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Streszczenie
Wstęp. Zapobieganie skutkom zaburzeń w 

obrębie układu stomatognatycznego u pacjen-
tów młodocianych i „młodych” dorosłych oraz 
poprawa jakości ich codziennego życia dyktuje 
konieczność podejmowania interdyscyplinarnej 
rehabilitacji na różnych etapach rozwoju. Wśród 
przyczyn zaburzeń części twarzowej czaszki  wy-
mienia się wrodzone wady rozwojowe (rozszcze-
py warg i podniebienia, hipodoncję, oligodoncję, 
dysplazję ektodermalną). Do zaburzeń nabytych 
prowadzą urazy zębów oraz ich utrata spowodo-
wana znacznym zniszczeniem tkanek twardych  
z powodu choroby próchnicowej. Rehabilitacja 
protetyczna ma na celu poprawę funkcji i odbu-
dowę utraconych tkanek ale również poprawę 
wyglądu oraz samopoczucia młodych pacjentów.

Cel pracy. Celem pracy była kliniczno-epide-
miologiczna ocena pacjentów w wieku rozwojo-
wym i „młodych” dorosłych z zaburzeniami w 
obrębie części twarzowej czaszki. 

Materiał i metody. Do badań zakwalifikowa-
no 73 pacjentów z nieprawidłowościami rozwo-
jowymi w obrębie jamy ustnej w wieku od 2,5 
do 30 lat. W celu oceny występowania zaburzeń 
morfologicznych i nieprawidłowości czynnościo-
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Summary
Introduction. Prevention of consequences of the 

stomatognathic system disorders in adolescents 
and young adults and the improvement of their 
everyday quality of life dictates the need to 
undertake interdisciplinary rehabilitation at 
different stages of development. Congenital 
developmental defects (cleft lips and palate, 
hypodontia, oligodontia, ectodermal dysplasia) 
have been identified as the major causes of 
craniofacial defects. Dental trauma and loss of 
teeth due to caries-induced substantial damage to 
hard tissues lead to acquired defects. Prosthetic 
rehabilitation aims to improve the function and 
reconstruction of lost tissues but also to improve 
the appearance and well-being of young patients.

Aim of the study. To perform the clinical and 
epidemiological assessment of adolescents and 
young adults with craniofacial congenital and 
acquired disorders. 

Material and methods. A group of 73 patients 
with oral developmental abnormalities aged 
2.5 to 30 years were qualified for this study. In 
order to assess the occurrence of morphological 
disorders and functional abnormalities of the 
stomatognathic system, a medical history file 
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Wstęp 

Rehabilitacja układu stomatognatycznego u 
pacjentów w wieku rozwojowym i „młodych” 
dorosłych z zaburzeniami w obrębie części 
twarzowej czaszki ma na celu poprawę czyn-
ności narządu żucia, wyglądu i ich samopo-
czucia. Planowane leczenie musi uwzględniać 
dynamikę rozwoju danego pacjenta, stopień 
utraconych bądź uszkodzonych tkanek, w celu 

przeciwdziałania niekorzystnym zmianom czę-
ści twarzowej czaszki. 

Według danych epidemiologicznych w po-
pulacji dzieci około 10-20% z nich wyma-
ga z różnych powodów leczenia protetyczne-
go.1,2 Potrzebę rehabilitacji protetycznej dzie-
ci i młodzieży dyktują urazy zębów3,4 oraz 
ich utrata spowodowana znacznym znisz-
czeniem tkanek twardych z powodu proce-
sów próchnicowych.5,6 Do zaburzeń układu 

wych układu stomatognatycznego opracowywano 
historię choroby, na podstawie badania podmio-
towego i przedmiotowego, uzupełnionej informa-
cjami z badań dodatkowych. Pacjentów podzielo-
no na grupy, posługując się klasyfikacją Carrel’a 
i Chialastri’ego.

Wyniki. W analizie etiologii zaburzeń w po-
szczególnych grupach wiekowych stwierdzono 
wśród pacjentów do 6 roku życia trzy główne 
przyczyny zaburzeń układu stomatognatycznego: 
wady wrodzone, oraz wady nabyte powstałe na 
skutek urazu lub przedwczesnej utraty zębów z 
powodu próchnicy. W grupie powyżej 6 roku życia 
przyczyną zgłaszania się pacjentów w celu lecze-
nia protetycznego były wrodzone wady rozwojowe 
ze współistniejącymi brakami zębowymi, takie jak 
oligodoncja izolowana, dysplazja ektodermalna 
czy dysplazja włóknista. Kolejnym czynnikiem 
predysponującym do zaburzeń i nieprawidłowo-
ści były urazy i choroba próchnicowa. W grupie 
pacjentów po 12-tym roku życia najczęstszym 
czynnikiem patogennym był uraz i następnie za-
burzenia wrodzone. W grupie młodych dorosłych 
dominowali pacjenci z hipodoncją, rozpoznanym 
zespołem ektodermalnym i oligodoncją izolowa-
ną oraz z rozszczepami warg i podniebienia.

