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Streszczenie

Dysplazja obojczykowo-czaszkowa (d.o.c.) jest rzadkim wrodzonym zaburzeniem rozwojowym kosci. Ze wzgle-
du na zmienng ekspresj¢ genu odpowiedzialnego za powstawanie d.o.c. obserwuje si¢ réznorodne nasilenie obja-
wow klinicznych. Najbardziej charakterystyczng cechg d.o.c. s mnogie zatrzymane z¢by state, ktérym towarzy-
szg liczne zeby nadliczbowe oraz przetrwale zgby mleczne. W pracy opisano nieprawidlowosci szczekowo-zgry-
zowo-zgbowe towarzyszace d.o.c. u 22-letniego mezczyzny. W przedstawionym przypadku stwierdzono obecnosé
30 zgbéw zatrzymanych w szczgce i zuchwie. Przedstawiono obrazy radiologiczne szczgk i zuchwy oraz budowe
histopatologiczng z¢gbow usunigtych ze wskazan ortodontycznych. Podkreslono, ze z uwagi na nasilone nieprawi-
dlowosci szczgkowo-zgryzowo-zgbowe pacjenci z d.o.c. wymagajg leczenia chirurgiczno-ortodontyczno-prote-
tycznego. Aby byla mozliwie pelna rehabilitacja narzadu zucia, konieczne jest wczesne rozpoczecie leczenia
(Dent. Med. Probl. 2004, 41, 4, 811-816).

Stowa kluczowe: dysplazja obojczykowo-czaszkowa, zgby zatrzymane, budowa histopatologiczna zgbow, bada-
nie radiologiczne.

Abstract

Cleidocranial dysplasia (CCD) is a rare inborn condition connected with bone development disorder. Clinical
symptoms are very diverse due to instable expression of the gene responsible for CCD. The most characteristic fea-
ture of CCD is a multiple retention of permanent teeth and accompanied supernumerary and deciduous persistent
teeth. The paper presents a 22-year-old man in whom maxillary-occlusal-dental anomalies have been observed
together with CCD. In the described case, 30 retained teeth, both in maxilla and mandible, are observed.
Radiological pictures of maxillas and mandibles are shown. Special attention is paid to histopathological structure
of the teeth removed for orthodontic reasons. It has been stated that intensification of jaw, occlusal and dental
anomalies requires collective treatment, including surgical, orthodontic and prosthetic procedures. Proper rehabil-
itation of stomatognathic system is possible only when early collective treatment is implemented (Dent. Med.
Probl. 2004, 41, 4, 811-816).

Key words: cleidocranial dysplasia, impacted teeth, histopathological structure of teeth, radiological examination.

Dysplazja obojczykowo-czaszkowa (dyspla-
sia cleidocranialis) jest rzadkim, wrodzonym za-
burzeniem rozwojowym kosci [1, 2]. Shaikh
i Shustermann podaja, ze pojawia si¢ raz na milion
urodzeni, wykazuje peilng penetracje¢ i zmienng
ekspresje [2]. Nie stwierdzono predyspozycji
zwiazanej z plcig i rasg [2].

Autorem pierwszego naukowego opisu obja-
wow klinicznych dysplazji obojczykowo-czaszko-
wej (d.o.c.) byl w 1965 r. Martin [cyt. wg 1].
Scheuthauer bardzo doktadnie opisat ja w 1871 r.
[cyt. wg 3]. W 1897 r. Marie i Sainton dla zabu-
rzeni rozwojowych w obrebie czaszki i obojczy-
koéw zaproponowali okreslenie dyzostoza obojczy-
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kowo-czaszkowa [1, 3, 4]. Uwazano wéwczas, ze
schorzenie to dotyczy wylgcznie kosci o tgczno-
tkankowym typie kostnienia [1]. Obecnie wiado-
mo, ze d.o.c. jest schorzeniem calego uktadu kostne-
g0, a zmiany obejmujg zaréwno kosci o tgcznotkan-
kowym, jak i chrzgstnym typie kostnienia [2, 3, 5].

