdehydu malo-
nowego, peroksydazy oraz kwasu moczowego, 
dodatkowo korelujące z ostrością choroby. Her-
nández i wsp. [57] u chorych z RZS stwierdzili pod-

wyższony poziom kallikreiny, a Mirrielees i wsp. [58] 
interleukiny-1β. Sikorska i wsp. [59] zaobserwowa-
li, że zmiany stężenia CRP w ślinie (w przeciwień-
stwie do IL-6) mogą stanowić użyteczne narzędzie 
do kontroli aktywności choroby podczas leczenia 
biologicznego. Zalewska i wsp. [60] wskazali na 
wzrost stężenia ślinowej β-glukuronidazy i izoen-
zymu A N-acetylo-β-heksozoaminidazy jako mar-
kera wczesnego uszkodzenia gruczołów ślinowych 
w przebiegu RZS.

Zidentyfikowano także różnice w składzie śli-
ny pacjentów z układowym toczniem rumienio-
watym. Ben-Aryeh i wsp. [61] podali zwiększone 
poziomy sodu, wapnia, magnezu, IgA i IgM oraz 
korelację między ślinowym poziomem IgG a su-
rowiczymi przeciwciałami anty-DNA. Zaieni i wsp. 
[62] stwierdzili istotnie obniżoną aktywność dys-
mutazy ponadtlenkowej i katalazy względem pró-
by kontrolnej, a Moori i wsp. [63] podwyższone 
stężenia kwasu moczowego i dialdehydu malono-
wego z obniżonym stężeniem glutationu.

Neurologia
Analiza śliny rzuciła nowe światło na diagnosty-
kę w nieuleczalnych dotąd chorobach Alzheimera 
i Parkinsona, których leczenie polega jedynie na 
hamowaniu postępu ich objawów. Bermejo-Pare-
ja i wsp. [64] analizowali, używając testu ELISA, po-
ziomy amyloidu β-40 i 42 w ślinie osób z chorobą 
Alzheimera, chorobą Parkinsona oraz zdrowych. 
Wykazali istotny wzrost stężenia amyloidu β-42 
w grupie pacjentów z łagodnie rozwiniętą choro-
bą Alzheimera w porównaniu do grupy kontrolnej 
bez demencji. Nie uzyskali istotnych różnic u pa-
cjentów z chorobą Parkinsona ani też w stężeniach 
amyloidu β-40. Sugerują ślinowy poziom Aβ42 jako 
obiecujący biomarker do wczesnego wykrywania 
choroby.

Shi i wsp. [65] badali, używając testu Luminex, 
poziomy tau, fosforylowanego tau oraz amyloidu 
β-42 w grupie pacjentów z chorobą Alzheimera. 
Uzyskali istotny wzrost stosunku p-tau/tau wzglę-
dem próby kontrolnej. Nie wykryli jednak znaczą-
cego poziomu Aβ42. Proponują analizę ślinowych 
rodzajów tau jako idealny biomarker nawet scre-
eningowy u bezobjawowych pacjentów, co po-
zwoliłoby uzyskać szersze okno terapeutyczne 
u osób z wcześnie wykrytą chorobą. Z kolei Carro 
i wsp. [66] jako potencjalny marker wczesnej cho-
roby otępiennej wskazują laktoferynę. Natomiast 
Devic i wsp. [67] zaobserwowali tendencję do 
wzrostu stężenia DJ-1 i spadku α-synukleiny w śli-
nie pacjentów z parkinsonizmem. 
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Choroby zakaźne
Ślina znajduje również szerokie zastosowanie 
w diagnozowaniu zakażeń ogólnoustrojowych. 
W tym celu wykrywa się przeciwciała, antygeny 
bądź też kwasy nukleinowe zawarte w ślinie osoby 
zakażonej. Do tej pory w badaniu śliny zidentyfiko-
wano 23 wirusy oraz 14 bakterii [68].

Wśród wirusów są to np. HPV, HSV, CMV, EBV, wi-
rusy zapalenia wątroby, SARS, wirusy wieku dzie-
cięcego (tj. różyczki, świnki i odry), tropikalny wirus 
Dengue [69], jak również wirus Ebola [70]. Wykry-
wanie przeciwciał anty-HIV w ślinie pozwala na ła-
twe stwierdzenie zakażenia, a ponadto ukazuje 
obronną rolę śliny w tym procesie [71]. Wykrywal-
ne bakterie to m.in. liczne rodzaje Streptococci, My-
cobacterium tuberculosis, Helicobacter pylori czy Tre-

ponema pallidum [72]. W przypadku zakażenia H. 
pylori (będącym czynnikiem ryzyka choroby wrzo-
dowej i gruczolakoraka żołądka) poza przeciwciała-
mi i DNA patogenu stwierdza się w ślinie podwyż-
szone stężenie mucyn MUC5B i MUC7 będących 
bakteryjnymi glikoproteinowymi receptorami [73].

Z innych drobnoustrojów można w ślinie przy-
kładowo wykryć Candida albicans [74]. W przy-
padku kandydozy ponadto obserwuje się wzrost 
stężenia immuglobulin, Hsp70, kalprotektyny, hi-
statyn, mucyn, podstawowych PRPs (białek boga-
tych w prolinę) czy peroksydaz [75].

Z najnowszych badań wartych większej uwagi 
wynika, że jest możliwość wykrycia w ślinie infekcji 
Plasmodium falciparum, odpowiedzialnej za mala-
rię, która jest przyczyną zgonu ponad 650 tysięcy 
osób rocznie, głównie wśród afrykańskich dzie-
ci. Huang i wsp. [76] badali ślinę dzieci z potwier-

dzoną gorączką malaryczną oraz dzieci z gorącz-
ką o innej etiologii. Wykazali silny wzrost stężeń 
białek powiązanych z erytrocytami, jak i stanem 
zapalnym, ale przede wszystkim wykryli 3 swo-
iste proteiny patogenu (PFL0480w, PF08_0054, 
PFI0875w) występujące tylko u dzieci chorych na 
malarię. W przyszłości badanie proteomiczne śliny 
może stać się konkurencyjne wobec inwazyjnego 
wykrywania Plasmodium falciparum we krwi, bę-
dącego obecnie złotym standardem w diagnosty-
ce malarii.

Inne choroby ogólnoustrojowe
Przykłady innych markerów ślinowych występu-
jące w chorobach systemowych przedstawiono 
w tabeli 2.

Podsumowanie
Badania śliny jako alternatywy dla krwi i moczu 
w diagnostyce medycznej skupiają się obecnie na 
poszukiwaniu i wykrywaniu rozmaitych markerów, 
mogących stać się czynnikami prognostycznymi 
podczas rozpoznawania i terapii chorób ogólno-
ustrojowych. W świetle przedstawionego przeglą-
du piśmiennictwa ślina jako materiał biologiczny 
posiada ogromny potencjał diagnostyczny w wie-
lu dziedzinach medycyny.

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów

Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów 
w autorstwie oraz publikacji pracy.

Źródła fi nansowania

Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.

Tabela 2. Wybrane inne choroby ogólnoustrojowe i ich markery ślinowe
Table 2. Salivary markers of other selected systemic diseases

Choroba Biomarkery ślinowe

Nieswoiste zapalenia jelit miR-101 (CD) oraz miR-21, miR-31, miR-142–3p i miR-142–5p (UC) [77]; spadek TAC, albumin i kwasu 
moczowego, wzrost TGF-β1, NO i LPO [78]

Celiakia tTG IgA [79]; wzrost albumin, peroksydazy i mieloperoksydazy, spadek amylazy, IgA i IgG [80]; 
antygliadynowe IgA [81]

Łuszczyca CRP, haptoglobina [82]; potas, sAA [83]; TNF-α, TGF-β1, MCP-1 i IL-1β [84]
Mukowiscydoza sód, chlorki [85], katepsyna-D [86]; obniżona aktywność tromboplastyczna [87]
Obturacyjny bezdech senny markery stresu oksydacyjnego [88]
Otyłość TNF-R1, serpina A12, PAI-1, sCD40, sICAM, TNF-R2, PTH-3 i IL-15 [89–92]; wzrost mieloperoksydazy [93]
Zespół metaboliczny CRP, leptyna, insulina, spadek adiponektyny [94]; kwas moczowy [95]
Zaburzenia metabolizmu kości deoksypirydyna, osteokalcyna [96], HGF, IL-1β [97]
Choroba Pompego (LSD) wzrost TNF-R1, TNF-R2 i MPO, spadek VEGF i MCP-1 [98]
Autyzm hipofosforylacja stateryn, histatyn i kwaśnych białek bogatych w prolinę [99]
Ektodermalna dysplazja spadek wydzielania śliny i amylazy, wzrost składników nieorganicznych i białek [100]
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prace kazuistycznecase reports

ABSTRACT 
Dental implantology is the most physiological method to rehabilitate the partial or complete edentulous patients. 
The success is dependent on the level of integration between the fixture and bone, also known as BIC (bone to im-
plant contact). After implantation the fixture is healing in the bone in a process known as osteointegration in which 
the primary stability, which is a mechanic stability, is replaced with the secondary stability which occur as a bio-
logical connection between the cells and the fixture. If during placement of the implant the clinician can achieve 
a good primary stability; meaning a tightening force of 35 N/cm it is possible to load the implant with a temporary 
restoration during the healing process. UVC photofunctionalization has been introduced as a valid method to speed 
up healing process and achieve a greater BIC. In the case presented the authors are showing the benefits of photo-
functionalizing dental implants to improve the stability and outcomes in a full arch with simultaneous extractions, 
implant placement and loading.

Keywords: photofunctionalization, Implantology, Immediate loading, cantilevered from implants, UVC irradiation.

STRESZCZENIE
Leczenie implantologiczne jest uznane za najbardziej fizjologiczną metodę w rehabilitacji częściowych i całkowi-
tych braków zębowych. Sukces zależy od stopnia integracji implantu z tkanką kostną, określany mianem BIC (bone 
to implant contact). Po wszczepieniu implantu zachodzi proces osseointegracji. W pierwszej fazie osseointegracji 
powstaje stabilizacja pierwotna, która jest stabilizacją mechaniczną, jest ona zastępowana przez stabilizację wtór-
ną, będącą biologicznym połączeniem pomiędzy komórkami organizmu, a implantem. Jeżeli w trakcie wszczepia-
nia implantu zostanie osiągnięta pierwotna stabilizacja na poziomie 35 N/cm siły dokręcającej, możliwe jest na czas 
gojenia, obciążenie natychmiastowe implantów protetyczną rekonstrukcją tymczasową. Fotofunkcjonalizacja UVC 
została zastosowana jako sprawdzona metoda przyspieszająca proces gojenia oraz osiągniecie większego stop-
nia BIC. W obecnym przypadku autorzy zaprezentowali korzyści leczenia płynące z fotofunkcjonalizacji implantów 
dentystycznych dla zwiększenia stabilizacji oraz końcowego rezultatu w rekonstrukcji pełnego łuku zębowego, 
z jednoczesnymi ekstrakcjami i implantacjami, oraz obciążeniem natychmiastowym, w niekorzystnych warunkach 
klinicznych.

Słowa kluczowe: fotofunkcjonalizacja, implantologia, natychmiastowe obciążenia, przęsło dystalne na implantach, 
naświetlanie UVC.
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Introduction
Nowadays restoring missing teeth with implants is 
becoming the gold standard, this being the most 
similar to nature solution when compared to phy-
siological conditions. A thorough planning of the 
edentulous area is necessary to discuss and choose 
the right prosthetic option. Since the beginning of 
dental implantology a lot of effort has been put in 
improving the success rate and techniques. In li-
terature many protocols have been described for 

surgical placement and prosthetical loading of im-
plants. It still is under debate if it should be done as 
a one-stage procedure or as a two-stage procedu-
re [1, 2]. Branemark et al [3] in their studies recom-
mended a two stage technique while, in the last 15 
years it has been reported that immediate loading 
is equally effective [1]. In order though to imme-
diately load an implant, it is necessary to achieve 
a good primary stability. The implant should be 
able to withstand a tightening force of 35N/cm 
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without further rotation in order to load [4]. Du-
ring the osteointegration process, the loss of pri-
mary stability is known to be faster than the de-
velopment of the secondary stability which causes 
a gap between the phases also known as stability 
dip [5].

Ostman et al. [6] report no difference in single 
versus two stage technique success as long as the 
implant is initially stable. The success in implanto-
logy however is related to the level of osteointegra-
tion achieved as a result of the healing process. The 
higher the connection between the bone and the 
implant surface, also described as BIC (bone to im-
plant contact), the better osteointegration is achie-
ved. Thanks to RFA (resonance frequency analysis) 
it is possible to appreciate the level of osteointe-
gration. As a general rule an implant showing an 
RFA ≥ 60 can be prosthetically restored. No matter 
the technique or the different surface modification 
to which the implants undergo, the BIC range value 
is between 50 to 75%. Recently, UVC photofunctio-
nalization has been introduced as a valid method 
to modify the physic-chemical properties of tita-
nium, namely making the surface super-hydrophi-
lic thanks to the reduction of carbon contamina-
tion [7, 8]. The phenomena has proven to enhance 
protein and cell attachment/activity and in turn 
speed up the process of osteointegration and BIC 
to almost 100% [7]. Titanium surfaces after manu-
facturing undergo a process of biological ageing, 
that is the inevitable deposition of hydrocarbons, 

with the effect of blocking some binding sites for 
cell attachment. Therefore, the energy of the UVC 
is able to break the bonds between hydrocarbons 
and titanium, in turn removing the contaminants 
adsorbed on the titanium surface. Overall cell at-
tachment is greatly enhanced as it is the process 
of osseointegration [7–9] (Figure 1). It is imperative 
that the clinicians performs the photofunctionali-
zation of the implants chairside with a dedicated 
UVC device (Figure 5) with a cycle of 12 minutes 
maximum 2 hours before the implants placement. 
Otherwise the process of biological ageing would 
take place and re-contaminate the surface.

To our knowledge it has been published only 
one article before about a case of immediate lo-
ading after UVC photofunctionalization [10]. Then, 
the aim of this article is to present a case report of 
a full arch temporary fixed prosthesis, with imme-
diate loading through the use of photofunctionali-
zed implants so as to increase implant primary sta-
bility and BIC and to decrease the time necessary 
for osteointegration to take place. 