Wnioski. Kliniczno-epidemiologiczna ocena 
pacjentów młodocianych z zaburzeniami wrodzo-
nymi i nabytymi części twarzowej czaszki wskazu-
je na trudności w rehabilitacji protetycznej w tej 
grupie pacjentów, zależne od etiopatogenezy za-
burzeń, dynamiki zmian podłoża protetycznego 
związanych z wiekiem i rozwojem części twarzo-
wej czaszki, oraz obniżenia jakości życia pacjen-
tów.

was developed based on the data obtained 
from anamnesis and clinical examinations, 
supplemented with information from accessory 
examinations. The patients were divided based on 
Carrel and Chialastri’s classification. 

Results. In the analysis of the etiology of 
disorders in particular age groups, three causes of 
stomatognathic system disorders were identified 
among patients up to 6 years of age: congenital 
defects, acquired defects due to trauma and 
caries-induced premature loss of teeth. In the 
group of >6-year-olds, congenital developmental 
defects along with coexisting loss of teeth, such 
as isolated oligodontia, ectodermal dysplasia or 
fibrous dysplasia,  prompted dental appointments 
to seek prosthetic treatment.  Traumas and caries 
were other factors predisposing to disturbances 
and abnormalities. In the group of patients >12 
years of age, trauma and congenital defects were 
the most frequent pathogenic factors. The group 
of young adults was dominated by patients with 
hypodontia, diagnosed ectodermal syndrome 
and isolated oligodontia, and with cleft lips and 
palate.

Conclusions. Clinical-epidemiological assessment 
of adolescents with congenital and acquired 
disorders of the facial cranial area indicates 
difficulties in prosthetic rehabilitation in this group 
of patients, dependent on the etiopathogenesis of 
the disorder, the dynamics of the prosthetic base 
changes related to the age and development of 
the craniofacial part, with resultant  decrease in 
patients’ quality of life.
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stomatognatycznego prowadzą również proce-
sy nowotworowe w obrębie części twarzowej 
i mózgowej czaszki, oraz powikłania wynika-
jące z leczenia chirurgicznego bądź skojarzo-
nego.7-9 Kolejną przyczyną nieprawidłowości 
w obrębie jamy ustnej są wrodzone wady roz-
wojowe. Do najczęściej występujących wad 
należą rozszczepy warg i podniebienia, hipo-
doncja, oligodoncja oraz wady genetyczne ze 
współistniejącymi brakami zębowymi, wśród 
których wymienia się między innymi: dyspla-
zję ektodermalną, dysplazję włóknistą, zespół 
Downa, Treacher-Collinsa, Crouzona, Aperta, 
połowiczy niedorozwój twarzy.10-13 

Braki uzębienia wynikające ze znacznego 
zniszczenia tkanek twardych zębów z powodu 
próchnicy, bądź spowodowane niepowodze-
niem leczenia próchnicy powikłanej zalicza się 
do braków nabytych. Przedwczesna utrata zę-
bów w okresie rozwojowym może prowadzić 
do poważnych zmian w obrębie układu stoma-
tognatycznego, takich jak: przerwanie ciągło-
ści łuku zębowego, przemieszczenie zębów, 
utrata przestrzeni koniecznej do prawidłowe-
go wyrznięcia się zębów stałych, skrócenie 
łuku, utrata stref podparcia, przemieszczenie 
linii pośrodkowej, zaburzone wyrzynanie zę-
bów stałych, zmniejszenie wydolności żucia 
i zmiana nawyków żywieniowych. Wśród dzie-
ci leczonych protetycznie z powodu próchnicy 
najczęściej spotyka się pacjentów z rozległymi 
brakami zębowymi. Oprócz nieprawidłowości 
dietetycznych i zaniedbań higienicznych obser-
wuje się u nich strach przed lekarzem stoma-
tologiem. Negatywny wpływ ma również niski 
poziom edukacji prozdrowotnej wśród rodzi-
ców lub opiekunów. 