Dysplazja obojczykowo-czaszkowa dziedzi-
czy si¢ autosomalnie dominujgco, przy czym oko-
to 1/3 przypadkéw to nowe mutacje [1-4, 6-8].
W 1997 r. gen odpowiedzialny za powstanie d.o.c.
zmapowano na chromosomie 6p21 [9]. Gen CBFA1
(core binding factor activity 1) kontroluje réznico-
wanie komorek prekursorowych w osteoblasty
oraz odgrywa rol¢ w réznicowaniu chondrocytéw
[3, 8]. W odontogenezie reguluje interakcje na-
btonkowo-mezenchymalne, ktére kontrolujg prze-
bieg morfogenezy i réznicowanie tkanek nabton-
kowego narzadu szkliwotwoérczego [3]. Wykaza-
no, ze u zwierzat, u ktérych nastgpita utrata obu al-
leli genu CBFA1, dochodzi do catkowitego braku
tworzenia kosci. U zwierzat heterozygotycznych
wystepuja natomiast cechy fenotypowe przypomi-
najace objawy obserwowane u ludzi z d.o.c. [2, 3,
9]. Mutacje genu CBFA1 to insercje, delecje i mu-
tacje nonsensowne [4, 9].

Ze wzgledu na zmienng ekspresj¢ genu CBFA1
obserwuje si¢ réznorodne nasilenie objawow kli-
nicznych [2]. Pacjenci wykazujg prawidlowy roz-
woj umystowy [2, 4]. Sg niskiego wzrostu, przy
czym wzrost urodzeniowy jest prawidlowy, a jego
zahamowanie nastepuje miedzy 4. a 8. rokiem zy-
cia [1-4, 6-8].

Czaszka ma cechy krétkoglowia, a niekiedy
wielkoglowia [2-4]. Dochodzi do opdZnionego
zamknigcia szwoéw czaszkowych 1 ciemigczek,
a zwlaszcza ciemigczka przedniego [1-5, 7, 8].
Prowadzi to rozszerzenia sklepienia czaszki oraz
uwypuklenia kosci czotowych, ciemieniowych
1 potylicznych [2]. Na czole pojawia si¢ bruzda
siggajaca od punktu nasion do szwu strzatkowego
[1, 3]. Obserwuje si¢ pochylenie stoku, znieksztal-
cenie siodla tureckiego oraz skrdcenie podstawy
czaszki w wymiarze strzatkowym [1-3, 7].
W obrebie szwéw czaszkowych, szczegdlnie
w obrebie szwu wieficowego i weglowego, poja-
wiaja si¢ wtérne osrodki kostnienia [1-3]. U nie-
ktérych oséb stwierdza si¢ hiperteloryzm, ktéremu
moze towarzyszy¢ nieznaczny wytrzeszcz gatek
ocznych [1, 3].

U matych dzieci jest zachowany prawidiowy
wyglad twarzy. W pdZniejszym okresie pojawiajg
si¢ jednak cechy hipoplazji jej sSrodkowego odcin-
ka, wspotistniejgce z wydatna brédkg [7]. Docho-
dzi do aplazji lub niedorozwoju kosci nosowych.
Wystepuje sptaszczenie 1 obnizenie grzbietu nosa
[4, 6]. Kosci tzowe, klinowe, jarzmowe oraz wyro-
stki sutkowate kosci skroniowych sg zazwyczaj hi-

poplastyczne [1, 2, 5, 7]. Obserwuje si¢ niedoroz-
woj szczeki, ktéremu towarzysza szczatkowe za-
toki przynosowe, a nawet ich brak [1-5]. Znie-
ksztatcenia kosteczek stuchowych mogg powodo-
wac gluchote przewodzeniowg [4].

Podniebienie jest waskie i wysoko wysklepio-
ne. Niekiedy wystepuje catkowity, czesciowy lub
podsluzowkowy rozszczep podniebienia wtérnego
[2-5]. Ze wzgledu na dysproporcje rozwoju szcze-
ki i zuchwy obserwuje si¢ przodozuchwie rzeko-
me [1-3, 5-7]. Kostnienie spojenia zuchwy jest
opOznione, ktére moze pozostaé otwarte nawet
przez cate zycie [1, 2].

W d.o.c. wystgpujg charakterystyczne niepra-
widlowosci w obrebie uzgbienia. Stwierdza sig¢
opdzniong resorpcj¢ z¢bdw mlecznych, zatrzyma-
nie i op6Znione wyrzynanie zebow stalych oraz
liczne zgby nadliczbowe [1-6]. Wokét zatrzyma-
nych zgbéw statych, zwlaszcza trzonowych, po-
wstajg niekiedy torbiele [2]. Szkliwo zgbow jest hi-
poplastyczne, a korzenie sg czg¢sto znieksztalcone
[1, 4, 6]. W obrebie korzeni zgbow brak jest cemen-
tu komorkowego, wzrasta natomiast ilos¢ cementu
bezkomdrkowego [3, 5, 6]. W twardych tkankach
zebow spada zawartos¢ wapnia i fosforu [6].