Case presentation
The patient was a 41 year old, white female with 
no significant medical history. She presented dif-
fuse pain in the maxilla and inability to chew due 
to diffuse tooth mobility. Radiographic examina-
tion (Figure 2) revealed both periodontal bone re-
absorption and periapical radiolucencies in both 
maxilla and mandible affecting teeth No. (16, 15, 

Figure 1. Scheme of the eff ect of photofunctionalization. Removing the hydrocarbon chains present on the implant 
surface creates binding sites for the outer surface proteins of the cells
Rycina 1. Schemat efektu fotofunkcjonalizacji. Usuwanie łańcuchów węglowodorowych obecnych na powierzchni implantu 
stwarza dostęp dla protein powierzchniowych komórek
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14, 13, 12, 11, 21, 22, 23, 25, 37, 36, 35, 44, 45) and 
the presence of restorative screws in the upper in-
cisors. During clinical examination (Figure 3) the 
teeth revealed a class 3 mobility. The patient re-
ported to have personally glued, with commer-
cially available glue, the teeth back into position 
to try and avoid going for a professional dental 
visit. Masticatory function was not at all possible, 
the patient fed herself only with mashed food 
using the tongue and palate to chew and swal-
low. To restore patient physiologic dental function 
and aesthetics a treatment plan was formulated to 
extract any teeth which were no longer restorable 
prosthetically and for those that were too compro-

mised periodontally. This was to be followed by 
immediate placement of implants with immediate 
loading taking place through the use of tempora-
ry immediate fixed prosthetics.

First step was endodontic treatment of tooth 
No. 16 followed by crown preparation. Then bite 
registration was performed as two stage proce-
dure: one before the surgical part and the second 
afterwards. Bis-acrylic material, was used during 
the first stage of bite registration (Figure 6 c); usu-
ally this material is dedicated for temporary crowns 
fabrication (Luxatemp, DMG). However, the stiff-
ness of this material enables copying of patient’s 
habitual bite.

Figure 2. Panoramic x-ray before treatment
Rycina 2. Zdjęcie rentgenowskie panoramiczne przed leczeniem

Figure 3. Intraoral view before treatment
Rycina 3. Zdjęcie wewnątrzustne przed leczeniem
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Figure 4. Upper arch after extractions and implants placement
Rycina 4. Zdjęcie wewnątrzustne — wyrostek zębodołowy szczęki po ekstrakcji zębów oraz wszcze-
pieniu implantów

Figure 5. Implants on stand after UVC Photofunctionalization treatment
Rycina 5. Implanty w statywie po fotofunkcjonalizacji UVC

Figure 6. Bite registration on implants impressions transfers: a) Habitual bite. b) After preparation tooth 16 for crown. c) 
Bite registration fi rst layer with Luxatemp. d) Extraction of hopeless teeth. e) Implants after surgery. f–g) Implants with 
impressions transfers. h) Bite registration with second layer, from silicone material and impressions transfers
Rycina 6. Rejstracja zwarcia na implantologicznych transferach wyciskowych: a) Zgryz nawykowy. b) Ząb 16 po opracowaniu 
pod koronę protetyczną. c) Pierwsza warstwa rejestratu zwarciowego, z materiału Luxatemp. d) Wyrostek zębodołowy szczęki 
po ekstrakcjach zębów. e) Wszczepienie implantów. f–g) Transfery wyciskowe zamontwane do implantów. h) Druga warstwa 
rejestratu zwarciowego wykonana materiałem silikonowym
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Then during the surgical part of the treatment 
the teeth No. 15, 14, 13, 12, 11, 21, 22, 23, 25, were 
extracted then a full thickness flap was raised. After 
which 5 implants (MIS ®C1) were placed in the ma-
xilla in areas 14, 12, 22, 24, 26 (Figure 4, Figure 6 e). 
Photofunctionalization of the implants, with Ushio 
TheraBeam® SuperOsseo (Figure 5), was perfor-
med to achieve a better BIC and in turn achieve 
a greater stability. Implant stability was recorded 
using the Osstell RFA (Resonance frequency analy-
sis) the values are reported in a chart (Figure 7).

Only after surgery the second part of bite regi-
stration was performed. That is, short impressions 
transfers, snap on type (MIS®), were connected to 
the freshly placed implants, with the aim of “mimic-
king natural abutments after crowns preparation” 
(Figure 6 f and Figure 6 g). With a combination 
of bis-acrylic layer taken during the first stage and 
bite registration silicone material placed during the 
second phase, patients bite was stable onto tooth 
16 and implant impressions transfers (14, 12, 22, 24, 
26) (Figure 6 h). Thus with one appointment all 

Figure 7. Diagram of ISQ values on the day of surgery and 2 months after surgery
Rycina 7. Diagram uzyskanych wartości ISQ w dniu zabiegu oraz 2 miesiące później

Figure 8. Final upper bridge
Rycina 8. Zdjęcie wewnątrzustne — efekt końcowy
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the prosthodontics procedures (impressions, pre-
cise bite registration and an arbitrary axis transfer 
with Kavo anatomical face bow) could have been 
performed in the same day of the surgery (extrac-
tions and immediate implantations). Then the im-
pressions transfers were removed and the healing 
abutments were screwed to the implants (Figu-

re 3). Impressions were send, together with all the 
appropriate information and photographs to den-

tal technician, to fabricate the temporary bridge. 
To ensure appropriate stiffness of the bridge and 
implants splinting effect, during the healing pe-
riod the team of clinicians decided for porcelain 
fused to metal cemented temporary bridge on ti-
tanium abutments. The temporary ceramic fused 
to metal bridge (16-X-14i-X-12i-X-X-22i-X-24i-X-26i) 
was delivered within 48 hours after the placement 
of the implants. It was cemented (Temp Bond, Kerr) 
with special care not to leave any cement rem-
nants. After rehabilitating the upper arch the se-
cond part of treatment was then focused on the 
lower arch starting with endodontic treatment of 
teeth 44, 33, 34, preparation for crowns on 44, 43, 
42, 41, 31, 32, 33, 34. On the same appointment im-
pressions for long term temporary bridge and bite 
registration in a standard protocol were taken, fol-
lowed by placement of a chair side fabricated tem-
porary bridge 44-43-42-41-31-32-33-34 on a tem-
porary cement (Temp Bond, Kerr). Subsequently 
extraction of teeth 45 35 36 37 was performed and 
3 implants (MIS® C1) were placed in positions 36, 
37, 45 with the standard protocol. The laboratory 
produced a temporary metal ceramic bridge X-X-
44-43-42-41-31-32-33-34-35-X which was delivered 
to the patient after 1 week.

The patient was advised to adhere to a stric-
tly soft diet so as to avoid placing any strong oc-
clusal forces on the surgical sites. Thanks to past 
patient history high compliance was observed by 
her. When comparing the patient at completion of 
the procedure and 2 weeks post-operatively, the 
soft-tissues looked in relatively good health. After 

Figure 9. Panoramic x-ray with temporary upper bridge and implants in lower jaw
Rycina 9. Zdjęcie radiologiczne panoramiczne z tymczasowym mostem w szczęce oraz wszczepione implanty w żuchwie

Figure 10. CBCT scan after 4 months of healing period 
in region 16
Rycina 10. Zdjęcie radiologiczne CBCT po 4 miesiącach go-
jenia po ekstrakcji zęba 16
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2 months from the day of the surgery the upper 
bridge was removed, the Osstell data taken shows 
that successful osteointegration has taken place 
(Figure 7). The temporary bridge was then repla-
ced with permanent porcelain fused to metal brid-
ge (Figure 8 and Figure 9). The patient was also 
educated with step-by-step instructions on how 
to improve the oral hygiene to ensure a long-term 
result [11]. After 2 more months also final por-
celain fused to metal cemented bridges on tita-
nium abutments were delivered in a lower arch. 
Patient liked so much lower bridge in the area of 

the lower teeth, that she refused changing them. 
In the fact crowns were perfectly sealed, in good 
function and esthetics, we could respect patients 
wish. With small modifications, and four additional 
crowns on healed implants in the mandible, pro-
sthetic crowns were cemented on Ketac Cem Plus 
cement (3M Espe). Thanks to the high implant sta-
bility achieved with the UVC conditioning of the im-
plants it was possible do deliver distal pontic to an 
implant even thou Kim et al. [12] have reported no 
statistically difference in terms of survival rate with 
single implant supported cantilever FPDs even in 

Figure 12. Panoramic x-ray after two and a half years recall
Rycina 12. Zdjęcie radiologiczne panoramiczne po dwóch latach i pół roku obserwacji

Figure 11. Panoramic x-ray after two years recall
Rycina 11. Zdjęcie radiologiczne panoramiczne po dwóch latach obserwacji
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standard conditions. After one year recall additio-
nal problems occurred regarding the abutment to-
oth 16. Patient referred pain of that tooth for 4 days 
with no remissions, during the clinical examination 
pain was confirmed. Decision of extraction tooth 
16 was taken, and after 4 months of healing (Figu-

re 10) an implant was placed (Figure 11). Due to 
bone remodeling after extraction of tooth 16, a big 
gap formed between the pontic tooth 15 and the 
gum. Thus, the pontic on 15 was cut from the abut-
ment implant on 14 and replaced as a pontic with 
abutment 16 (Figure 12).

Discussion
This case is an example of the use of photofunc-
tionalization in the clinical practice. Even though in 
conditions of poor bone and multiple extractions, 
all implants demonstrated successful osteointe-
gration with healthy soft tissue being present. Ty-
pically the drawback of immediate loading is the 
poor bone quality or the missing cortical ancho-
rage, which are known to reduce the strength of 
osteointegration by even 60% [13]. However, in 
animal studies photofunctionalized implants, pla-
ced in the same conditions as control group, have 
been reported to achieve the same anchorage as 
the ones with cortical support [14]. Implant place-
ment in a fresh extraction socket, is known to be 
very challenging situation for the osteointegration 
process, and it is associated with a higher implant 
failure rate than when placement takes place into 
a healed site [15]. If failure occurs it usually takes 
place during the early stage of healing, therefo-
re implants placed into a fresh extraction socket 
should be kept unloaded for at least 4 months. It 
is then noteworthy that, in the present case, we 
were able to load immediately the implants with 
a fixed bridge. Moreover in this case diffuse inflam-
mation was present before implantation, this be-
ing a known negative factor which can lower the 
success rate to as low as 70% [16]. We believe that 
the higher level of osteoblastic activity induced by 
photofunctionalization is able to overcome some 
of the potentially negative factors present. Ear-
lier in the text, it was underlined the importance 
of a good primary stability (mechanical stability), 
especially if immediate loading is planned, which 
in turn then leads to successful secondary stability, 
namely osteointegration. If during this healing pro-
cess the RFA is performed it is possible to apprecia-
te a dip in the values, interpreted as a temporary 
lowering of implant stability occurring while the 
primary stability is changing to secondary stability. 
Due to this temporary decrease in stability, imme-

diate loading is usually performed in dense bone 
D1 and D2, where a higher level of primary stabi-
lity can be achieved. According to literature bone 
density can either be evaluated before surgery by 
computerized tomography scan Hounsfield valu-
es, by estimation by arch location or during surge-
ry by tactile sense of the surgeon, or by the torque 
indicator in the handpiece system [17]. In our case 
the bone density was very poor, considering that 
the torque of insertion was below 35 N/cm making 
it very challenging. After performing photofunc-
tionalization of the implants it seems possible to 
shorten the time this process lasts or even make 
it become a single process with almost no transi-
tional stability dip [18, 19]. It is of great interest the 
changes in RFA values we obtained, as the highest 
value is recorded for the implant with the lowest 
starting point at the day of the surgery. The poten-
tial advantage of photofunctionalized implants in 
inducing osteointegration, can help overcoming 
the compromised healing environment. Moreover, 
reduced loading capacity of short implants and 
a lack of cortical support should not be a draw-
back for implant placements or immediate loading 
when the implants are photofunctionalized.

In the case presented in this article the authors 
decided to follow the immediate loading protocol. 
However, the patient was provided with alternati-
ve such as, extraction of the hopeless teeth and full 
denture in the upper arch and partial in the lower. 
Otherwise placement of four implants to stabilize 
an overdenture [20]. Authors were also conside-
ring a standard protocol of implantation in maxilla, 
with delayed loading. But in fact that patients ne-
eded to have at least a temporary full denture in 
the upper arch and during the mastication she wo-
uld had compressed the implants during the he-
aling process. With this in mind and with patients 
agreement, we decided to follow an immediate lo-
ading and splinting of multiple implants with the 
remaining tooth 16. This solution gave better com-
fort and self-confidence increasing patient quality 
of life from the very beginning of treatment. The 
follow up of two and half years seems to confirm 
the right protocol decision. 

Conclusions
Full arch immediate loading seems to be possi-
ble even in cases with difficult anatomy and po-
st-extraction sockets. UVC Photofunctionalization 
positively influenced the osteointegration capaci-
ty of the titanium dental implants making implant 
success easier to be achieved along with immedia-
te loading made possible. But research on a larger 
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scale needs to be performed to dictate exactly how 
it is possible to shorten the healing time after pho-
tofunctionalization. However, in our case we belie-
ve that it was useful in speeding up the process of 
osteointegration based on the results of our RFA 
(resonance frequency analysis) values. Moreover, it 
was possible to provide a good aesthetic result im-
mediately after the surgical procedure. 
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ABSTRACT
Pleomorphic adenoma (PA) is the most common benign tumour of the major or minor salivary glands. Among the 
minor salivary glands, the hard palate is the most common site, accounting for approximately 50%–60%. A giant 
PA can destroy bony compartment and can require extensive reconstruction with either an extraoral or an intraoral 
flap dissection. The aim of the paper was to present the clinical manifestations and results of treating palatal PA and 
to mark its most typical clinical features and surgical approaches. Surgical treatment of palatal PA depends on the 
tumour size and involvement of the adjacent soft tissues and bone. Only the most severe tumour presentations with 
major bone destruction require periosteum removal. All postoperative palatal defects should be closed by intraoral 
or extraoral flaps. Free skin graft from the tight can be a good surgical choice to reconstruct palatal postoperative 
defects.