Urazy części twarzowej czaszki są kolej-
nym czynnikiem prowadzącym do utraty zę-
bów. Urazy zębów mlecznych dotyczą dzieci 
w każdym wieku, jednak według danych epi-
demiologicznych najczęściej do urazów do-
chodzi w okresie intensywnego rozwoju ru-
chowego tj. pomiędzy pierwszym a drugim 

rokiem życia oraz u dzieci 4-6-letnich w okre-
sie intensywnych gier i zabaw. W przypadku 
zębów stałych urazy części twarzowej czasz-
ki najczęściej mają miejsce u dzieci w wieku  
7-12 lat, podczas uprawiania sportu czy bójek 
z rówieśnikami. Do zniszczenia tkanek może 
dojść także u pacjentów ze schorzeniami ogól-
nymi, w przebiegu których mogą występować 
napady drgawkowe (padaczka, niedoczynność 
tarczycy, endokrynopatie, neurofibromatoza ty-
pu1). Uszkodzenia, które powstają na skutek 
urazu są wypadkową wielu czynników: wieku 
pacjenta, okolicy urazu, kierunku i przyłożenia 
siły wywołującej uraz, budowy anatomicznej 
i stopnia rozwoju układu stomatognatyczne-
go. W przypadku uzębienia mlecznego pacjent 
z reguły pozostaje pod opieką lekarza pedodon-
ty. Jeśli w wyniku urazu dochodzi do utraty jed-
nego lub kilku zębów najczęściej pacjent kon-
sultowany jest przez lekarza ortodontę, który 
wdraża leczenie bądź obserwuje stan pacjenta. 

Intensywny rozwój medycyny zarówno 
w zakresie diagnostyki, jak i leczenia procesów 
nowotworowych skutkuje wzrostem liczby pa-
cjentów młodocianych, którzy w dzieciństwie 
zostali poddani terapii chirurgicznej, bądź le-
czeniu skojarzonemu nowotworów w obrębie 
głowy i szyi. W tej grupie pacjentów w zależ-
ności od wieku dziecka, rozpoznania, rodzaju 
terapii oraz rozległości procesu nowotworowe-
go obserwuje się nie tylko nieprawidłowości 
układu stomatognatycznego, wynikające bez-
pośrednio z terapii przeciwnowotworowej ale 
również zaburzenia będące wynikiem oddzia-
ływania chemioterapeutyków czy promienio-
wania jonizującego na tkanki w okresie ich in-
tensywnego wzrostu. Na podejmowane decyzje 
terapeutyczne często mają wpływ deformacje 
tkanek i nieprawidłowości rozwojowe w obrę-
bie części twarzowej czaszki, klasyfikowane 
jako odległe następstwa chemio- i radioterapii, 
stosowanej w młodym wieku. Zakres i rodzaj 
zaburzeń zależą od takich czynników, jak loka-
lizacja procesu nowotworowego, rodzaj terapii, 
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wiek pacjenta, intensywność procesów wzro-
stowych, wpływ terapii na proces odontoge-
nezy.7-9 

Wrodzone wady rozwojowe są przyczyną 
powstawania wielu nieprawidłowości w obrę-
bie jamy ustnej i wyglądzie pacjenta. Leczenie 
protetyczne najczęściej jest przeprowadzane u 
pacjentów z hipodoncją, oligodoncją, rozszcze-
pami warg i podniebienia oraz dysplazją ekto-
dermalną.14-17

Cel pracy

Celem pracy była kliniczno-epidemiolo-
giczna ocena pacjentów w wieku rozwojowym 
i „młodych” dorosłych z zaburzeniami w ob-
rębie części twarzowej czaszki, w odniesieniu 
do wieku i przyczyny zaburzeń układu stoma-
tognatycznego.

Materiał i metody

Do badań zakwalifikowano 73 pacjentów 
z nieprawidłowościami rozwojowymi w obrę-
bie jamy ustnej. Wiek badanych wynosił od 2,5 
do 30 lat. Ze względu na wiek pacjentów i sto-
pień rozwoju układu stomatognatycznego pa-
cjentów podzielono na cztery grupy. Dla pa-
cjentów w wieku rozwojowym zastosowano 
klasyfikację Carrel’a i Chialastri’ego,18 która 
obejmuje trzy grupy wiekowe (A, B, C), z mo-
dyfikacją  dodającą grupę D (pacjenci z zakoń-
czonym wzrostem kostnym) (tab. 1).

W celu oceny występowania zaburzeń mor-
fologicznych i nieprawidłowości czynnościo-
wych układu stomatognatycznego opracowy-
wano historię choroby, na podstawie badania 
podmiotowego i przedmiotowego, uzupełnio-
nej informacjami z badań dodatkowych. Miało 
to na celu ocenę sytuacji klinicznej, sformuło-
wanie diagnozy, zaplanowanie ewentualnych 
konsultacji interdyscyplinarnych oraz przygo-
towanie optymalnego planu leczenia.