U pacjentow z d.o.c. obserwuje si¢ zwykle
nieprawidlowosci budowy obojczykéw, ktére sg
zazwyczaj hipoplastyczne [1-8]. Mogg wystepo-
waé w dwoch oddzielnych fragmentach albo bez
wyksztalconego korica barkowego lub mostkowe-
go [3]. Brakujacy odcinek zastgpuje wowczas
tkanka wtdknista albo staw rzekomy [3]. Rzadko
obserwuje si¢ catkowity brak obojczykow [1, 2,
4-6]. W przypadku braku lub niedorozwoju oboj-
czykéw chory moze zblizy¢ do siebie barki w linii
posrodkowej [1-5]. Mimo znieksztalcenia oboj-
czykow, pacjenci potrafig zazwyczaj prawidlowo
wykonywac¢ czynnosci manualne [3].

Znieksztalcenie lub brak obojczykéw powo-
duje zwezenie 1 opadanie barkéw, co daje efekt
wydtuzenia szyi [1, 2, 4]. Do nieprawidiowego
wygladu szyi przyczynia si¢ niekiedy niedorozwdj
przyczepéw migsniowych na powierzchni oboj-
czykéw [1, 3, 7].

U niektérych oséb wystepuje hipoplastyczna
topatka z niedorozwinigtym dotem nadgrzebienio-
wym i wyrostkiem barkowym [3].

Klatka piersiowa jest waska w ksztalcie stoz-
ka [1-4]. Zebra sa krétkie i przebiegaja skosnie
[3]. Z uwagi na nieprawidlowg budowe¢ klatki
piersiowej, w okresie niemowlgcym mogg nastg-
pi¢ zaburzenia oddechowe [3, 4]. Obserwuje si¢
niekiedy znieksztalcenie kregéw i rzadko skrzy-
wienie kregostupa [1, 2, 4, 5].

Niekiedy dochodzi do zahamowania wzrostu
kosci dlugich [1]. Miednica jest waska, a spojenie
tonowe poszerzone [2—4]. W obrebie kosci biodro-
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wych stwierdza si¢ niedorozwdj i rotacj¢ doprzed-
nig talerzy [7]. Nieprawidtowa budowa miednicy
stwarza czesto konieczno$¢ wykonania cigcia ce-
sarskiego u kobiet ciezarnych [3, 4, 6, 7].

U pacjentéw z d.o.c. pojawia si¢ zwykle asy-
metria palcéw rak i stop [2—4]. Jest ona spowodo-
wana wydtuzeniem drugiej kosci srédrecza oraz
skréceniem paliczka sSrodkowego drugiego i piate-
go palca. Paliczki dalsze sg krotkie i stozkowate
[3]. Niekiedy wystepuje niedorozwdj lub brak paz-
nokci [3].

Celem pracy jest przedstawienie nieprawidlo-
wosci szczgkowo-zgbowo-zgryzowych towarzy-
szacych d.o.c.

Opis przypadku

Pacjent U. A., lat 21, zostal skierowany do le-
czenia chirurgiczno-ortodontycznego w Zaktadzie
Chirurgii Stomatologicznej w Bytomiu SI. AM
i w Zakladzie Ortodoncji SI. AM. Uprzednio byt
leczony ortodontycznie ruchomymi aparatami
ortodontycznymi i czgsciowym stalym aparatem
cienkotukowym w gérnym tuku z¢gbowym po stro-
nie lewe;j.

Pacjent wykazywat prawidtowy rozwdéj umy-
stowy — studiuje. Wzrost 151 cm. Stwierdzono
waskie, nieznacznie opadajgce barki i nieznaczng
hipoplazje¢ obojczykéw. Nie wystgpowaty niepra-
widlowosci dotyczace budowy klatki piersiowej,
miednicy, palcéw rak i stop.