Keywords: pleomorphic adenoma, mixed tumour, minor salivary glands.

STRESZCZENIE
Gruczolak wielopostaciowy jest najczęstszym guzem łagodnym dużych i małych gruczołów ślinowych. Wśród ma-
łych gruczołów ślinowych, podniebienie twarde jest najczęstszym miejscem występowania, stanowiąc w przybliże-
niu 50–60%. Olbrzymi gruczolak wielopostaciowy może niszczyć kość i może wymagać rekonstrukcji z wytworze-
niem zewnątrzustnego lub wewnątrzustnego płata. Celem pracy było przedstawienie postaci klinicznej i wyników 
leczenia gruczolaka wielopostaciowego podniebienia i wskazanie jego najbardziej typowych cech klinicznych 
i dostępów chirurgicznych. Leczenie chirurgiczne zależy od rozmiaru guza i włączeniu w proces chorobowy kości 
i okolicznych tkanek miękkich. Tylko najcięższe postacie guza z dużą destrukcją kości wymagają usunięcia okostnej. 
Wszystkie ubytki pooperacyjne podniebienia muszą być zamknięte przez zewnątrzustne lub wewnątrzustne płaty. 
Wolny przeszczep skóry z biodra może być dobrym wyborem chirurgicznym dla zamknięcia pooperacyjnych ubyt-
ków podniebienia.

Słowa kluczowe: gruczolak wielopostaciowy, guz mieszany, małe gruczoły ślinowe.
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Introduction
Pleomorphic adenoma (PA) or benign mixed tu-
mour is the most common benign tumour of the 
major or minor salivary glands. It accounts for 
54–65% of all salivary gland neoplasias and 80% 
of benign salivary gland tumours. PA arises most 
commonly in the parotid gland; about 80% are 
reported in the parotid, 10% in the submandibu-
lar gland and 10% in the minor salivary glands of 
the oral cavity, nasal cavity and paranasal sinuses 
and the upper respiratory and alimentary tracts. 
Among the minor salivary glands, the hard pa-
late is the most common site, accounting for ap-
proximately 50–60%, followed by the upper lip 

(15–20%) and buccal mucosa (8–10%). It is usual-
ly slow-growing, painless, and firm on palpation. 
Possible complications for treatment include the 
risk of recurrence and malignant transformation. 
PA exhibits great histological diversity, such as dif-
ferentiation into oncocytic, sebaceous, mucinous, 
squamous, chondroid, osseous or adipose cells. 
Extensive squamous metaplasia can be mistaken 
for malignancy, including mucoepidermoid carci-
noma and squamous cell carcinoma. Its complex 
histological structure is the cause of diagnostic 
difficulties, especially regarding locations within 
the minor salivary glands [1–4].
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A giant PA can destroy bony compartment and 
can require extensive reconstruction with either an 
extraoral or an intraoral flap dissection.

Aim
The aim of the paper was to present the clinical 
manifestations and results of treating palatal PA 
and to mark its most typical clinical features and 
surgical approaches.

Case report
A 64-year-old woman was admitted to the De-
partment of Neurology of the District Hospital in 
Skarzysko-Kamienna. The reason for admission 
was numbness of the right upper and lower limb. 
Computed tomography of the head revealed small 
ischemic changes in the brain. Intraoral examina-

tion in the Department of Laryngology of the Di-
strict Hospital in Skarzysko-Kamienna detected an 
oval-shaped, giant, circumscribed tumour on the 
right palatal side, adherent to the underlying struc-
tures, covered with slightly erythematous palatal 
mucosa. The size of the lesion was 5 cm in diame-
ter. The tumour did not interfere with the patient’s 
daily activities. Clinical diagnosis of PA was suspec-
ted and confirmed with incisional biopsy. After 
stabilization of the patient’s neurological condi-
tion, the tumour was completely removed under 
general anaesthesia with nasal intubation, leaving 
the periosteum. A free full thickness split from the 
thigh was placed on the periosteum. A compres-
sion dressing was placed on the graft. After 5 days, 
the dressing was removed and the graft was he-
aling. A histopathological examination confirmed 

Figure 1. The giant pleomorphic adenoma of the palate
Rycina 1. Olbrzymi gruczolak wielopostaciowy podniebienia

Figure 2. Pleomorphic adenoma after surgical procedure
Rycina 2. Gruczolak wielopostaciowy po zabiegu operacyjnym
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PA, completely removed with margins without 
neoplasias. The 24-month follow-up recall reve-
aled good healing of the palate without recurren-
ce of the tumour. 

Discussion
The clinical presentation of a PA of the hard pala-
te is typically a firm or rubbery submucosal mass 
without ulceration or surrounding inflammation. 
Pain and tenderness are unusual. Tumour growth 
is slow. Smooth or multilobulated swelling over 
the hard palate is the most common clinical fe-
ature. Bleeding, ulceration and itching are rare 
symptoms. In our case, smooth painless swelling 
overlaying normal mucosa was the predominant 
symptom, too. Even so, the giant tumour did not 
interfere with the patient’s daily activities. 

Computed tomography is very useful in diagno-
sis and planning surgical treatment and can reveal 
an intact hard palate with minor erosion or no ero-
sion or full thickness erosion of the hard palate. The 
involvement of the infratemporal fossa or floor of 
orbit or erosion of the maxillary sinus wall can mi-
mic a malignancy and require more extensive sur-
gical approaches. An intact hard palate or its minor 
erosion are the most favourable prognosis. Diffe-
rential diagnosis of PA includes odontogenic and 
non-odontogenic cysts, soft tissue tumours such 
as fibroma, lipoma, neurilemmoma, neurofibroma 
and rhabdomyosarcoma, palatal abscess and sali-
vary gland tumours, particularly mucoepidermoid 
carcinoma and adenoid cystic carcinoma [5].

Typical features of PA are a focally very thin cap-
sule, the absence of encapsulation, pseudopodia 
projecting into the surrounding tissue or satellite 
nodules outside the capsule. These features have 
their clinical implications and increase the risk of 
recurrences. The results of other studies indicate 
that the majority (68–100%) of PAs of intraoral mi-
nor salivary glands are either partially encapsula-
ted or nonencapsulated [3]. The high ratio of no-
nencapsulated structures requires more extensive 
surgical methods to minimize the risk of recurren-
ces. Extensive surgical treatment is also required 
because of potentially primary or secondary mali-
gnant manifestation of PA. Carcinoma ex pleomor-
phic adenoma (CXPA) is an unusual epithelial mali-
gnancy that develops from a primary or recurrent 
PA. On histopathological examination, the CXPA 
comprises a wide morphological spectrum with 
a variable proportion between the benign and ma-
lignant components, with the latter often predo-
minating and overlapping the PA, which may cause 
misdiagnosis [5]. The pathogenesis of CXPA rema-

ins unclear, but the accumulation of genetic altera-
tions on long-standing tumors seems to be a cru-
cial event in carcinomatous transformation of PA.

The treatment of choice for PA in the minor sa-
livary glands is wide local excision with the remo-
val of periosteum or bone if they are involved. Sim-
ple enucleation of this tumour leads to a high local 
recurrence rate and should be avoided [6]. Longe-
vity and recurrence are risk factors for malignant 
transformation. The propensity for malignant 
transformation is documented to be 1.9–23.3% [7]. 
The primary goal of excision should be complete 
removal of the mass without risking recurrence. 
Surgical treatment depends on possible hard pa-
late erosion and the involvement of the adjacent 
bony compartments. In cases of an intact hard pa-
late or an intact hard palate with minor erosions, 
excisions of mass with underlying periosteum and 
curettage of any hard palate bone involved is the 
most recommended method. In more severe full 
thickness erosion of hard palate, reconstruction by 
palatal flap is required. In cases of the most seve-
re bone destruction total maxillectomy and recon-
struction by obturator are needed [5]. According to 
Sharma et al., tumours of the hard palate should 
be excised down to the periosteum, including the 
overlying mucosa with 1 cm clinical margins at the 
periphery [8]. Excision of palatal bone is not requ-
ired as periosteum is an effective anatomical bar-
rier. If the tumour extends to the soft palate, the 
excision should include the fascia over the muscles 
of the soft palate. In our case, the periosteum was 
left, too. In our opinion, the periosteum is an ef-
fective anatomical barrier for tumour growth and 
recurrence and prompts the proper postoperative 
healing. Extensive palatal surgery can lead to loss 
of palatal mucosa integrity. Various surgical tech-
niques have been suggested for the closure of 
palatal defects, which include secondary healing, 
palatal flaps, tongue flaps, and turnover flaps of 
adjacent mucoperiosteum. The simplest method 
for the closure of the palatal defect is an adjacent 
mucosal flap. This treatment produces excellent re-
sults. The excised region can also be left to heal by 
secondary intention. In this case, the tumour itself 
serves as a tissue expander, to advance adequate 
mucosal coverage, and achieve primary healing [7]. 
In our opinion, the main limitation of this method 
is tumour size. Giant PAs are a contraindication for 
adjacent mucosal flap application. All surgical me-
thods should ensure the complete tumour resec-
tion with a low risk of recurrence and the reliable 
reconstruction of the palate [8]. One of the recom-
mended surgical methods is a graft from the buc-
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cal fat pad. The free fat tissue graft harvested from 
the buccal fat pad can be used to reconstruct the 
soft-tissue defects of the palate. It is a simple proce-
dure with minor complications; manipulation and 
handling the graft are easy. According to Kablan, 
there was complete epithelialization of the graft at 
the recipient sites after 3 months [10]. The possi-
ble complications include distant dehiscence and 
necrosis, limitation in mouth opening, mild oblite-
ration of the vestibule, limitation of passing it thro-
ugh dentate areas that can compromise the blo-
od supply, and the limitation of its applications at 
large defects and in lesions at the anterior regions 
in the oral cavity. In our case, the skin graft from 
the tight was used to reconstruct the hard palate. 
In our opinion, this method should be taken into 
consideration, especially in giant PA. It is a reliable 
reconstruction with minimal postoperative com-
plications. This method of reconstruction does not 
limit mouth opening and does not decrease the 
prosthetic area for future dentures. Skin flap from 
the tight provided rich blood supply and favoura-
ble condition for uncomplicated healing. The sur-
gical approach to the palate is possible by Le Fort 
I osteotomy. The Le Fort I osteotomy approach al-
lows direct visualization of the tumour and ensures 
a wide excision, increasing safety and minimizing 
the possibility of recurrence [11]. There is also a po-
ssible reconstruction of postoperative palatal de-
fects by removable partial dentures or obturators 
[12]. In our opinion, this method of reconstruction 
decreases the patient’s quality of life and should 
not be recommended. It can be applied only in the 
most difficult surgical approaches. 

Conclusions
The hard palate is the most common intraoral site 
for PA. Surgical treatment of palatal PA depends 
on the tumour size and involvement of the adja-
cent soft tissues and bone. Only the most severe 
tumour presentations with major bone destruc-
tion require periosteum removal. All postoperati-
ve palatal defects should be closed by intraoral or 
extraoral flaps. Free skin graft from the tight can be 
a good surgical choice to reconstruct palatal po-
stoperative defects.
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STRESZCZENIE
Statystycznie w drugich zębach przedtrzonowych szczęki w ok. 90% przypadków obserwuje się jeden korzeń, 
a w blisko 80% jeden kanał korzeniowy. Jednakże można spotkać dwa kanały czy korzenie, jak również niewielki od-
setek z trzema korzeniami. Celem pracy jest przedstawienie, zebranych przez studentów, przypadków klinicznych 
leczenia endodontycznego drugich zębów przedtrzonowych szczęki z więcej niż jednym kanałem korzeniowym.

Słowa kluczowe: drugie zęby przedtrzonowe szczęki, kanał korzeniowy, anatomia.

ABSTRACT
Statistically, in about 90% cases one root and in nearly 80% one canal is observed in maxillary second premolars. 
However, there are also two canals or roots and even a small percentage with three roots. The aim of the study is to 
present student case reports of the endodontic treatment of the maxillary second premolars with more than one 
root canal.

Keywords: maxillary second premolars, root canal, anatomy.
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Wstęp
Sukces leczenia endodontycznego zależy od wie-
lu czynników. Należą do nich m.in. wykonanie dia-
gnostycznego zdjęcia rentgenowskiego leczonego 
zęba, jak również prawidłowe przygotowanie do-
stępu celem odnalezienia ujść wszystkich kanałów. 
Powodzenie leczenia endodontycznego będzie za-
leżne także od chemomechanicznego opracowa-
nia wszystkich kanałów, ich poprawnej obturacji 
oraz szczelnej odbudowy korony zęba. Anatomia 
kompleksu kanałowego zębów potrafi zaskoczyć 
nawet endodontów. Statystycznie w drugich zę-
bach przedtrzonowych szczęki w ok. 90% przypad-
ków obserwuje się jeden korzeń, a w blisko 80% je-
den kanał korzeniowy. Jednakże spotyka się dwa 
kanały czy korzenie, jak i nawet niewielki odsetek 
(ok. 1% pacjentów) z trzema korzeniami [1]. Wystę-
pujący wówczas układ korzeni jest podobny do 
„wyszczuplonego” zęba trzonowego z dość wąski-
mi kanałami. W pracy zostaną przedstawione stu-
denckie przypadki kliniczne obrazujące leczenie 
endodontyczne drugich zębów przedtrzonowych 

szczęki z więcej niż jednym kanałem korzeniowym 
w Klinice Stomatologii Zachowawczej i Endodoncji 
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Wszystkie 
prezentowane zdjęcia radiowizjograficzne zostały 
wykonane w Pracowni Radiologii Stomatologicz-
nej Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu w pro-
jekcjach zaznaczonych na skierowaniu.