W badaniu podmiotowym zwracano uwagę 

na wiek, płeć, schorzenia ogólnoustrojowe 
i wady rozwojowe, które mogą manifesto-
wać się w obrębie jamy ustnej lub mogą mieć 
wpływ na planowaną rehabilitację protetyczną. 
Pytano pacjentów i ich rodziców o występo-
wanie braków zawiązków lub innych niepra-
widłowości układu stomatognatycznego bądź 
wad wrodzonych u członków najbliższej rodzi-
ny. W przypadku zaburzeń ogólnoustrojowych 
lub wywiadu nowotworowego uzupełnieniem 
badania podmiotowego były karty informacyj-
ne dotyczące przeprowadzonych hospitalizacji.

W badaniu zewnątrzustnym oceniano obec-
ność i stopień deformacji twarzy. Analizę twa-
rzy przeprowadzano z perspektywy przedniej, 
zwracając uwagę na symetrię twarzy względem 
poziomych i pionowych linii referencyjnych 
oraz proporcje trzech odcinków. Następnie wy-
konywano analizę estetyczną z perspektywy 
bocznej, oceniając profil twarzy. Dla uzyska-
nia dokładnego obrazu zaburzeń morfologicz-
no-czynnościowych zwracano uwagę na este-
tykę zębowo-wargową w pozycji spoczynko-
wej oraz w uśmiechu (położenie i widoczność 
zębów w pozycji spoczynkowej, linię uśmie-
chu, przebieg płaszczyzny zgryzowej przedniej 
w stosunku do linii źrenic). 

W badaniu wewnątrzustnym oceniano nie-
prawidłowości dotyczące: liczby, umiejsco-
wienia w łuku, pozycji, kształtu zębów, zabu-
rzeń w obrębie tkanek twardych zębów oraz 
tkanek miękkich układu stomatognatycznego. 
Analizowano stan jamy ustnej w aspekcie mor-
fologiczno-czynnościowym, tj. kształt łuków 
zębowych, warunki morfologiczne w obrębie 
stref podparcia, warunki zgryzowe, kontakty 
zębów w okluzji statycznej i dynamicznej. 

Wyniki

Ocena kliniczno-epidemiologiczna dotyczy-
ła grupy 73 pacjentów z nieprawidłowościami 
rozwojowymi w obrębie jamy ustnej (22 dziew-
czynki i kobiety oraz 51 chłopców i mężczyzn) 



E. Wojtyńska, B. Bączkowski www.protetstomatol.pl

148 PROTETYKA STOMATOLOGICZNA, 2020; 70, 2

(tab. 2, ryc. 1), w której określono występujące 
nieprawidłowości, w zależności od wieku pa-
cjenta, etiologii i zakresu zaburzeń.

W badanym materiale 14% spośród bada-
nych pacjentów stanowiły dzieci płci męskiej 
w wieku między 2,5 a niezakończonym 6 ro-
kiem życia, które zakwalifikowano do gru-
py A. Do grupy B zakwalifikowano 12%  
pacjentów w wieku od 6 do 12 lat. Grupę C 
stanowiło 25% pacjentów w przedziale wieko-
wym powyżej 12 roku życia do okresu zakoń-
czonego wzrostu kostnego. Najliczniejszym 
zbiorem (49%) była grupa D, do której za-
kwalifikowano pacjentów „młodych” doro-
słych. Są to pacjenci głównie z wrodzonymi 

zaburzeniami rozwojowymi, takimi jak hipo-
doncja, oligodoncja, zespół ektodermalny, roz-
szczepy wargi i/lub podniebienia, prowadzą-
cymi do rozległych malformacji, zaburzeń es-
tetyki twarzy i dysfunkcji układu stomatogna-
tycznego. Zakończenie wzrostu kostnego tych 
pacjentów pozwala na traktowanie ich jak oso-
by dorosłej z możliwością wdrożenia ostatnie-
go etapu interdyscyplinarnego leczenia niepra-
widłowości (tab. 3, ryc. 2).

Rozkład pacjentów w poszczególnych gru-
pach wiekowych z uwzględnieniem płci przed-
stawiał się następująco: wśród dzieci poniżej 
6 roku życia (Grupa A) 100% pacjentów stano-
wili chłopcy, w grupie B również większość, bo 

T a b e l a  1. Podział pacjentów ze względu na wiek i stopień rozwoju układu stomatognatycznego

Grupa Przedział wieku

A do 6-go roku życia

B 6 – 12 lat

C powyżej 12-tu lat

D zakończony wzrost kostny „młodzi” dorośli

T a b e l a  2. Podział pacjentów z zaburzeniami układu stomatognatycznego ze względu na płeć i wiek

Płeć Przedział wieku w latach (x) Liczba pacjentów (%)

Żeńska 11-30; x =19,9 22 (30)