Czaszka  symetryczna, brachycefaliczna.
Twarz morfologiczna o cechach europrozopii. Od-
cinek nosowy kroétki. Gatki oczne osadzone prawi-
diowo. Nos wydluzony, asymetryczny z waska
i cofnigta nasadg o zaznaczonym kacie nosowo-
czolowym. Podstawa nosa szeroka, koniec opa-
dnigty. Odcinek szczgkowy twarzy symetryczny.
Waskie wargi otaczaly szpar¢ ust o poziomym
przebiegu. Profil odcinka szczgkowego wklegsty,
z wydatng brédka i poglgbiong bruzdg wargowo-
-brédkowg. Malzowiny uszne male, symetryczne
z hipoplastycznym ptatkiem. Szyja krétka, szeroka
(ryc. 1, 2).

Badaniem wewnatrzustnym stwierdzono obec-
nos¢ zebow: 17, 16, 55, 53, 21, 24, 65, 26, 27, 36,
75, 74, 73, 32, 31, 42, 83, 84, 85, 46. Wysokos¢
zwarcia ustalaly obustronnie pierwsze zeby
trzonowe state (ryc. 3). Zaobserwowano wysoko
wysklepione podniebienie.

Na pantomogramie byt widoczny brak cech
resorpcji przetrwatych zgbdéw mlecznych oraz
liczne zeby zatrzymane, w tym nadliczbowe.
W szczece i zuchwie wystgpowato tacznie 30 ze-
béw zatrzymanych, w tym 9 nadliczbowych. Zeby
zatrzymane wypetniaty dolne pigtro prawej i lewej

zatoki szczgkowej. Konglomerat zebéw zatrzyma-
nych w obu szczgkach otaczal owalny ciefi. Szcze-
g6lnie wyraZznie byt zaznaczony po stronie prawej,
wzdhuz sklepienia i Sciany przynosowej zatoki
szczgkowej, gdzie osiggal grubos¢ okoto 0,5 cm.
Od scian kostnych zatoki szczgkowej oddzielal go
waski pas przejasnienia. Obraz ten sugerowat obec-
nos¢ torebki lacznotkankowej (ryc. 4). Badanie
TK w plaszczyZnie poprzecznej wykazato catko-
wite wypelnienie Swiatta prawej i1 lewej zatoki
szczgkowej zgbami zatrzymanymi (ryc. 5). Na
pantomogramie zuchwa wykazywata budowe gru-
bobeleczkowa. Przedni i tylny brzeg obu galezi
zuchwy przebiegaly pionowo i réwnolegle do sie-
bie. Obustronnie mi¢dzy przednim brzegiem gate-
zi a otworem zuchwy obserwowano zaggszcze-
nie struktury kostnej. Wyrostki dziobiaste byty
ostro zakoriczone, a ich szczyty znajdowaly sig¢
na wysokosci gtéw zuchwy. Po obu stronach wcie-
cia zuchwy przyjmowaly ksztatt litery ,U”
(ryc. 4).

Pacjenta zakwalifikowano do leczenia chirur-
giczno-ortodontycznego, ktére rozpoczeto od usu-
nigcia zgbow 85, 84 1 83, wyluszczenia nadliczbo-
wego zeba przedtrzonowego zatrzymanego w zuch-
wie po stronie prawej oraz odstonigcia korony za-
trzymanego zg¢ba 44. Usunig¢te z¢by utrwalono
w 10% zbuforowanej formalinie przez 7 dni, a na-
stepnie odwapniano w roztworze wersenianu sodu
(EDTA) przez 7 miesiecy. Po odwapnieniu zgby
przecinano wzdtuz osi dtugiej, uwidaczniajac ko-
mor¢ i kanat zgba. Zgby zatapiano w bloczkach
parafinowych. Skrawki grubosci 4,5 um barwiono
metodg hematoksylina-eozyna. Ocen¢ przeprowa-
dzono w mikroskopie swietlnym. Badania histopa-
tologiczne wykonano w Katedrze i Zakladzie Pa-
tomorfologii SI. AM w Katowicach.

Badanie histopatologiczne przetrwatych ze-
béw mlecznych oraz nadliczbowego zgba przed-
trzonowego wykazato prawidlowy uklad pryzma-
téw szkliwa, miazge bez zmian patologicznych
z prawidlowym uktadem odontoblastéw i regular-
ny przebieg kanalikow zgbiny (ryc. 6). W zgbach
mlecznych obserwowano znacznego stopnia roz-
rost cementu korzeniowego. Granica miedzy zebi-
ng a cementem byta nieréwna z glebokimi zagle-
bieniami i uwypukleniami (ryc. 7). Warstwa ziar-
nista ze¢biny byla widoczna tylko na niewielkim
odcinku korzenia. Cement komérkowy i bezko-
morkowy tworzyt obfite, zbite masy o nieregular-
nych liniach mineralizacji. W masach cementu
wystepowaty jamki z widkien tkanki tacznej, wie-
zadlo wierzchotkowe byto obrzgknigte, z pojedyn-
czymi limfocytami oraz miejscami zwtdknienia na
granicy cementu i kosci wyrostka zgbodotowego
(ryc. 8). Kos¢ blaszkowata czesci zg¢bodotowej
zuchwy, pokrywajaca zatrzymany nadliczbowy
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Ryec. 1. Pacjent U. A., lat 22. Fotografia en face
Fig. 1. Patient U. A., aged 22. Photograph en face