Przypadek 1
Pacjent Ł.G., lat 21, zgłosił się do Kliniki Stomato-
logii Zachowawczej i Endodoncji w celu przeglą-
du stomatologicznego. W badaniu podmiotowym 
pacjent szczególnie uskarżał się na dolegliwości 
bólowe, także nocne, zęba 15. Natomiast w bada-
niu klinicznym stwierdzono potrzebę leczenia za-
chowawczego kilku zębów, a w zębie 15 rozległy 
ubytek próchnicowy na powierzchni mezjalnej 
z dodatnim wynikiem testu żywotności miazgi. 
W oparciu o badanie podmiotowe i przedmiotowe 
postawiono rozpoznanie nieodwracalnego zapa-
lenia miazgi z żywą miazgą. Otrzymano zgodę pa-
cjenta na proponowane leczenie endodontyczne. 
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W znieczuleniu nasiękowym Citocartin 200 
opracowano ubytek, dokonano trepanacji i opra-
cowania komory zęba oraz odszukano ujścia 
dwóch kanałów. Wstępnie udrożniono kanał pod-
niebienny pilnikiem C o rozmiarze 10 i policzkowy 
o rozmiarze 6 wg ISO. Dodatkowo wąski kanał po-
liczkowy dość wyraźnie skierowany był dystalnie. 
W celu dokładniejszej analizy przebiegu systemu 
kanałowego wykonano zdjęcie radiowizjograficz-
ne z pilnikami w projekcji skośnej przednio-tylnej 
(Rycina 1). Na podstawie zdjęcia stwierdzono trzy-
korzeniową budowę zęba 15, co jest bardzo rzadko 
spotykanym typem systemu korzeniowego w zę-
bach przedtrzonowych. Kanały policzkowe posia-
dały wspólne ujście i rozchodziły się ok. 2–3 mm 
poniżej dna komory. W związku z ograniczeniem 
czasowym zajęć studenckich jeszcze na tej wizycie 
odbudowano ścianę mezjalną materiałem kompo-
zytowym, wyekstyrpowano miazgę z odnalezio-
nego kanału policzkowego bliższego, do komory 
założono sterylną watkę z preparatem Dexadent 
oraz opatrunek tymczasowy.

Na następnej wizycie pacjent nie zgłaszał dole-
gliwości bólowych. Po założeniu koferdamu konty-
nuowano leczenie endodontyczne. Ujścia kanałów 
policzkowych opracowano za pomocą wierteł Ga-
tes-Glidden przeprowadzono chemomechaniczne 
opracowanie systemu korzeniowego narzędzia-
mi ręcznymi typu K z wykorzystaniem lubrykan-
tu EndoPrepCream. Do wyznaczenia długości 
roboczych skorzystano z dostępnego w Klinice 
endometru C-Root VI. Kanały policzkowe mezjal-

ny i dystalny opracowano do MAF 30 na długości 
19,5 mm, a podniebienny do MAF 35 na 21,5 mm. 
Za punkty referencyjne określono odpowiadające 
kanałom ściany policzkową i podniebienną. Płuka-
no 2% podchlorynem sodu. Po osuszeniu kanałów 
wykonano zdjęcie kontrolne z wcześniej przymie-
rzonymi ćwiekami głównymi (Rycina 2). W ocenie 
radiologicznej kanały zostały opracowane na pra-
widłowo oznaczoną długość roboczą — brak wi-
docznego światła kanałów w kierunku wierzchoł-
ków radiologicznych. Dodatkowo zaobserwowano, 
iż ząb 14 posiada analogiczną budowę systemu ka-
nałowego. Ząb został zaopatrzony suchą sterylną 
watką i materiałem tymczasowym do czasu właści-
wej obturacji kanałów.

Kolejną wizytę rozpoczęto od założenia kofer-
damu i usunięcia opatrunku. Brak dolegliwości bó-
lowych oraz stwierdzony brak wysięku w kanałach 
pozwalał na wypełnienie wszystkich trzech kana-
łów metodą kondensacji bocznej gutaperki na zim-
no z uszczelniaczem (Endomethasone N). Wykona-
no zdjęcie kontrolne w projekcji kąta prostego, na 
którym stwierdzono prawidłowo wypełnione ka-
nały korzeniowe — analogicznie do zdjęcia z ćwie-
kami głównymi (Rycina 3). Dno komory przemyto 
alkoholem izopropylowym, ujścia kanałów pokry-
to materiałem typu flow, a ząb zaopatrzono tym-
czasowo materiałem szkłojonomerowym. Pacjenta 
poinformowano o konieczności wykonania doce-
lowej odbudowy zęba po zakończonym leczeniu 
endodontycznym, kontroli radiologicznej za pół 
roku i kontynuacji leczenia zachowawczego pozo-
stałych zębów.

Rycina 1. Zdjęcie rentgenowskie z pilnikami (projekcja 
skośna przednio-tylna) — przypadek 1
Figure 1. Radiograph with fi les (mesial projection) — case 1

Rycina 2. Zdjęcie rentgenowskie z ćwiekami głównymi 
(projekcja kąta prostego) — przypadek 1
Figure 2. Radiograph with master apical points (orthora-
dial projection) — case 1
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Przypadek 2
Pacjentkę K.M., lat 31, skierowano do Kliniki Stoma-
tologii Zachowawczej i Endodoncji w celu konty-
nuacji leczenia zęba 15. Z wywiadu wiadomo było, 
że pacjentka wcześniej zgłosiła się do lekarza sto-
matologa pomocy doraźnej z pulsującym trwają-
cym 2 dni bólem okolicy zęba 15. Dokumentacja 
medyczna wskazała, że w pierwszym etapie wy-
konano i oceniono zdjęcie radiologiczne zęba 15 
(Rycina 4), na którym widoczne było rozległe nie-
szczelne wypełnienie, a w zębie 16 niedopełnione 
kanały i nieszczelna odbudowa twardych tkanek 
zęba, jak również zatrzymany poziomo ząb 18. Le-
karz stomatolog pomocy doraźnej w oparciu o ba-
danie radiologiczne, a przede wszystkim badanie 
kliniczne zdiagnozował nieodwracalne zapalenie 

miazgi zęba 15. W znieczuleniu nasiękowym wy-
konał ekstyrpację zapalnie zmienionej miazgi i ze 
względu na obfite krwawienie z kanału korze-
niowego zaopatrzył ząb opatrunkiem (Dexadent 
i Coltosol). Następnie skierował pacjentkę do Klini-
ki Stomatologii Zachowawczej i Endodoncji w celu 
dalszego leczenia endodontycznego zęba.

Na umówioną wizytę w naszej Klinice pacjent-
ka zgłosiła się już po utracie opatrunku, jednak 
bez dolegliwości bólowych. Po uzyskaniu zgody 
pacjentki na proponowane leczenie obniżono guz-
ki korony i odbudowano materiałem kompozyto-
wym brakującą ścianę zęba. Następnie przystąpio-
no do leczenia kanału zęba 15. System kanałowy 
okazał się bardziej skomplikowany niż wstępnie 
zakładał lekarz kierujący. W połowie długości ka-
nału z ujściem w kształcie biszkoptu stwierdzono 
rozwidlenie na dwa kanały z odrębnymi otwora-
mi wierzchołkowymi (typ V systemu kanałowego 
wg Vertucciego). Długości robocze wyznaczono 
za pomocą endometru C-Root VI — kanał policz-
kowy 21 mm, kanał podniebienny 21 mm (punk-
tami referencyjnymi były odpowiadające im guz-
ki zęba). Przeprowadzono chemomechaniczne 
opracowanie kanałów policzkowego i podniebien-
nego stalowymi narzędziami ręcznymi z użyciem 
lubrykantu EndoPrepCream. Kanał policzkowy po-
szerzono techniką step-back do rozmiaru MAF 30 
wg ISO, a podniebienny do MAF 35. W czasie za-
biegu płukano kanały 2% podchlorynem sodu. Ze 
względu na ograniczenie czasowe, po osuszeniu 
kanałów wykonano zdjęcie kontrolne radiowizjo-
graficzne w projekcji przednio-tylnej z uprzednio 
przymierzonymi ćwiekami głównymi (Rycina 5). 
Ząb zaopatrzono watką i materiałem tymczaso-

Rycina 4. Zdjęcie rentgenowskie diagnostyczne (projek-
cja kąta prostego) — przypadek 2
Figure 4. Diagnostic radiograph (orthoradial projection) 
— case 2

Rycina 5. Zdjęcie rentgenowskie z ćwiekami głównymi 
(projekcja skośna przednio-tylna) — przypadek 2
Figure 5. Radiograph with master apical points (mesial 
projection) — case 2

Rycina 3. Zdjęcie rentgenowskie po wypełnieniu kana-
łów (projekcja kąta prostego) — przypadek 1
Figure 3. Postoperative radiograph (orthoradial projec-
tion) — case 1
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wym. Na następnej wizycie dopracowano kanał 
policzkowy na długość o 1 mm większą, zgodnie 
ze zdjęciem kontrolnym i wypełniono oba kanały 
metodą kondensacji bocznej gutaperki na zimno 
z uszczelniaczem (Endomethasone N). Wykonano 
zdjęcia kontrolne w projekcji kąta prostego i sko-
śnej przednio-tylnej (Ryciny 6 i 7), na których za-
obserwowano prawidłowo wypełnione kanały ko-
rzeniowe. Po oczyszczeniu dna komory alkoholem 
izopropylowym wspólne ujście kanałów pokryto 
materiałem typu flow, a ubytek w zębie zaopatrzo-
no tymczasowo materiałem szkłojonomerowym. 
Pacjentkę pouczono o konieczności wykonania 
ostatecznej odbudowy zęba po leczeniu endo-
dontycznym i kontroli radiologicznej za 6 miesięcy 
oraz dalszego leczenia stomatologicznego.

Przypadek 3
Pacjent P.J., lat 43, zgłosił się do Kliniki Stomatolo-
gii Zachowawczej i Endodoncji w celu kontrolnego 
badania uzębienia. W wywiadzie podawał dolegli-
wości bólowe o różnym nasileniu trwające około 3 
dni w okolicy zęba 15. W badaniu klinicznym stwier-
dzono kilka zębów, których korony były mocno 
zniszczone procesem próchnicowym. Wykonano 
zdjęcie pantomograficzne, na podstawie którego 
zakwalifikowano zęby 47, 46 i 37, 38 do ekstrakcji. 
W zębie 15 (Rycina 9 — wycinek panoramy) wi-
doczne obszerne wypełnienie z próchnicą wtórną. 
Po usunięciu nieszczelnego wypełnienia podjęto 
próbę usunięcia próchnicowo zmienionych tka-
nek. Na podstawie wywiadu, badania klinicznego 
i radiologicznego postawiono ostateczną diagno-
zę: nieodwracalne zapalenie miazgi. Przystąpiono, 
po uzyskaniu zgody pacjenta, do dalszych etapów 
leczenia endodontycznego. Po wykonaniu znie-
czulenia nasiękowego Citocartin 200 założono ko-
ferdam, odbudowano brakującą ścianę materiałem 
kompozytowym i opracowano komorę zęba. Po 
oczyszczeniu komory ujawniły się ujścia dwóch ka-
nałów korzeniowych ułożonych policzkowo i pod-
niebiennie. Wyekstyrpowano miazgę i ustalono za 
pomocą endometru C-Root VI wstępną długość 
roboczą kanałów na 19 mm (z punktami referen-
cyjnymi na jednoimiennych guzkach). Z powodu 
braku czasu pacjenta zaopatrzono ubytek suchą 
watką i materiałem tymczasowym. 

Na następnej wizycie pacjent nie zgłaszał do-
legliwości bólowych. Wykonano zdjęcie diagno-
styczne w projekcji skośnej przednio-tylnej z pil-
nikami (Rycina 10) wprowadzonymi na długość 
18 mm do kanału policzkowego (powyżej tej dłu-
gości pacjent odczuwał dość znaczne dolegliwości 
bólowe) i na długość 19 mm do podniebiennego. 
Zdjęcie radiowizjograficzne potwierdziło obec-
ność dwóch korzeni — typ IV systemu kanałowe-
go wg klasyfikacji Vertucciego. Po analizie zdję-
cia i ponownej weryfikacji endometrem, pracując 
w koferdamie, ustalono ostateczną długość robo-
czą obu kanałów na 19 mm. Następnie przeprowa-
dzono chemomechaniczne opracowanie kanałów 
— początkowo narzędziami ręcznymi (pilnikami 
C rozmiaru 10 wg ISO), a następnie narzędziem 
maszynowym ProGlider. Do opracowania wyko-
rzystano system maszynowy ProTaper Next (do 
narzędzia X3) z zastosowaniem mikrosilnika endo-
dontycznego Maillefer X-Smart Plus (prędkość 300 
obrotów/minutę, moment obrotowy 2 Ncm). Płu-
kano 2% podchlorynem sodu i 40% kwasem cytry-
nowym. Wypełniono oba kanały metodą jednego 
ćwieka o dobranym odpowiednio rozmiarze i stoż-

Rycina 6. Zdjęcie rentgenowskie po wypełnieniu kana-
łów (projekcja kąta prostego) — przypadek 2
Figure 6. Postoperative radiograph (orthoradial projec-
tion) — case 2

Rycina 7. Zdjęcie rentgenowskie po wypełnieniu kana-
łów (projekcja skośna przednio-tylna) — przypadek 2
Figure 7. Postoperative radiograph (mesial projection) — 
case 2
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kowatości wraz z uszczelniaczem (AdSeal). Skie-
rowano pacjenta na zdjęcie kontrolne w projekcji 
skośnej przednio-tylnej (Rycina 11 — wykonane 
przez radiologa w projekcji skośnej tylno-przed-
niej) i stwierdzono prawidłowo wypełniony sys-
tem kanałowy (bez widocznego dalszego światła 
kanałów). Oczyszczono dno komory, ujście kana-
łów pokryto materiałem typu flow, a ząb zaopa-
trzono tymczasowo materiałem szkłojonomero-
wym. Po zakończonym leczeniu endodontycznym 
poinformowano pacjenta o konieczności wykona-
nia ostatecznej odbudowy zęba i kontroli radiolo-
gicznej po ok. 6 miesiącach.

Rycina 10. Zdjęcie rentgenowskie z pilnikami (projekcja 
skośna przednio-tylna) — przypadek 3
Figure 10. Radiograph with fi les (mesial projection) — case 3

Rycina 11. Zdjęcie rentgenowskie po wypełnieniu kana-
łów (projekcja skośna tylno-przednia) — przypadek 3
Figure 11. Postoperative radiograph (distal projection) — 
case 3

Rycina 8. Zdjęcie pantomografi czne — przypadek 3
Figure 8. Pantomograph — case 3

Rycina 9. Wycinek ze zdjęcia pantomografi cznego — 
przypadek 3
Figure 9. Fragment of pantomograph — case 3
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koholem izopropylowym, ujście kanałów pokryto 
materiałem typu flow, a ząb zaopatrzono tymcza-
sowo materiałem szkłojonomerowym. Pacjenta 
poinformowano o konieczności wykonania osta-
tecznej odbudowy zęba po zakończonym leczeniu 
kanałowym i kontroli radiologicznej za 6 miesięcy.