Męska 2,5-30; x =14,9 51 (70)

Razem 73 (100)

T a b e l a  3. Podział badanych pacjentów na grupy w zależności od wieku

Grupa Liczba (%) Wiek

A 10 (14) 2,5–6 lat

B 9 (12) 6–12 lat

C 18 (25) >12 lat do zakończenia wzrostu kostnego

D 36 (49) „młodzi” dorośli

Łącznie 73 (100)
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89% to osobnicy płci męskiej, w grupie pacjen-
tów powyżej 12 roku życia (Grupa C) więk-
szość pacjentów – 72 % to mężczyźni, kobiety 
stanowiły tylko 28%. W grupie osób z zakoń-
czonym wzrostem kostnym (grupa D) również 
dominują mężczyźni ale zmieniają się propor-
cje, wzrasta odsetek kobiet do 44% a odsetek 
mężczyzn spada do 56% (ryc. 3).

Wśród pacjentów do 6 roku życia (Grupa A) 
(ryc. 5), zgłaszających się w celu leczenia pro-
tetycznego stwierdzono trzy główne przyczyny 
zaburzeń układu stomatognatycznego. Byli to 
pacjenci z wadami wrodzonymi, u których za-
burzenia rozwojowe spowodowane zostały nie-
dorozwojem tkanek i narządów pochodzących 
z zewnętrznego listka zarodkowego ektodermy. 
Kolejna grupa to pacjenci z wadami nabytymi, 

gdzie nieprawidłowości powstały na skutek 
urazu, u kolejnych  zaburzenia układu stoma-
tognatycznego były wynikiem przedwczesnej 
utraty zębów z powodu znacznego rozwoju 
próchnicy. U wszystkich pacjentów z wadami 
wrodzonymi rozpoznano zespół ektodermalny 
z zaburzeniami owłosienia, dysplazją paznok-
ci, nieprawidłowościami w obrębie skóry i ja-
my ustnej.

W badaniu klinicznym u wszystkich chłop-
ców w tej grupie odnotowano zaburzenia w wy-
glądzie i rysach twarzy, stygmatyzujące i nadają-
ce im wygląd odmienny od rówieśników. Jasne, 
rzadkie owłosienie głowy, brak rzęs i brwi, cha-
rakterystyczny wygląd powiek, szeroki, siodeł-
kowaty nos, wydatne guzy czołowe, zapadnię-
ty środkowy odcinek z jednocześnie zaniżoną 

Ryc. 1. Badana grupa pacjentów z podziałem na płeć. Ryc. 2. Rozkład pacjentów w poszczególnych grupach 
wiekowych.

Ryc. 3. Rozkład pacjentów w badanych grupach 
z uwzględnieniem płci.

Ryc. 4. Podział pacjentów w zależności od przyczyny 
zaburzeń (%).
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wysokością dolnego piętra twarzy oraz mięsiste 
i wywinięte wargi. Nieprawidłowości w obrę-
bie jamy ustnej obejmowały szereg zaburzeń, 
takich jak: agenezja zębów mlecznych, ciężka 
oligodoncja, braki powyżej 6 zębów, niedoro-
zwój bezzębnych odcinków wyrostków zębo-
dołowych, niewydolne, zanikłe podłoże prote-
tyczne w żuchwie. Obecne w szczęce sieka-
cze przyśrodkowe cechowały się zaburzeniami 
kształtu (zęby stożkowe) i mineralizacji szkliwa 
oraz nieprawidłowym umiejscowieniem w łuku 
i czasem wyrzynania. Wymienione nieprawi-
dłowości skutkowały brakiem zębów w obrę-
bie stref podparcia, zaburzeniem relacji żuchwy 
względem szczęki w trzech płaszczyznach, za-
burzeniami żucia, mowy, oddychania. Płeć pa-
cjentów potwierdzała sposób dziedziczenia i pa-
togenezę schorzenia.

Kolejną przyczyną utraty zębów i towarzy-
szących temu zaburzeń w grupie pacjentów do 
6 roku życia, było zniszczenie tkanek twardych 
i mnogie ekstrakcje zębów spowodowane nie-
powodzeniem leczenia próchnicy powikłanej. 
Rozległe braki zębowe były następstwem za-
niedbań higienicznych oraz nieprawidłowości 
dietetycznych połączonych z dentofobią i ni-
skim poziomem edukacji prozdrowotnej wśród 
rodziców czy opiekunów. Czynnikiem wywo-
łującym zmiany w układzie stomatognatycz-
nym były także urazy. Wśród dzieci z uzębie-
niem mlecznym najczęściej do utraty zębów 
z powodu urazu dochodzi między 1 a 2 ro-
kiem życia, kiedy dziecko uczy się chodzić i 
samodzielnie zaczyna się przemieszczać oraz 
u dzieci 4-6-letnich podczas zabaw z rówie-
śnikami, bądź w następstwie nieszczęśliwych 

Ryc. 5. Etiologia zaburzeń w grupie A – rozkład pro-
centowy.