z3b przedtrzonowy, byta prawidtlowo uwapniona,
ale o nieregularnych uktadach.

W obrebie zatrzymanego nadliczbowego zgba
przedtrzonowego zaobserwowano wyrazng preze-
bing. Cement korzeniowy byl miejscami znacznie
pogrubialy, a granica miedzy z¢bing a cementem
nieregularna z wglgbieniami i uwypukleniami.
Stwierdzono niewielkie ilosci cementu komoérko-
wego. Zachowane wiezadla wierzchotkowe 1 skos-
ne byty prawidlowe z pojedynczymi limfocytami.

Omowienie

Poszczegdlni autorzy podkreslaja, ze w prze-
biegu dysplazji obojczykowo-czaszkowej stwier-
dza si¢ réznorodne nasilenie objawéw klinicz-
nych. Fakt ten thumaczy si¢ zmienng ekspresjq ge-
nu CBFA [2, 5]. W przedstawionym przypadku ty-
powe dla d.o.c. cechy dotyczyly wzrostu pacjenta,
niektérych cech budowy czaszki i twarzy, w nie-
wielkim stopniu hipoplazji obojczyka oraz wyraz-
nie zaznaczonych nieprawidlowosci w zakresie
uzebienia. Rowniez Counts et al. [5] opisali przy-
padek d.o.c. przejawiajacej si¢ niskim wzrostem
pacjenta, nieprawidlowosciami budowy czaszki
i twarzy oraz uzg¢bienia, bez znieksztalcenia oboj-
czykéw.

Fukuta et al. [6] uwazaja, ze najbardziej cha-
rakterystyczng cechg omawianego zaburzenia roz-
wojowego s3 mnogie zatrzymane zg¢by stale,
ktéorym towarzysza liczne zg¢by nadliczbowe.
Réwniez Mundlos [3] twierdzi, ze przetrwate uzg-
bienie mleczne, opdZnione wyrzynanie z¢gbow sta-
tych oraz liczne zgby nadliczbowe to czeste i bar-
dzo charakterystyczne objawy d.o.c., stanowiace
podstawowe kryterium rozpoznawcze. Przypu-

Ryec. 2. Pacjent U. A, lat 22. Fotografia z profilu
Fig. 2. Patient U. A., aged 22. Photograph in profile

szcza sig¢, ze przyczyng zatrzymania zebow jest
brak resorpcji korzeni zgbéw mlecznych oraz obec-
nos$¢ licznych zgbow nadliczbowych, stanowia-
cych mechaniczng przeszkode do wyrzynania [2,
3,6,7,9, 10]. Jensen i Kreisberg [10] uwazajg, ze
opOZnione wyrzynanie zebow statych wystepuje
rowniez przy braku zg¢béw nadliczbowych.
W oméwionym przypadku wystgpowaty: opdznio-
na resorpcja korzeni zgbéw mlecznych (9 prze-
trwatych zebéw mlecznych) oraz mnogie zatrzy-
mane z¢by stale, w tym nadliczbowe. Szczeg6lnie
silnie byly nasilone nieprawidlowosci dotyczace
liczby zebow zatrzymanych. W poréwnaniu z da-
nymi z piSmiennictwa, laczna liczba 30 z¢béw za-
trzymanych w szczece 1 zuchwie jest bowiem bar-
dzo duza [1, 3, 8].