Podsumowanie
W piśmiennictwie coraz częściej opisywane są 
przypadki rzadkich postaci morfologicznych sys-
temów kanałowych. Współczesne opisy przypad-
ków klinicznych wskazujące na trzykorzeniowe 
drugie przedtrzonowce szczęki można spotkać 
w fachowych czasopismach, w pracach klinicy-
stów z różnych kontynentów [2–9]. Jeszcze ćwierć 
wieku temu Pecora i wsp. [10], prowadząc badania 
w warunkach in vitro na 435 usuniętych drugich 
zębach przedtrzonowych pochodzących z popu-
lacji brazylijskiej, nie stwierdzili obecności zębów 
z trzema korzeniami, a jedynie w 0,3% zaobserwo-
wali trzy kanały korzeniowe. Z kolei Abella i wsp. 
[11] w badaniu in vivo za pomocą tomografii stoż-
kowej opisali morfologię systemów kanałowych 
zębów przedtrzonowych w populacji hiszpań-
skiej, uwzględniając 430 pierwszych i 374 drugie 
zęby przedtrzonowe. Niezależnie od płci, prze-
ważały zęby jednokorzeniowe, jednak pierwsze 
przedtrzonowce posiadały w 51,4% dwa korzenie 
i w 2,6% trzy, a drugie odpowiednio w 15,5% dwa 
i w 1,6% trzy. Najczęstszymi konfiguracjami syste-
mów korzeniowych były typy I, IV i VIII wg Vertuc-
ciego charakteryzujące się oddzielnymi niepołą-
czonymi kanałami.

Mimo pozornie oczywistej budowy drugich zę-
bów przedtrzonowych z przeważającym jednym 

Przypadek 4
Pacjenta A.K., lat 23, skierowano na zajęcia stu-
denckie celem kontynuacji leczenia endodontycz-
nego zęba 15. Wcześniej pacjent zgłosił się do leka-
rza w innym gabinecie z tętniącym, ostrym bólem 
zęba 15. Występujący wówczas silny samoistny ból 
o charakterze promieniującym sugerował ostre 
nieodwracalne zapalenie miazgi. Lekarz w znie-
czuleniu strepanował komorę zęba i wyekstyrpo-
wał miazgę z kanału korzeniowego. Dolegliwości 
ustąpiły.

Podczas wizyty po wykonaniu diagnostyczne-
go zdjęcia radiowizjograficznego (Rycina 12) usu-
nięto rozszczelniony opatrunek, a kanał przepłu-
kano 2% chlorheksydyną. W trakcie wprowadzania 
narzędzi zauważono obecność dwóch kanałów: 
policzkowego i podniebiennego. Długości robo-
cze obu kanałów określono na 23 mm (z punktami 

referencyjnymi na odpowiednich guzkach) za po-
mocą endometru C-Root VI. Przeprowadzono che-
momechaniczne opracowanie kanałów do MAF 
35 wg ISO stalowymi narzędziami ręcznymi z za-
stosowaniem lubrykantu EndoPrepCream. Pod-
czas przymiarki ćwieków głównych stwierdzo-
no, iż oba kanały mają wspólne ujście w komorze, 
jak również wspólny otwór anatomiczny, łącząc 
się ok. 2 mm od wierzchołka (typ III systemu ka-
nałowego wg Vertucciego). Wypełniono kanały 
metodą kondensacji bocznej gutaperki na zimno 
z uszczelniaczem (Endomethasone N) i wykonano 
zdjęcie kontrolne w projekcji skośnej przednio-tyl-
nej (Rycina 13). Stwierdzono prawidłowo wypeł-
niony system kanałowy, przemyto dno komory al-

Rycina 12. Zdjęcie rentgenowskie diagnostyczne (pro-
jekcja kąta prostego) — przypadek 4
Figure 12. Diagnostic radiograph (orthoradial projection) 
— case 4

 

Rycina 13. Zdjęcie rentgenowskie po wypełnieniu kana-
łów (projekcja skośna przednio-tylna) — przypadek 4
Figure 13. Postoperative radiograph (mesial projection) — 
case 4
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kanałem korzeniowym należy pamiętać o możli-
wej złożonej morfologii systemów korzeniowych 
z dwoma bądź nawet trzema kanałami. Niezwykle 
istotne jest przeprowadzenie diagnostyki radiolo-
gicznej w postaci wewnątrzustnego zdjęcia zębo-
wego, a w przypadku wątpliwości badania tomo-
grafii komputerowej o wiązce stożkowej (CBCT). 
W związku z charakterystyczną budową trzykorze-
niowych zębów przedtrzonowych przypominającą 
zwężonego zęba trzonowego opracowanie komo-
ry powinno umożliwić T-kształtny dostęp do ujść 
kanałowych (dwóch policzkowych i jednego pod-
niebiennego). Trudnością nie bez znaczenia klinicz-
nego w takim wypadku jest także wąska średnica 
kanałów, do których pierwszym narzędziem wpro-
wadzonym na pełną długość roboczą może być 
pilnik C o rozmiarze 6 wg ISO. Tylko uważne postę-
powanie diagnostyczne i terapeutyczne pozwoli 
na prawidłowe opracowanie i wypełnienie syste-
mu korzeniowego, zapewniając tym samym dłu-
goterminowe rokowanie bezobjawowego zacho-
wania zęba w jamie ustnej po wykonaniu szczelnej 
odbudowy części koronowej.
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STRESZCZENIE
Leczenie pacjentów w wieku senioralnym z nieleczonym wcześniej rozszczepem podniebienia twardego może spra-
wiać wiele trudności. Artykuł opisuje przypadek pacjenta w wieku 82 lat, z rozszczepem podniebienia po stronie 
lewej, leczonego z zastosowaniem protezy typu overdenture. Tak zaplanowane leczenie z wykorzystaniem rucho-
mego uzupełnienia protetycznego podścielonego materiałem elastycznym przynosi wiele korzyści u pacjentów 
w starszym wieku, u których wcześniej nie zamknięto chirurgicznie szczeliny rozszczepu, pozwalając na zadowala-
jącą rehabilitację narządu żucia i zamknięcie połączenia pomiędzy jamą ustną i nosową.

Słowa kluczowe: podścielenie, materiały elastyczne.

ABSTRACT
Treatment of elderly patients with an untreated cleft of the hard palate may be difficult. This article describes the 
case of a patient aged 82 with a cleft palate on the left side treated with an over-denture prosthesis relined with ela-
stic material. Removable prosthetic restorations prepared in this way for older people with a cleft and palate enables 
full rehabilitation of the masticatory system and closing of the mouth-to-nose connection.

Keywords: relining, resilient materials.
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Zastosowanie materiału elastycznego do podścieleń protez ruchomych 

w leczeniu protetycznym pacjentów w wieku senioralnym z rozszczepem 

podniebienia — opis przypadku

Application of soft material in relining of removable dentures 
in prosthetic treatment of ederly patients with cleft palate — case report
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Wstęp
Rozszczep podniebienia twardego jest wrodzoną 
wadą rozwojową, która może doprowadzić do wielu 
zaburzeń, m.in. niedosłuchu, zaburzeń układu kost-
nego i mięśniowego części twarzowej czaszki, a na-
wet zaburzeń rozwoju emocjonalnego. Wśród no-
worodków w polskiej populacji występuje średnio 
1,7 na 1000 nowo narodzonych. Wadę tę leczy się 
metodami skojarzonymi chirurgiczno-ortodontycz-
nymi z następową długą rehabilitacją. Metody lecze-
nia zależne są od rozległości wady u danego pacjen-
ta, a terapię zaczyna się już od pierwszych dni życia 
noworodka, by maksymalnie umożliwić i usprawnić 
pobieranie pokarmu przez dziecko bez przedosta-
wania się pokarmu do dróg oddechowych. Tego 
rodzaju leczenie, rozpoczęte w pierwszych dniach 
życia pacjenta, przynosi dobre rezultaty i może do-
prowadzić do całkowitej eliminacji wady [1–5]. 

W przypadku pacjentów dorosłych z nieleczo-
nym wcześniej chirurgicznie rozszczepem pod-

niebienia rehabilitacja jest trudna. Łącznie ze znie-
kształceniami wargi górnej, przetrwałe połączenie 
pomiędzy jamą ustną a nosową skutkuje ciągłym 
przedostawaniem się płynów poprzez szczelinę 
rozszczepu. W takich wypadkach projektowane 
uzupełnienie protetyczne, oprócz odtworzenia 
braków zębowych, powinno prowadzić do mecha-
nicznego zamknięcia takiego połączenia. Pacjenci 
starsi wiekiem z nieleczonym wcześniej rozszcze-
pem podniebienia zgłaszają się do lekarza prote-
tyka najczęściej w celu uzupełnienia braków zę-
bowych częściowych lub całkowitych. Podczas 
wykonywania nowych uzupełnień należy zwrócić 
szczególną uwagę na aspekt zamknięcia szczeliny 
rozszczepu i polepszenie funkcji narządu żucia [5]. 

Opis przypadku
Pacjent M.L. po raz pierwszy został przyjęty do le-
czenia protetycznego w maju 1993 roku, w wieku 



DENTAL FORUM /2/2018/XLVI256 PRACE KAZUISTYCZNE

Zbigniew Kucharski

57 lat. Stwierdzono liczne braki zębowe oraz nie-
leczony wcześniej rozszczep podniebienia i wargi 
górnej. Pacjent podawał, że w ramach rehabilitacji 
narządu żucia przeprowadzono leczenie endodon-
tyczne górnych zębów, zaopatrzono je wkładami 
korzeniowymi z zaczepami kulistymi typu Rhein 
83 oraz wykonano protezę nakładową szkieletową 
z wykorzystaniem uzębienia resztkowego, z reten-
cją na zaczepach kulistych. Łącznik duży protezy 
szkieletowej pokrywał całą szczelinę rozszczepu. 
Stabilizacja i retencja tak wykonanego uzupełnie-
nia była opisywana przez pacjenta jako bardzo do-
bra, natomiast dużym problemem, według opisu 
pacjenta, było przedostawanie się płynów i resztek 
pokarmowych do jamy nosowej, szczególnie pod-
czas spożywania posiłków. W żuchwie braki skrzy-
dłowe uzupełniono protezą szkieletową.

W 2001 roku pacjent ponownie zgłosił się z po-
wodu całkowitej utraty retencji i stabilizacji prote-
zy. Należy nadmienić, że pomiędzy 1993 a 2001 ro-
kiem pacjent nie zgłaszał się na wizyty kontrolne 
i ewentualną wymianę matryc zaczepów precyzyj-
nych. Zaistniała konieczność usunięcia w szczęce 
zębów 16 i 26 oraz w żuchwie 35, 34, 44 z powodu 
zmian periodontologicznych i próchnicy. Stwier-
dzono konieczność wymiany protez na nowe. Wy-
konano protezę górną ruchomą akrylową typu 
over-denture, pokrywającą uzębienie resztkowe 
zaopatrzone w zaczepy precyzyjne oraz protezę 
dolną osiadającą. Nowo wykonana proteza górna 
ulegała jednak często uszkodzeniom, szczególnie 
w miejscach umocowania na zaczepach precyzyj-
nych, a także, mimo iż pokrywała całe podniebie-
nie, nie zabezpieczała przed przedostawaniem się 
płynów do jamy nosa. Protezę podścielono meto-
dą pośrednią materiałem akrylowym twardym. Po 
oddaniu podścielonej protezy, pacjent wielokrot-

nie zgłaszał się na korekty z powodu silnych dole-
gliwości bólowych oraz nadal przedostających się 
płynów do jamy nosa. Zdecydowano się na zabieg 
podścielenia metodą bezpośrednią z zastosowa-
niem akrylowego materiału elastycznego Softe-
rex (Zhermack, Włochy), występującego obecnie 
w zmienionej formule jako Villacryl soft. Po tym za-
biegu dolegliwości zgłaszane wcześniej przez pa-
cjenta, także przesączanie płynów przez szczelinę 
rozszczepu, całkowicie ustąpiły. Zalecono kontro-
lę wykonanych protez co 6 miesięcy. W okresie od 
2002 do 2016 roku dwa razy wymieniano protezy 
na nowe z podścielaniem protezy górnej materia-
łem elastycznym. Za każdym razem zalecono kon-
trolę co 6 miesięcy, a wymianę materiału elastycz-
nego w zależności od potrzeby [6–8]. 

W międzyczasie, w obrębie żuchwy przeprowa-
dzono leczenie z zastosowaniem metody implan-
toprotetycznej. Wprowadzono pięć implantów 
i wykonano mosty oparte na implantach uzupeł-
niające braki skrzydłowe. Po kilku latach usunięto 
implanty w obrębie zębów trzonowych, pozosta-
wiając korony na zębach przedtrzonowych i wyko-
nano ruchome uzupełnienie protetyczne.