Ryc. 6. Etiologia zaburzeń w grupie B – rozkład pro-
centowy.

Ryc. 7. Etiologia zaburzeń w grupie C – rozkład pro-
centowy.

Ryc. 8. Etiologia zaburzeń w grupie D – rozkład pro-
centowy.
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wypadków. W przypadku opisywanego bada-
nia byli to trzyletni chłopcy, którzy w wyniku 
urazu utracili zęby sieczne w szczęce (zderze-
nie z twardym przedmiotem).

W grupie B rozkład czynników patogen-
nych przyczyniających się do powstania za-
burzeń rozwojowych układu stomatognatycz-
nego przedstawia rycina 6. W badanej grupie 
pacjentów między 6 a 12 rokiem życia główną 
przyczyną zgłaszania się dzieci w celu leczenia 
protetycznego (podobnie, jak w grupie A) były 
wrodzone wady rozwojowe ze współistnieją-
cymi brakami zębowymi, takie jak oligodoncja 
izolowana, dysplazja ektodermalna czy dyspla-
zja włóknista. Kolejnym czynnikiem predyspo-
nującym do zaburzeń i nieprawidłowości były 
urazy, do których dochodzi u dzieci 6-7-letnich 
w okresie tzw. nadzgryzu fizjologicznego, naj-
częściej podczas zabaw, bójek z rówieśnikami 
czy uprawiania sportu. W wieku około 10 lat 
kiedy dzieci osiągają dobrą koordynację psy-
choruchową, testują nowe rowery, deskorolki. 
Do rozległych urazów wielonarządowych pro-
wadzi jazda na kładach lub skuterach. Wśród 
pacjentów z grupy B nieprawidłowości ukła-
du stomatognatycznego spowodowane były 
również procesem próchnicowym, w obrębie 
pierwszych zębów trzonowych dolnych, w wy-
niku którego doszło do znacznego zniszczenia 
korony klinicznej oraz nieodwracalnego zapa-
lenia miazgi. 

W grupie pacjentów po 12 roku życia (Grupa 
C) w 50% przypadków czynnikiem patogen-
nym był uraz (ryc. 7). Należy podkreślić fakt, 
iż w połowie tych przypadków do urazu do-
szło we wcześniejszym okresie życia pacjen-
tów, często przed osiągnięciem 12 roku życia, 
natomiast potrzeba leczenia protetycznego wy-
nikała bądź z zakończenia jednego z etapów 
leczenia interdyscyplinarnego (leczenie orto-
dontyczne, transplantacja zębów), bądź z po-
wikłań pourazowych (resorpcja wymienna). 
Kolejnym czynnikiem zaburzającym stan ja-
my ustnej w tej grupie pacjentów były wady 

wrodzone (34%), takie jak hipodoncja (11%), 
dysplazja ektodermalna (11%), rozszczep war-
gi i podniebienia (6%), zespół Downa (6%).  
Osobną grupę (17%) stanowili pacjenci, u któ-
rych we wczesnym dzieciństwie rozpoznano 
chorobę nowotworową w obrębie części twa-
rzowej czaszki. U tych pacjentów zaobserwo-
wano szereg zaburzeń w obrębie jamy ustnej 
i w okolicznych tkankach będących wynikiem 
zarówno interwencji chirurgicznej, jak również 
leczenia skojarzonego a także nieprawidłowo-
ści będące odległymi następstwami radio- i/lub 
chemioterapii, stosowanymi u pacjentów jako 
terapia wspomagająca zabieg chirurgiczny.