Dotychczas tylko nieliczne badania poswigco-
no ocenie morfologicznej z¢gbéw z d.o.c. [6, 11].
W przedstawionym przypadku w zgbach usunie-
tych ze wskazan ortodontycznych nie obserwowa-
no wyraznych nieprawidtowosci budowy poszcze-
g6lnych tkanek, opisywanych przez innych auto-
réw. Zaréwno w przetrwatych zgbach mlecznych,
jak i nadliczbowym zatrzymanym zg¢bie przedtrzo-
nowym stwierdzono natomiast znaczne pogrubie-
nie cementu korzeniowego. Rowniez Counts et al.
w badanych przypadkach d.o.c. nie stwierdzili
braku cementu komoérkowego [5]. Uwazaja, Ze ce-
cha ta nie zawsze jest charakterystyczna dla zebow
pacjentéw z d.o.c. Sugeruja, zZe badania powinny
by¢ kontynuowane u wigkszej liczby os6b [5].

McNamara et al. [1] donoszg o charaktery-
stycznym dla d.o.c. ksztalcie gal¢zi zuchwy oraz
wyrostkow dziobiastych. Cechy te obserwowano
réwniez w opisanym przypadku.

Shaikh i Shusterman oraz Ishi et al. podkresla-
ja znaczenie wczesnego rozpoznania wystepujg-



Ryc. 3. Pacjent U. A, lat 22. Obraz wewnetrzny
Fig. 3. Patient U. A., aged 22. Intraoral photograph

Ryec. 4. Pacjent U. A., lat 22. Pantomogram (opis
w tekscie)

Fig. 4. Patient U. A., aged 22. Pantomogram (descrip-
tion in the text)

Ryc. 6. Miazga, odontoblasty, prezebina i z¢bina. Nie-
regularna granica miedzy prezebing i z¢gbing. Barwie-
nie HE, powiekszenie okolo 400x

Fig. 6. Pulp, odontoblasts, predentin. Irregular border
between predentin and dentin. Staining with HE. Mag-
nification approx. x400

Ryec. 7. Cement komérkowy oraz jamki z wiéknami tkanki
acznej (widkna Sharpeya). Nieregularna granica migdzy
cementem a z¢bing w okolicy korzenia (cement komérko-
wy). Pozostalosci nieregularnych linii uwapnieni (po
odwapnieniu). Barwienie HE, powigkszenie okoto 400x
Fig. 7. Cellular cement and lacunae with connective tissue
fibres (Sharpey’s fibres). Irregular border between cement
and dentin in the region of the root (cellular cement). Rem-
nants of irregular calcification lines (upon decalcification).
Staining with HE. Magnification approx. x400

Ryec. 5. TK szczeki (opis w tekscie). Przekrdj pop-
rzeczny

Fig. 5. CT of the maxilla (description in the text).
Transverse cross-section

Ryec. 8. Okolica korzenia z¢ba. Nieregularna granica
miedzy zebing a cementem. Nieregularne masy ce-
mentu ze zwapnieniami i jamkami. Barwienie HE, po-
wigkszenie okoto 125x

Fig. 8. Region of the tooth root. Irregular border be-
tween dentin and cement. Irregular masses of cement
with calcifications and lacunae. Staining with HE.
Magnification approx. x125
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cych nieprawidlowosci i rozpoczgcia odpowiednio
wczesnego leczenia [2, 3, 7]. Zalecaja usuwanie
zeb6éw mlecznych i nadliczbowych oraz odstania-
nie zebow statych w czasie, gdy ich korzenie osig-
gaja 1/3 dlugosci w celu pobudzenia ich wyrzyna-
nia [2, 7]. Takie postgpowanie pozwala zmniej-
szy¢ negatywny wplyw nieprawidtowosci zgbo-
wych na dalszy rozwdj narzadu zucia [2, 7]. Ishi et
al. [7] zwracajg uwage, ze ortodontyczne wprowa-
dzanie z¢gboéw zatrzymanych do tukéw zgbowych
czesto jest trudne z powodu obnizonej aktywnosci
kosci wyrostkdw zgbodotowych. Podkresla sie
roéwniez znaczenie leczenia protetycznego oraz

Pismiennictwo

ewentualng mozliwos¢ autoprzeszczepu zgbow za-
trzymanych [7].

Przypadek pacjenta przedstawiony w niniej-
szej pracy jest przykladem skutkéw braku odpo-
wiednio wczesnego leczenia.

Podsumowujac, nalezy podkreslic, ze ze
wzgledu na nasilone nieprawidtowosci szczeko-
Wwo-zgryzowo-z¢gbowe pacjenci z d.o.c. wymagajg
kompleksowego leczenia chirurgiczno-ortodon-
tyczno-protetycznego. Konieczne jest wczesne
rozpoczgcie leczenia w celu mozliwie peinej reha-
bilitacji narzadu zucia.
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