W grudniu 2016 roku 82 letni pacjent zgłosił się 
ponownie w celu wykonania nowych uzupełnień 
protetycznych. W wywiadzie podawał, że dotych-
czas użytkowane protezy straciły stabilizację i re-
tencję, a także szczelność przy szczelinie rozsz-
czepu objawiającą się przedostawaniem płynów 
z jamy ustnej do jamy nosowej oraz problemów 
z wymową. Pacjent zgłaszał także występowanie 
dolegliwości bólowych podczas użytkowania pro-
tez spowodowanych prawdopodobnie szorstką 
powierzchnią dośluzową protezy górnej. Zaleco-
no wykonanie zdjęcia pantomograficznego szczęk 
(Rycina 1). W badaniu przedmiotowym zewnątrz-

a b

Rycina 1. Zdjęcie pantomografi czne szczęk (a) oraz fragment uwidaczniający rozszczep kości podniebiennej po stronie 
lewej (b)
Figure 1. Pantomographic picture of jaws (a) and a fragment showing palatal bone cleft on the left side (b) 
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ustnym stwierdzono skrócenie odcinka podno-
sowego twarzy i zapadnięcie wargi górnej oraz 
obniżenie wysokości zwarcia (Rycina 2). W bada-
niu wewnątrzustnym stwierdzono występowanie 
szczeliny rozszczepu w lewej części podniebienia 
twardego, zęby 13 i 11 zaopatrzone w kuliste za-
czepy precyzyjne typu Rhein oraz zęby 21, 23 po-
kryte metalowymi koronami. Zęby 17 i 27 z wy-
pełnieniami ze znacznie skróconymi koronami 
klinicznymi. W żuchwie zachowane zęby 33, 32, 31, 
41, 42, 43,44 z widocznymi wypełnieniami oraz im-
planty zaopatrzone w korony w okolicy zębów 34, 
35, 45 — jako pozostałość po leczeniu implanto-
protetycznym z zastosowaniem mostów i po utra-
cie implantów w okolicy 37 i 47 (Rycina 3). Pacjent 
użytkował dwie protezy ruchome akrylowe, górną 
typu overdenture pokrywającą uzębienie reszt-
kowe i dolną częściową osiadającą uzupełniającą 

braki skrzydłowe. Górna proteza była podścielo-
na materiałem elastycznym pokrywającym całą 
powierzchnię dośluzową. Według relacji pacjen-
ta materiał podścielający nie był wymieniany od 
dłuższego czasu.

Oceniając stan użytkowanej protezy, stwierdzo-
no duże zmiany w materiale podścielającym pole-
gające na obniżeniu jego właściwości elastycznych. 
W całości materiał znacznie uległ stwardnieniu, na 
jego powierzchni pojawiły się liczne ubytki i prze-
barwienia. Powierzchnia podścielenia była twar-
da i chropowata, przyczyniając się do powstawa-
nia licznych otarć powodujących odczucia bólowe 
podczas użytkowania protezy (Rycina 4). Zauwa-
żono liczne szpary pomiędzy materiałem pod-
ścielającym a płytą protezy, wskazujące na trwałą 
utratę połączenia obu materiałów. Ponadto ma-
teriał podścielający znacznie zmienił swoją bar-

Rycina 2. Dolny odcinek twarzy pacjenta z wyraźnie zapadniętą wargą górną
Figure 2. Lower part of the face with distinctly sunken upper lip

Rycina 3. Zdjęcie wewnątrzustne z uwidocznioną szczeliną rozszczepu i uzę-
bieniem resztkowym
Figure 3. Gap of cleft palate and residual dentition in mascilla
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wę z jasnoróżowej na brązową (Rycina 5). Proteza 
górna w trakcie wieloletniego użytkowania kilku-
krotnie ulegała złamaniu lub pęknięciu akrylowej 
płyty i następnie naprawiana. Doprowadziło to do 
osłabienia konstrukcji płyty protezy objawiającego 
się między innymi jej perforacją w okolicy zębów 
siecznych (Rycina 6). Pacjent zgłaszał także wystę-
powanie nieprzyjemnego zapachu protezy, pomi-
mo stosowanych zabiegów higienicznych. Mając 
na względzie wszystkie zgłaszane dolegliwości 
i objawy, a także stan użytkowanego uzupełnienia, 
stwierdzono konieczność jego wymiany na nowe. 

Leczenie protetyczne polegające na wykonaniu 
nowych uzupełnień protetycznych: górnej protezy 
ruchomej akrylowej typu overdenture z zamknię-
ciem szczeliny rozszczepu oraz dolnej ruchomej 

osiadającej, przeprowadzono według standardo-
wych procedur. Uwzględniono zmiany zanikowe 
podłoża protetycznego oraz uwagi pacjenta doty-
czące strefy estetycznej (lepsze podparcie górnej 
wargi). Po oddaniu protez, na wizycie kontrolnej, 
pacjent zgłosił problemy z użytkowaniem nowo 
wykonanych uzupełnień z powodu silnego, wielo-
punktowego bólu tkanek podłoża protetycznego 
i przedostawania się treści pokarmowych z jamy 
ustnej do jamy nosowej poprzez szczelinę rozsz-
czepu. Po wykonaniu korekty, część dolegliwości 
bólowych ustąpiła, jednakże według opinii pacjen-
ta, proteza górna nadal nie spełniała jego oczeki-
wań. Ze względu na przyzwyczajenie pacjenta do 
miękkiej powierzchni protezy, stwierdzono ko-
nieczność wykonania podścielenia protezy górnej 

Rycina 4. Dotychczas użytkowana proteza górna podścielona materiałem elastycznym — widoczne liczne przebarwie-
nia i ubytki materiału elastycznego
Figure 4. Existing denture with relined elastic material — many visible discolorations and loss of elastic material

 

Rycina 5. Dotychczas użytkowana proteza górna podścielona materiałem elastycznym — utracone połączenie materia-
łu podścielającego z płytą protezy w odcinku bocznym i na tylnej granicy
Figure 5. Lack of connection between elastic material and denture plate
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materiałem elastycznym Villacryl soft (Zhermapol, 
Włochy) metodą bezpośrednią. 

Poprawa i znaczne zmniejszenie dolegliwości 
bólowych miały miejsce już bezpośrednio po wy-
konaniu zabiegu podścielenia. Na wizycie kontro-
lnej pacjent nie zgłaszał problemów w użytkowa-
niu nowo wykonanej i podścielonej materiałem 
elastycznym protezy górnej. Dolegliwości bólowe 
ustąpiły, nie zauważył także przedostawania się 
płynów do jamy nosowej. Wyznaczono następne 
wizyty kontrolne po 30 i 60 dniach od wykonania 
zabiegu podścielenia. 

Na drugiej wizycie kontrolnej pacjent rela-
cjonował nadal brak problemów w użytkowaniu 

Rycina 6. Ślady po naprawie złamania protezy i otwór spo-
wodowany uszkodzeniem akrylowej płyty
Figure 6. Signs following repair of broken denture and hole 
saused by damaged acrylic plate

Rycina 7. Nowo wykonana proteza górna podścielona akrylowym materiałem elastycznym po 60 dniach od zabiegu 
podścielenia — widoczny osad i przebarwienia oraz nieoczyszczone resztki pokarmowe
Figure 7. New upper denture relined with elastic acrylic material after 60 days

protezy, natomiast podczas oględzin powierzch-
ni uzupełnienia protetycznego, w kilku miejscach 
stwierdzono początki przebarwień elastycznego 
materiału i zaleganie resztek pokarmowych (Ry-

cina 7). Dokonano oczyszczenia powierzchni ma-
teriału i ponownie pokryto powierzchnię lakierem 
uszczelniającym (zgodnie z instrukcją producenta), 
a także poinstruowano pacjenta o sposobie zabie-
gów higienicznych protezy podścielonej materia-
łem elastycznym.

Podsumowanie
Protetyczne leczenie pacjentów w wieku senio-
ralnym z nieleczonym wcześniej rozszczepem 
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podniebienia twardego niejednokrotnie, zależnie 
od rozległości wady, jest trudne i może być dłu-
gotrwałe. Mimo iż starsi pacjenci w większości są 
użytkownikami protez od dłuższego czasu, ada-
ptacja do nowych uzupełnień, szczególnie w tak 
trudnych warunkach, najczęściej jest długotrwała 
i wymaga wielu korekt, co jest zgodne z obserwa-
cjami wielu autorów [9–13]. Niekontrolowane prze-
dostawanie się płynów z resztkami pokarmowy-
mi z jamy ustnej do nosowej, przy postępującym 
z wiekiem spadkiem napięcia mięśni, może prowa-
dzić do aspirowania wyżej wymienionych substan-
cji do górnych dróg oddechowych, co może być 
przyczyną stanów zapalnych. W sporadycznych 
przypadkach może dojść nawet do zachłystowe-
go zapalenia płuc. Obok uzyskania prawidłowych 
warunków zwarciowych, stabilizacji i retencji ru-
chomych uzupełnień protetycznych, niezmiernie 
ważne jest uzyskanie szczelności protezy, szcze-
gólnie w okolicy niezamkniętej szczeliny rozszcze-
pu, by nie dopuszczać do przedostawania się pły-
nów i treści pokarmowych z jamy ustnej do jamy 
nosowej poprzez tę szczelinę [7, 8, 12, 13]. Dobrym 
rozwiązaniem jest opisane na przykładzie leczo-
nego pacjenta wykonanie protezy z elastycznym 
podścieleniem, uszczelniającym ubytek w miejscu 
rozszczepu. Należy jednak dokładnie poinformo-
wać pacjenta o właściwościach danego materiału, 
o jego nasiąkliwości, która prowadzi do depono-
wania różnych substancji w strukturze materiału 
podścielającego, a także o specyfice zabiegów hi-
gienicznych, by nie doprowadzić do zbyt szybkiej 
degradacji powierzchni zastosowanego materiału 
elastycznego [10, 11, 14, 15].
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STRESZCZENIE
Zapalenie ślinianek obejmuje szereg jednostek chorobowych gruczołów ślinowych o zróżnicowanej etiologii. 
Procesem zapalnym mogą zostać objęte duże gruczoły odpowiedzialne za wytwarzanie śliny, takie jak ślinianki 
przyuszne, podżuchwowe i podjęzykowe oraz drobne gruczoły ślinowe, znajdujące się na wargach, podniebieniu, 
języku i policzkach. Czynnikami wywołującymi dane schorzenia mogą być infekcje wirusowe, zakażenia bakte-
ryjne oraz czynniki autoimmunologiczne, a proces zapalny przebiega w sposób ostry, przewlekły lub przewlekle 
zaostrzony. Zmiany o typie liszaja twardzinowego rzadko występują w jamie ustnej. Najczęściej dotyczą okolic na-
rządów płciowych, ale również mogą pojawiać się na skórze całego ciała. W pracy przedstawiono opis przypadku 
wystąpienia przewlekłego zaostrzonego zapalenia drobnych gruczołów ślinowych u 64-letniej pacjentki z liszajem 
twardzinowym.

Słowa kluczowe: przewlekłe zapalenie ślinianek, liszaj twardzinowy.

ABSTRACT
Sialadenitis includes a number of infections of the salivary glands with different etiology. Both large salivary glands 
responsible for production of saliva like parotid, submandibular, sublingual as well as small salivary glands, which 
are located on the lips, palate, tongue and cheeks, can be affected by inflammatory conditions. Virus and bacterial 
infections and autoimmunological disorders can be the causative factors, and the presentation may be acute, chro-
nic or chronic exacerbated. Lichen sclerosus (LS) occurs very rarely at the oral mucosal sites. LS is the most commonly 
affects the anogenital region, but it can also involve any area of the skin. Here, we present the case of a 64-year-old 
patient with chronic exacerbated inflammation of small salivary glands in the course of lichen sclerosus.

Keywords: chronic sialadenitis, lichen sclerosus.
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Przewlekłe zapalenie drobnych gruczołów ślinowych u pacjentki 

z liszajem twardzinowym — opis przypadku

Chronic infl ammation of small salivary glands in the course 
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Wstęp
Zapalenie gruczołów ślinowych jest najczęściej 
spotykanym rodzajem zmian tych narządów. Pa-
cjenci zgłaszają obrzęki w okolicy występowania 
ślinianek, dolegliwości bólowe, nieprzyjemny po-
smak w ustach czy uczucie suchości [1]. Objawy 
mogą być wywołane ostrą lub przewlekłą infekcją 
wirusową i bakteryjną, chorobami IgG4-zależnymi 
(IgG4-RS), powstawaniem kamieni w gruczołach 
oraz przewodach wyprowadzających, ziarninia-
kowym i limfocyto-nabłonkowym zapaleniem śli-
nianek lub jako powikłanie po przeprowadzonym 
leczeniu [2–7]. Najczęściej zmiany chorobowe obej-
mują duże gruczoły ślinowe, chociaż proces zapal-
ny może również dotyczyć tych mniejszych ślinia-

nek. Gruczoły wargowe (glandulae labiales) są to 
drobne, surowiczo-śluzowe gruczoły ślinowe, któ-
re umiejscowione są pod błoną śluzową, często 
wpuklone w obręb mięśni. Są one wyczuwalne pal-
pacyjnie jako małe grudki, a czasem widoczne po 
naciągnięciu wargi. Klinicznie w tej części jamy ust-
nej często mamy do czynienia z torbielami zasto-
inowymi (mucocelami). W złożonych jednostkach 
chorobowych dochodzi do upośledzenia funkcjo-
nowania tych gruczołów, a w gruczołowym zapa-
leniu warg może również wystąpić rozrost i nad-
czynność. Charakterystyczne dla tej patologii jest 
poszerzenie przewodów wyprowadzających drob-
nych gruczołów ślinowych rozmieszczonych w oko-
licy strefy Kleina wraz z nadmiernym ślinieniem.
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Liszaj twardzinowy charakteryzuje się prze-
wlekłym procesem zapalnym, któremu towarzy-
szą remisje i zaostrzenia [8]. Jednostka chorobo-
wa częściej spotykana jest u kobiet, szczególnie 
w okresie pomenopauzalnym [8–11]. Najczęściej 
zmiany umiejscawiają się w okolicy narządów 
płciowych oraz okołoodbytniczej, ale mogą poja-
wiać się w każdym regionie skóry, w szczególności 
klatki piersiowej, pleców, piersi, szyi, nadgarstków 
[9, 11, 12]. Liszaj twardzinowy w jamie ustnej wy-
stępuje bardzo rzadko [12–14], dlatego w anglo-
języcznej literaturze medycznej opisano tylko 41 
histologicznie potwierdzone przypadki [15]. Zmia-
ny mogą obejmować policzki, podniebienie, język 
i dziąsła [15], natomiast te występujące na war-
gach są często pomijane z powodu niewielkich 
rozmiarów [16]. Zmiany na dziąsłach mogą pro-
wadzić do powstawania recesji dziąsłowych, utra-
ty przyczepu łącznotkankowego, a nawet wywo-
łać ruchomość zębów [17–19]. Liszaj twardzinowy 
obejmujący jamę ustną, w przeciwieństwie do po-
zostałych lokalizacji, rzadko daje objawy, ale może 
powodować ból, świąd, pieczenie gardła oraz 
sprawiać trudności podczas otwierania ust [14, 
17–23]. W obrazie klinicznym charakteryzuje się 
występowaniem białawych plam lub płytek z do-
brze zaznaczoną granicą zmiany [24, 25]. Przyczy-
na powstawania tej jednostki chorobowej nie jest 
do końca poznana. Podejrzewa się reakcje autoim-
munologiczne, dla których charakterystyczne jest 
występowanie autoprzeciwciał, takich jak białko 
macierzy zewnątrzkomórkowej 1 [26], membrany 
antyseptycznej (BP180 i BP230) [27, 28] i przeciw-
ciał przeciwtarczycowych [29]. Interleukina-1 oraz 
receptor antagonisty (IL-1ra) również mogą być 

odpowiedzialne za wystąpienie objawów liszaja 
twardzinowego [30]. Poziom hormonów odgrywa 
istotną rolę, ponieważ jednostka chorobowa czę-
ściej występuję w okresie przed i pomenopauzal-
nym, spotykana u kobiet z zespołem Turnera [31], 
a znaczna poprawa następuje w okresie ciąży. Li-
szaj twardzinowy w 17% przypadków występował 
rodzinnie [32], obserwowano również korelację 
pomiędzy antygenami leukocytów HLA a ryzy-
kiem pojawienia się choroby [33–36]. Innymi czyn-
nikami mogącymi mieć wpływ na zainicjowanie 
schorzenia są współtowarzyszące infekcje wiru-
sowe: Epsteina-Barr [8, 37], brodawczaka ludzkie-
go (HPV) [38], zapalenia wątroby typu C [39] oraz 
bakteryjne Borrelią burgdorferi [40]. Znaczenie ma 
również podrażnianie czynnikami chemicznymi 
i mechanicznymi, takimi jak urazy, otarcia, blizny 
[11] czy miejsca po radioterapii. 