W grupie D obejmującej pacjentów „mło-
dych” dorosłych z zakończonym wzrostem 
kostnym największy odsetek – (92%) stano-
wili pacjenci z wadami wrodzonymi, powodu-
jącymi znaczne zaburzenia w obrębie układu 
stomatognatycznego i części twarzowej czasz-
ki oraz strukturach wywodzących się z ek-
todermy. Dominowali pacjenci z hipodoncją 
(47%), rozpoznanym zespołem ektodermalnym 
(14%) i oligodoncją izolowaną (14%) (ryc. 8). 
Należy podkreślić fakt, iż we wszystkich przy-
padkach pacjentów z zespołem ektodermal-
nym stwierdzono wrodzony brak zawiązków 
zębów stałych w postaci ciężkiej oligodoncji. 
Odnotowano również pacjentów z rozszcze-
pami warg i podniebienia (11%) oraz zaburze-
niami charakterystycznymi dla Amelogenesis 
imperfecta (3%) i Dentinogenesis imperfec-
ta (3%). Ze względu na rozległość zmian, za-
uważalne zmiany w wyglądzie twarzy oraz 
piętno kalectwa i odmieńca, pacjenci z tej gru-
py od najmłodszych lat pozostawali pod stałą 
opieką zespołu lekarzy różnych specjalności. 
Zakończenie wzrostu układu stomatognatycz-
nego pozwoliło na przeprowadzenie terapii in-
terdyscyplinarnej z wykorzystaniem wieloczło-
nowych konwencjonalnych uzupełnień stałych 
lub ruchomych, bądź zastosowano leczenie im-
plantoprotetyczne. Mniejszą grupę – 8%, stano-
wili pacjenci po urazach, u których zakończenie 
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wzrostu kostnego było warunkiem wdrożenia 
ostatniego etapu leczenia protetycznego. 

Dyskusja

Rehabilitacja protetyczna dzieci i pacjentów 
młodocianych z zaburzeniami części twarzo-
wej czaszki jest obszarem działania wielu kli-
nicystów i stanowi duże wyzwanie dla lekarzy 
stomatologów7,13-17 Niezwykle istotną kwestią 
jest wielopłaszczyznowe diagnozowanie pa-
cjenta pod kątem zaburzeń morfologicznych, 
czynnościowych oraz wpływu malformacji na 
rozwój układu stomatognatycznego pacjenta 
młodocianego. W każdym przypadku należy 
brać pod uwagę dynamikę zmian, profil wzro-
stowy pacjenta i stopień rozwoju układu stoma-
tognatycznego rosnącego organizmu.19-22 

Ze względu na różną etiopatogenezę, wiek 
pacjentów i obraz kliniczny – plan leczenia 
oraz postępowanie terapeutyczne wymaga roz-
patrzenia wielu zmiennych. Do najważniej-
szych należy zaliczyć ustalenie przyczyny za-
burzeń, ocenę nieprawidłowości i malformacji 
w obrębie jamy ustnej i części twarzowej czasz-
ki, ocenę wieku kostnego, okluzji statycznej 
i dynamicznej z uwzględnieniem norm dla da-
nej grupy wiekowej oraz ewentualnych zabu-
rzeń czynnościowych.16,17,23,24 

W etiologii braków zębowych u dzie-
ci i młodzieży częstą przyczyną przedwcze-
snej utraty zębów jest próchnica, będąca wy-
nikiem zaniedbań higienicznych, błędnych na-
wyków dietetycznych, dentofobii czy niskie-
go poziomu edukacji prozdrowotnej rodziców. 
Wcześniactwo i przebyte  w pierwszych mie-
siącach życia choroby także mogą wpływać 
na  częstość choroby próchnicowej.5,6 Według 
badań Szostak i wsp. u dzieci do lat 12, aż 
65,7% zębów mlecznych, usunięto z powodu 
powikłań próchnicy.25 Natomiast w badaniach 
Olczak-Kowalczyk przeprowadzonych w popu-
lacji dzieci 3-7-letnich z Warszawy aż w 96,6% 
przypadków przyczyną braków zębów była  

nieleczona próchnica.1 W badaniach własnych 
przedwczesna utrata zębów z powodu próchni-
cy w grupie A (do 6 roku życia) była przyczyną 
zaburzeń u  30% pacjentów z tej grupy wieko-
wej, natomiast w grupie B (wśród pacjentów 
między 6 a 12 rokiem życia) w 22 % przypad-
ków stwierdzono rozległe zniszczenie proce-
sem próchnicowym koron klinicznych pierw-
szych zębów trzonowych w żuchwie. Zęby te 
ze względu na znaczne zniszczenie tkanek  oraz 
przeprowadzone leczenie endodontyczne, za-
kwalifikowano do odbudowy protetycznej. 