W niniejszej pracy przedstawiono opis przy-
padku rzadko występującego obrazu zapalenia 
gruczołów ślinowych warg oraz dna przedsionka 
w żuchwie u pacjentki z długoletnim wywiadem 
leczenia liszaja twardzinowego.

Opis przypadku
64-letnia kobieta (K.B.) została skierowana do Za-
kładu Chorób Błony Śluzowej Jamy Ustnej i Przy-
zębia Uniwersytetu Medycznego w Łodzi w maju 
2016 roku z powodu pojawienia się zmian na bło-
nie śluzowej jamy ustnej utrzymujących się od 6 
miesięcy. Badaniem wewnątrzustnym wstępnie 
stwierdzono zmiany o charakterze pęcherzyków 
i grudek wraz z nadżerkami rozsianymi na wardze 
dolnej oraz w dnie przedsionka żuchwy po stro-
nie lewej (Ryciny 1 i 2). Na policzkach zauważalne 

Rycina 1. Stan błony śluzowej wargi dolnej przed rozpoczęciem leczenia
Figure 1. Mucosa of the lower lip before treatment
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zmiany o charakterze liszaja płaskiego (Rycina 3) 
oraz w okolicy lewego kąta ust zmiana zakwalifiko-
wana jako leukokeratoza (Rycina 4).

Na podstawie badania podmiotowego ustalo-
no, że w 2002 roku pacjentka została przyjęta do 
Kliniki Dermatologii z rozsianymi zmianami o ty-
pie liszaja twardzinowego zanikowego w obrębie 
tułowia oraz błony śluzowej narządów płciowych. 
W leczeniu zastosowano ogólnie sterydy, witami-
nę E, iniekcje domięśniowe z Penicyliny prokaino-
wej oraz leczenie miejscowe maścią parafinową, 
polcortolonową, Diprolene, tormentiol z lekobazą 
i Heparinum krem. Uzyskano zahamowanie po-
szerzania się ognisk, wygładzenie ich powierzch-
ni oraz częściowe ustępowanie z powstawaniem 
przebarwień. Pacjentka została wypisana ze szpi-
tala po siedemnastodniowej hospitalizacji. 

W 2009 roku chora trafiła na Oddział Ginekolo-
gii z wstępnym rozpoznaniem liszaja twardzinowe-
go sromu. Po pobraniu wycinka na własną prośbę 
została wypisana do domu. W badaniu histopato-
logicznym zobrazowano nabłonek wielowarstwo-
wy płaski ze zmianami przerostowo-rozrostowymi 
(rozrost akantotyczny), z pogrubieniem warstwy 
ziarnistej i umiarkowanym, przewlekłym, nieswo-
istym procesem zapalnym. 

W chwili badania pacjentka nie przyjmowała 
żadnych leków. W wywiadzie brak uczuleń oraz na-
łogów. Podała, że jest pod wpływem silnego i prze-
wlekłego stresu. Pacjentka narzekała na odczuwa-
nie słonego posmaku w ustach oraz pojawianie się 
dolegliwości bólowych w sytuacjach, kiedy docho-
dzi do drobnych urazów mechanicznych w obrębie 
wargi dolnej. Odczuwała również nadwrażliwość 

Rycina 2. Stan błony śluzowej w dnie przedsionka żuchwy po stronie lewej
Figure 2. Mucosa of the mandible vestibule left side before treatment

Rycina 3. Zmiany o typie liszaja płaskiego na błonie śluzowej policzka
Figure 3. Lichen planus-like lesions on buccal mucosa
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na bodźce termiczne oraz ostre i kwaśne składniki 
diety na całej błonie śluzowej jamy ustnej.

Na wardze dolnej zaobserwowano kilkana-
ście okrągłych zmian o średnicy ok. 2 mm, w dnie 
przedsionka żuchwy po stronie lewej klika zmian 
o tym samym wyglądzie. Klinicznie niektóre zmia-
ny przypominały drobne torbiele zastoinowe (mu-
cocele), część z pokrywą martwiczą. Na obu policz-
kach zdiagnozowano zmiany o charakterze liszaja 
płaskiego z charakterystyczną siateczką Wickha-
ma, zauważalną również na wardze dolnej. W oko-
licy lewego kąta ust na błonie śluzowej zmiana 
przypominająca leukokeratozę, która ze względu 
na wywiad mogła być zmianą o typie liszaja twar-
dzinowego. 

Zalecono miejscowe stosowanie 0,05% klobe-
tazolu na policzki, a wargę poddano dalszej obser-
wacji bez wprowadzania leczenia. Poinformowano 
pacjentkę o konieczności zastosowania łagodnej 
diety. Jednocześnie pacjentka została poproszona 
o wykonanie badań morfologii krwi, prób wątro-
bowych oraz diagnostyki w kierunku WZW typu B 
i C. Po 2 tygodniach zmiany o charakterze liszaja 
płaskiego oraz zmiana w okolicy lewego kąta ust 
uległy prawie całkowitemu wygojeniu, natomiast 
zmiany na wardze dolnej nie uległy poprawie. Ba-
dania laboratoryjne nie wykazały znaczących od-
stępstw od normy. Podjęto decyzję o pobraniu 
wycinka z wargi dolnej do badania histopatolo-
gicznego, a pacjentce zalecono stosowanie 0,05% 

Rycina 4. Zmiana w okolicy lewego kąta ust
Figure 4. White lesion in the left commissure area

Rycina 5. Stan błony śluzowej wargi dolnej po leczeniu
Figure 5. Mucosa of the lower lip after treatment
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klobetazolu na wargę dolną w osłonie przeciw-
grzybiczej. Na wizycie kontrolnej po 2 tygodniach 
zaobserwowano wycofywanie się zmian na war-
dze dolnej. Otrzymano wynik badania histopatolo-
gicznego o następującym rozpoznaniu: sialadenitis 
chronica exacerbata. Po miesiącu od zakończenia 
terapii zaobserwowano znaczną poprawę: brak 
wznowy liszaja płaskiego oraz pojedyncze wynico-
wane drobne gruczoły ślinowe na wardze dolnej. 
Zastosowano dodatkowo lek o działaniu przeciw-
alergicznym zawierający feksofenadynę. Na kolej-
nych wizytach kontrolnych po 1, 3 i 6 miesiącach 
stan nie uległ pogorszeniu, jednak wciąż zauważal-
ne były gruczoły ślinowe (Rycina 5).

Podsumowanie
Liszaj twardzinowy przez niektórych autorów jest 
uznawany za przewlekłą jednostkę chorobową, któ-
rą należy leczyć przez całe życie [41, 42]. Początkowe 
zmiany mogą nakładać się w badaniu histologicz-
nym na obraz liszaja płaskiego [8]. U pacjentki zmia-
ny na policzkach były bardzo charakterystyczne dla 
siateczkowej postaci liszaja płaskiego, natomiast na 
wardze po naciągnięciu błony śluzowej delikatna 
biała siateczka była również zauważalna pomiędzy 
widocznymi gruczołami. Zmiana w okolicy lewego 
kąta ust wskazywała na leukokeratozę na tle urazo-
wym, ale nie można było wykluczyć początkowej 
zmiany o typie liszaja twardzinowego. Pochodzenie 
obu jednostek chorobowych jest złożone i najczę-
ściej wyróżnia się czynniki genetyczne i autoimmu-
nologiczne w jednej i drugiej postaci liszaja [8, 43]. 
Pacjentka nie paliła, ale wskazała na stałe narażenie 
silnym stresem. Nie zauważyła obecności białych 
zmian na błonach śluzowych, bardziej zaniepoko-
iła ją obecność zaznaczonych gruczołów ślinowych 
na wardze dolnej, które po badaniu zostały również 
zlokalizowane w mniejszej liczbie w dnie przed-
sionka żuchwy po stronie lewej. Nie zdiagnozowa-
no zmian ocznych ani stawowych w chwili badania, 
a pacjentka zgłaszała jedynie wrażliwość na ciepłe 
i ostre pokarmy, słony posmak w ustach, ale bez su-
biektywnej i klinicznie widocznej suchości błon ślu-
zowych. Podczas jedzenia i wykonywania czynności 
higienizacyjnych jamy ustnej dochodziło do urazów 
zewnętrznej powierzchni gruczołów ślinowych, co 
wzmagało dolegliwości bólowe oraz powodowa-
ło miejscową martwicę. Pacjentka z własnych ob-
serwacji podała, że obrzęk gruczołów ślinowych 
po urazie wycofywał się samoistnie i po pewnym 
czasie pojawiał się w innych miejscach. W zapale-
niu gruczołowym warg zmiany mają skłonność do 
występowania na wardze dolnej, ze wskazaniem na 
częstsze pojawianie się u mężczyzn w wieku 40–70 

lat [44]. Zaniedbania higienizacyjne i palenie papie-
rosów sprzyjają pojawieniu się objawów. Drugorzę-
dowa postać tego schorzenia może uaktywnić się 
na skutek stałego drażnienia w tej okolicy np. w li-
szaju płaskim [45]. Ze względu na złożony problem 
i nałożenie się kilku jednostek chorobowych rozpo-
częto leczenie miejscowe klobetazolem, który jest 
jednym z zalecanych leków pierwszego rzutu w le-
czeniu tych postaci liszaja [8, 46, 47]. Na pierwszej 
wizycie kontrolnej uzyskano bardzo dobrą odpo-
wiedź na podjęte leczenie w obrębie zmian na po-
liczkach. Ze względu na to, że zmiany na wardze nie 
uległy samoistnej poprawie, pobrano wycinek do 
badania histopatologicznego. Następnie pacjent-
ka kontynuowała leczenie miejscowym sterydem 
w osłonie przeciwgrzybiczej również w tym ob-
szarze jamy ustnej, ponieważ zmiany o typie lisza-
ja płaskiego były zauważalne przy uwypuklonych 
gruczołach ślinowych. Zastosowano dodatkowo 
Nystatynę w zawiesinie, aby uniknąć powikłań grzy-
bicą rzekomobłoniastą, czyli nadmiernego rozrostu 
Candida spp. na skutek długoczasowego miejsco-
wego stosowania kortykosteroidu [48–53]. Kolejne 
wizyty potwierdziły, że efekt terapeutyczny był za-
dowalający, pacjentka również zgłaszała ustępowa-
nie dolegliwości. Jednak nie uzyskano całkowitego 
wyleczenia zapalenia drobnych gruczołów ślino-
wych, pacjentka również przyznawała, że nie utrzy-
muje stale diety i dochodzi do zaostrzeń objawów 
po spożyciu ostrych, kwaśnych czy gorących pokar-
mów. Złożoność problemu, podejrzenie czynnika 
autoimmunologicznego, niecałkowite przestrzega-
nie zaleceń mogły sprawiać, że zmiany nie ulegały 
całkowitemu wyleczeniu. Rozpatrywano u pacjentki 
podjęcie leczenia chirurgicznego, ponieważ w miej-
scu pobranego wycinka zmiany nie nawracały, jed-
nak pacjentka nie wyraziła zgody na to leczenie.

Liszaj twardzinowy oraz zapalenie gruczołów 
ślinowych mogą mieć podłoże autoimmunolo-
giczne oraz wystąpić przy infekcjach wirusowych 
i bakteryjnych, co mogłoby wskazywać na częścio-
wo wspólną etiologię. W piśmiennictwie nie ma 
jednak potwierdzenia powiązania tych chorób, 
co na tym etapie wiedzy zmusza do traktowania 
schorzeń jako dwóch niezależnych od siebie jed-
nostek. 
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7. Międzynarodowy Kongres BEGO SEMADOS w Warszawie — sprawozdanie

7th International BEGO SEMADOS Congress in Warsaw — report

W dniach 5–6 października br. mieliśmy zaszczyt 
gościć liczne grono lekarzy dentystów i techników 
dentystycznych na 7. Kongresie Implantoprotetycz-
nym BEGO Semados®, który odbył się w Warszawie 
w hotelu Interkontinental. W tym roku mottem 
przewodnim spotkania było hasło „THE MAGICAL 
WORLD OF DIGITAL IMPLANTOLOGY”.

Organizująca kongres firma Denon Dental po-
łączyła wydarzenie z obchodami 25-lecia swojego 
istnienia (Rycina 1). Rozwój przedsiębiorstwa od 
ćwierć wieku idzie w parze z pasją oraz postępem 
zarówno technologicznym, jak i naukowym w sto-
matologii. Dzięki temu połączeniu firma Denon 
Dental może prezentować możliwości dywersyfi-
kacji ofert klinik i laboratoriów dentystycznych, tak 
aby szły z duchem czasu i obierały nowe kierunki 
rozwoju.