Utrata zębów może być również następstwem 
urazu mechanicznego. Z badań Andreasen 
i wsp. obejmujących populację dzieci poniżej 
7 roku życia wynika, że 30% z nich  doznało 
urazu zębów, z czego w 46% przypadków do-
szło do ich utraty.26-28 Jokic i wsp. oraz Sobczak 
i Remiszewski stwierdzili częstsze występo-
wanie urazów zębów  mlecznych w szczęce 
u chłopców niż u dziewczynek.3,29 W przypad-
ku zębów stałych urazy dotyczą częściej chłop-
ców w wieku 7-12 lat. Najczęstsze przyczyny 
urazów to wypadki (55%),  zniszczenia tkanek 
i złamania podczas uprawiania sportu (21%), 
wypadki drogowe (11%), bójki i akty przemo-
cy (11%). Poważne urazy, które najczęściej wy-
magają leczenia interdyscyplinarnego stanowią 
4%.30,31 W przypadku rehabilitacji protetycznej 
pacjentów młodocianych, w badanym mate-
riale własnym etiologię urazową stwierdzono 
w 22% przypadków. Połowę stanowili pacjen-
ci po 12 roku życia (grupa C). Znaczący pozo-
staje fakt, iż w 50% tych przypadków do urazu 
doszło we wcześniejszym okresie życia, często 
przed ukończeniem 12 lat, natomiast potrzeba 
leczenia protetycznego wynikała bądź z zakoń-
czenia jednego z etapów leczenia interdyscy-
plinarnego (leczenie ortodontyczne, transplan-
tacja zębów), bądź z powikłań pourazowych  
(resorpcja wymienna). Analiza leczonych pa-
cjentów z podziałem na płeć potwierdza bada-
nia innych autorów, mówiące o częstszym wy-
stępowaniu urazów wśród chłopców. 
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Rzadziej zaburzenia układu stomatognatycz-
nego są wynikiem procesu nowotworowego 
rozwijającego się w obrębie części twarzo-
wej czaszki i terapii chirurgicznej lub leczenia 
skojarzonego.7-9 W grupie badanych w obec-
nej pracy pacjentów u 5% dzieci  potwier-
dzono etiologię nowotworową. U wszystkich 
rozpoznano mięśniako-mięsaki, należące do 
guzów złośliwych, wywodzą cych się z nie-
dojrzałych komórek mezenchymalnych (rab-
domiosarcoma alveolare, rabdomiosarcoma 
embrionale). Terapia, ze względu na rozpozna-
nie i dynamikę procesu nowotworowego, obej-
muje leczenie skojarzone – chirurgiczne usu-
nięcie guza, wspomagane chemio- lub radio-
terapią. Rehabilitacja interdyscyplinarna tych 
pacjentów ma na celu rekonstrukcję tkanek i 
narządów układu stomatognatycznego, które 
uległy deformacji, odbudowę braków ilościo-
wych i jakościowych, będących następstwem 
zabiegów chirurgicznych a także działania pro-
mieniowania jonizującego i chemioterapeuty-
ków na proces odontogenezy.7-9 Własne do-
świadczenia kliniczne potwierdzają obserwa-
cje innych klinicystów dotyczące spowolnienia 
wzrostu części twarzowej czaszki, wynikające 
zarówno z zaburzenia ośrodków wzrostu w tej 
okolicy, jak również z niedoczynności przysad-
ki objętej radioterapią i niedoborem hormonu 
wzrostu.32,33  

Braki zawiązków zębów mlecznych i sta-
łych oraz wady wrodzone, takie jak rozszcze-
py warg  i/lub podniebienia, dysplazja ektoder-
malna, zespół Downa zalicza się do grupy za-
burzeń wrodzonych układu stomatognatyczne-
go.34-37 Przyczyny agenezji zębów są złożone, 
należy podkreślić wpływ zarówno czynników 
środowiskowych, jak i genetycznych. Rozwój 
badań dotyczących mutacji genów PAX9, 
EDA, GJB6 poszerza wiedzę dotyczącą wpły-
wu uwarunkowań genetycznych na wrodzony 
brak zawiązków, pozwalając ocenić rodzinne 
występowanie tego zaburzenia.34,38-41 Jednak 
pomimo rzadkiego występowania takich wad 

wrodzonych jak dysplazja ektodermalna (1-
10000 do 1-100000 wg Priolo) (40),  hipodon-
cja (od 1-10 % w uzębieniu stałym w populacji 
Europy, 0,4-0,9% w uzębieniu mlecznym) (42), 
czy oligodoncja (0,3% w badaniach Kazanci 
i wsp.),43 częstość ich występowania w popu-
lacji młodocianych pacjentów, ze względu na 
obraz kliniczny zaburzeń jest znacząca. W ba-
danym materiale własnym wrodzone zaburze-
nia rozwojowe stanowiły aż 73% przypadków. 

Wnioski

Kliniczno-epidemiologiczna ocena pacjen-
tów młodocianych i „młodych” dorosłych  z za-
burzeniami rozwojowymi wrodzonymi i na-
bytymi części twarzowej czaszki wskazuje na 
trudności w rehabilitacji protetycznej w tej gru-
pie pacjentów, zależne od etiopatogenezy za-
burzeń, dynamiki zmian podłoża protetyczne-
go związanych z wiekiem i rozwojem części 
twarzowej czaszki, oraz obniżenia jakości ży-
cia pacjentów.
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