Dzięki zaufaniu ze strony Klientów firmy DE-
NON DENTAL — wyłącznego przedstawiciela mar-
ki BEGO w Polsce, kongres cieszył się frekwencją 
blisko 160 uczestników. Organizator gościł 15 wy-
kładowców z Polski i z zagranicy. Sesje wykłado-

we odbywały się jednocześnie w dwóch salach: 
— osobne prezentacje dedykowane lekarzom 
dentystom a osobne technikom dentystycznym, 
co nie przeszkadzało w wymianie zainteresowa-
nych zazębiającą się tematyką. Jedną z głównych 
myśli przewodnich były możliwości, jakie uzyskać 
można w codziennej pracy dzięki zastosowaniu cy-
frowych technologii. 

Jednym z większych zainteresowań cieszył się 
wykład o szablonach chirurgicznych Torstena Bah-
ra — eksperta z zakresu wirtualnego planowania le-
czenia. Wykładowca posiada na koncie ponad 10 000 
zaplanowanych zabiegów implantologicznych. Jest 
wynalazcą opatentowanych łyżeczek samoblokują-
cych przeznaczonych do bezpiecznego i komforto-
wego przygotowywania łoża kostnego w połącze-
niu z szablonami do chirurgii nawigowanej.

Szczególne wrażenie wywarł na słuchaczach 
wykład Dmytro Katrevycha z bardzo ciekawą pre-
zentacją o cyfrowym planowaniu oraz osadza-
niu implantów i o tym, w jaki sposób osiągnąć 
optymalną pozycję implantów biorąc pod uwagę 

Rycina 1. Organizatorzy 7. Kongresu pp Halina, Wiesław i Wojciech Królikowscy oraz 
przewodniczący Rady Naukowej Kongresu prof. Ryszard Koczorowski
Figure 1. Organizers of the 7th Congress: Halina, Wiesław and Wojciech Królikowscy and 
head of Congress Science Board prof. Ryszard Koczorowski
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kształt przyszłych zębów, struktur kostnych oraz 
tkanek miękkich.

Uczestnicy sesji wykładowych mieli podob-
ne wrażenia z Kongresu. Pan Łukasz Romanowski, 
właściciel MAGIC DENTAL — nowoczesnego labo-
ratorium CAD/CAM w Gdyni powiedział nam: „Mia-
łem okazję uczestniczyć już w wielu wydarzeniach, 
organizowanych przez firmę Denon Dental i także 
tym razem się nie zawiodłem. Jak zwykle Państwo 
Królikowscy stanęli na wysokości zadania i zorgani-
zowali Kongres z wielką klasą. Wykłady były przed-
stawione na odpowiednim poziomie merytorycz-
nym, nawiązywały do innowacyjnych rozwiązań 
w technice dentystycznej, dzięki którym możemy 
zaoszczędzić dużo czasu na prace, które dotych-
czas były bardzo absorbujące. Dzięki wdrożeniu 
takich rozwiązań mamy możliwości jako laborato-
rium być partnerem na odpowiednim poziomie dla 
gabinetów i klinik, których nadrzędną rolę stano-
wią prace wysoce estetyczne. Prace implantopro-
tetyczne wymagają precyzji wykonania oraz zasto-
sowania produktów najwyższej jakości, takich jak 
proponują nam BEGO czy 3Shape. Połączenie tego 
z odpowiedną wiedzą i doświadczeniem pozwala 
oferować usługi stomatologiczne na najwyższym 
poziomie. To się przekłada na olbrzymią satysfak-
cję, a także przynosi odzwierciedlenie w ekonomi-
ce pracowni. Wiedza, jaką dzielą się specjaliści z De-
non Dental, jest zawsze na czasie i ma przełożenie 
w stosowaniu jej podczas codziennej pracy. Bieżą-
ce nowości w zestawieniu z praktyką stanowią fun-

dament rozwoju idącego we właściwym kierunku. 
Dzięki wiedzy zdobytej na Kongresie mogę okre-
ślić dalsze cele, a wsparcie jakie zapewnia zespół 
Firmy, daje poczucie bezpieczeństwa współpracy, 
co jest kluczowym elementem tym bardziej pod-
czas większych inwestycji. Wszystkiego najlepsze-
go firmie Denon Dental z okazji 25-lecia! Czekamy 
na kolejne eventy.”

Duże poruszenie podczas sesji dla techników 
dentystycznych wywołał wykład na temat Indy-
widualnych profili wyłaniania dla rekonstrukcji im-
plantoprotetycznych, wygłoszony przez doktor 
Aleksandrę Drozd. Prezenterka przedstawiła spo-
soby kompleksowego podejścia do kwestii profilu 
wyłaniania prac implantoprotetycznych. Omówio-
ny został aspekt biologiczny oraz chirurgia oko-
łowszczepowych tkanek miękkich, mający związek 
z emergence profile. Omówiono również środo-
wisko cyfrowe wykorzystywane w jego planowa-
niu, kształtowaniu i wpływające na ostateczny, ale 
też stabilny efekt i precyzję pracy implantoprote-
tycznej. Powstała bardzo konstruktywna dyskusja 
w tym zakresie, słuchacze podzielili się również 
swoimi spostrzeżeniami. Widać, jak bardzo istotne 
jest wspólne dzielenie się doświadczeniami oraz 
przedstawienie różnych punktów widzenia, zarów-
no ze strony lekarza jak i technika, aby finalnie do-
prowadzić do wysokiej jakości pracy, a tym samym 
satysfakcji pacjenta. 

Doktor Grażyna Zawisza-Powideł z Lidzbarka 
Warmińskiego, właścicielka Centrum Dentystycz-

Rycina 2. Toast na 25-lecie fi rmy Denon Dental wzniósł Ivo Orlowski
Figure 2. Toast to celebrate 25th anniversary of Denon Dental proposed by Ivo Orlowski
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nego Zawisza-Powideł, podzieliła się z nami wra-
żeniami z wykładów, wśród których szczególne jej 
zainteresowanie wywarli prelegenci doktor Gerd 
Körner i doktor Wojciech Czopor. Ponieważ klinicz-
nie istotne jest uzyskanie wysokiej estetyki ocze-
kiwanej ze strony pacjentów stąd duże zaintereso-
wanie wykładem doktora Körnera. Przedstawił on 
kliniczne koncepcje kładące nacisk na interfejs uzu-
pełnienia, jaki spełnia te wymagania. Bardzo zasko-
czył mnie również wykład przedstawiający leczenie 
implantologiczne z punktu ortodontycznego, jaki 
wygłosił dr Wojciech Czopor. Pokazał nam, jak or-
todoncja ma bardzo ścisły związek z przebiegiem 
leczenia implantologicznego i jego efektem koń-
cowym. Podczas analizy 3D zmiana kąta ustawie-
nia siekaczy powoduje zmianę w rysach twarzy, co 
można zaplanować tak, jak wprowadzenie implan-
tu w analizie 3D. Wirtualne zmiany w łuku zębowym 

można wykorzystać do wizualizacji zmiany tkanek 
miękkich w trakcie i po leczeniu. Chętnie skorzysta-
łabym z indywidualnego szkolenia w tym zakresie, 
jeżeli będzie takowe zorganizowane. Chciałabym 
dowiedzieć się więcej, aby przenieść jak najwięcej 
do swojej praktyki. Dziękuję za świetnie zorganizo-
wany Kongres. Czekam na kolejny.” 

Jak zwykle podczas kongresów BEGO Semados 
organizatorzy zapewnili uczestnikom program to-
warzyski i zaprosili na uroczystą kolację w teatrze 
Sabat Małgorzaty Potockiej, podczas której zespól 
artystów zaprezentował najlepsze rytmy i układy 
taneczne pochodzące z różnych stron świata (Ry-

ciny 2 i 3).
Organizatorzy kongresu dziękują Klientom za 

okazane zainteresowanie, a jak powiedział Prezes 
Wiesław Królikowski: firma Denon Dental podąża 
w dobrym kierunku.

Rycina 3. Uczestnicy 7. Kongresu podczas uroczystej gali
Figure 3. Participants of 7th Congress at Gala event
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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 dyskusji 
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 na-
zwiskiem autora, tytułem, nazwą pliku), opracowanego za pomocą edytora tekstu Microsoft WORD for WINDOWS z wykorzysta-
niem 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 
rozstrzelania, 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 poniżej 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 Stom. [2] 
1994;XLIV(5):261–263.

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

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

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 nazwiskiem 
autora i tytułem pracy. Podpisy pod rycinami należy umieścić w języku polskim i angielskim na osobnej stronie. Materiał ilustracyj-
ny 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. Nume-
rację 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 innych 
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 Poznaniu 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 presen-
ted 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 cli-
nical 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 presentation of and comment on the results, and conclusions. For literature reviews, a 150-word abstract divided into sections is 
preferred.

5. Only those references that relate directly to the present study may appear in the reference list and should be listed in vancouver sys-
tem, 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 numbers, 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 Stom. [2] 
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. Illustrations 
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. Cap-
tions, 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 insti-
tutions, 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 pu-
blish 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 Poznaniu ul. 
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NOWOCZESNA 
IMPLANTOLOGIA BEGO

Kompaktowe frezarki dentystyczne
 do gabinetów oraz pracowni protetycznych.

DRUKARKI 3D

Nowoczesne skanery wewnątrzustne dostępne 
w kilku wersjach, uzupełnione oprogramowaniem 

komputerowym o szerokich możliwościach 
zastosowania w protetyce i ortodoncji.

Urządzenia i materiały do drukowania 3D 
różnych rodzajów prac np. modeli, szablonów 

chirurgicznych, protez szkieletowych itp.

Systemy implantów z linii SC / SCX / RI / RS / RSX / MINI / PI. 
W ofercie efektywne materiały kosciozastepcze 

i membrany (BEGO Implant Systems).

FREZARKI ROLAND

SKANERY
 WEWNĄTRZUSTNE TRIOS 

Od ponad 25 lat Twój Partner
w protetyce, implantologii, 

ortodoncji i CAD/CAM.
www.dental.pl 



Minimalnie inwazyjny system implantów 
jednoczęściowych – fi rmy nature Implants – bez 
naruszania okostnej, bez cięcia błony śluzowej 
i odsłaniania kości. 

Implanty są wkręcane transgingiwalnie podczas jedego 
zabiegu przy braku ingerencji chirurgicznej.

Prowadzi to do dużej redukcji kosztów i oszczędności 
czasu pracy.

System jest łatwy do opanowania dla początkujących 
implantologów.

Wszystkie implanty są wykonane z tytanu stopnia 4. 
z prostą (0°) i kątową (15°) częścią fi larową (osiowe 
wkręcanie).

Mają kształt „torpedy” i samocentrujący gwint 
talerzowy.

Na korpusie części śródkostnej implantu są dwa 
gwinty: mikro (kość zbita) i makro (kość gąbczasta), 
przygotowane w taki sposób, że podczas wkręcania 
implantu kość zostaje zagęszczona i uszczelniona. 
Posiadają sześciokątny fi lar w kształcie stożka (1°). 

Implanty nasze można wkręcać w dowolne miejsca 
w żuchwie i w szczęce – bez ograniczeń proceduralnych.

Prosty sposób instalowania naszych wszczepów jest 
szczególnie polecany lekarzom stomatologom, którzy 
rozpoczynają działalność implantologiczną.

Kontakt z naszym przedstawicielem w Polsce:

mgr Marek Skibiński 
(Enertech + Enermod)
tel.: +48 797092777, +48 882999090
e-mail: enermodmarek@tlen.pl
www.nature-implants.de

MINIMALNIE INWAZYJNY SYSTEM 
IMPLANTÓW JEDNOCZĘŚCIOWYCH

BEZ SKALPELA 
WKRĘCANIE PRZEZDZIĄSŁOWE 
JEDEN ZABIEG 
BONE SPLITTING – BONE CONDENSING 
WEWNĘTRZNY SINUS LIFT – BEZ POTRZEBY  
AUGUMENTACJI
IMPLANT JEDNOCZĘŚCIOWY – BEZ  
MIKROPRZESTRZENI – BEZ ROZCHWIANIA 
BEZ BAKTERII I WIRUSÓW
BARDZO NISKI PROCENT PERIIMPLANTITIS 
BARDZO DUŻA STABILIZACJA  
MECHANICZNA
MAŁE I PROSTE INSTRUMENTARIUM –  
ŚWIADCZĄCE O ŁATWOŚCI STOSOWANIA 
NASZEGO SYSTEMU JEDNOCZĘŚCIOWEGO
PRZYJAZNY CENOWO 
MADE IN GERMANY OD A DO Z W 100% 



W ramach świadczonych usług proponujemy:
– świadczenia ogólnostomatologiczne
– świadczenia ogólnostomatologiczne dla dzieci 

i młodzieży do ukończenia 18 roku życia
– świadczenia ortodoncji dla dzieci i młodzieży
– świadczenia protetyki stomatologicznej
– program ortodontycznej opieki nad dziećmi 

z wrodzonymi wadami części twarzowej czaszki
– świadczenia protetyki stomatologicznej dla 

świadczeniobiorców po chirurgicznym leczeniu 
nowotworów w obrębie twarzoczaszki

– świadczenia chirurgii stomatologicznej 
i periodontologii

– świadczenia w zakresie chirurgii szczękowo-twarzowej

Ponadto do Państwa dyspozycji pozostaje Pracownia 
Radiologii Stomatologicznej, czynna codziennie od 
poniedziałku do piątku w godzinach od 7.00 do 20.00, 
w której to Państwo możecie wykonać zdjęcia zgodnie 
z obowiązującym cennikiem.

Centralna Rejestracja czynna jest od poniedziałku 
do piątku w godzinach od 7.30 do 19.30, natomiast 
rejestracja telefoniczna możliwa jest od poniedziałku 
do piątku w godzinach od 7.30 do 19.00, tel.: (61) 
854 70 01.

Szczegóły na stronie: www.ucs.poznan.pl

Uniwersyteckie Centrum Stomatologii i Medycyny Specjalistycznej sp. z o.o.
ul. Bukowska 70, Poznań

Dbamy o piękny i zdrowy uśmiech naszych pacjentów


