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Wystepowanie wad zgryzu u pacjentow z oligodoncjg

Incidence of Malocclusion in Patients with Oligodontia

Klinika Ortodoncji AM w Poznaniu

Streszczenie

Cel pracy. Poznanie zmian w zgryzie i rysach twarzy u pacjentéw z wrodzonym mnogim brakiem zawigzkow ze-
boéw i ustalenie, czy wystgpuja nieprawidlowosci, ktére mozna uznaé za typowe nastgpstwa tej wady uzebienia.
Material i metody. Badano 36 0s6b z oligodoncja w wieku 6-18 lat, w tym 5 0s6b z zespotem dysplazji ektoder-
malnej. Sredni brak zebéw u dzieci z oligodoncja wynosit 10,2, a u dzieci z zespotem dysplazji 17,2. Grupe kon-
trolng stanowito 120 dzieci i mlodziezy w wieku 6-17 lat.

Wyniki. Za pomocg badania przedmiotowego ustalono, ze u oséb z oligodoncja wady zgryzu wystgpowaly
w100%, tzn. ponad dwukrotnie czgsciej niz w grupie kontrolnej, w ktérej stanowily tylko 43,3%. Do najczesciej
obserwowanych wad zgryzu u dzieci i mtodziezy z oligodoncja nalezaty: zgryz glgboki (64,5%), wady dotylne
(48,4%), zgryz krzyzowy (22,6%) i wady doprzednie (9,7%) (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 3, 483—488).

Stowa Kkluczowe: agenezja zgbow, hipodoncja, oligodoncja, anodoncja, wada zgryzu.

Abstract

Objectives. The objective of this study was the analysis of malocclusions and differences in facial proportions in
patients with multiple congenitally missing permanent teeth as well as establishing if any particular malocclusion
is typical for those patients.

Material and Methods. 36 patients, aged 6 to 18, were evaluated. Five of them had an ectodermal dysplasia. The
average number of missing teeth was 10.2 in patients with oligodontia and 17.2 in patients who had an ectodermal
dysplasia. The control group consisted of 120 children and adolescents aged 6 to 17.

Results. The orthodontic examination revealed that malocclusion occurred in 100% of patients with oligodontia.
This is over twice as much as in the controlled group, in which it was only 43.3%. The most prevalent types of
malocclusion were: deep bite (64.5%), malocclusion Class II (48.4%), crossbite (22.6%) and malocclusion Class
III (9.7%) (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 3, 483-488).

Key words: tooth agenesis, hipodontia, oligodontia, anodontia, malocclusion.

Wrodzony mnogi brak zgb6w, okreslany mia-
nem oligodoncji, nie tylko uposledza czynnosé
narzadu zucia, lecz czgsto znieksztatca zgryz i ry-
sy twarzy. Jest to prawdopodobnie uwarunkowa-
ne zmianami w twarzowej czgsci czaszki, co nie
zostato jednak do tej pory jednoznacznie po-
twierdzone. Niektérzy autorzy uwazajga, ze mor-
fologia twarzowej czgsci czaszki nie odbiega
istotnie od normy i ze wystepowanie wad zgryzu
u dzieci z oligodoncjg jest przypadkowe [1-3],
inni natomiast potwierdzajg istnienie przyczy-
nowej zaleznosci migdzy tymi nieprawidlowo-
Sciami [4-8].

Istnienie oligodoncji mogg sugerowac: opoz-

nienie i zmiana kolejnosci wyrzynania zgbdw, wy-
stgpowanie szerokich treméw migdzy wyrznigty-
mi zebami, brak wypuklenia wyrostka zebodoto-
wego w miejscach, w ktérych powinno nastgpic
ich wyrzynanie, a powyzej 12. roku zycia — prze-
trwanie wielu zg¢boéw mlecznych [9, 10].

Rozpoznanie kliniczne wymaga zawsze po-
twierdzenia za pomocg badania RTG, a jezeli jest
to mozliwe, badania pantomograficznego, ktére
pozwala wykluczy¢ ewentualne zatrzymanie ze-
bow i jest rozstrzygajace do ustalenia ostateczne-
go rozpoznania [6, 11].

Sposréd wad zgryzu wymienia Si¢ najcze-
Sciej zgryz gleboki, tytozgryz, zgryz krzyzowy,
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przodozgryz rzekomy i czgsciowy, a w zaawanso-
wanej oligodoncji przodozuchwie [4-6, 8, 13, 14].

W rysach twarzy opisuje si¢ nastepujace nie-
prawidiwosci: skrécenie dolnego odcinka twarzy
i poglebienie bruzdy brédkowo-wargowej [4, 16]
oraz zmiany w pozycji warg. W przypadkach oli-
godoncji wystepujacej jako wada odrebna nie-
ktérzy autorzy spostrzegajg cofniecie warg, zwta-
szcza gornej, w dysplazji ektodermalnej natomiast
wargi opisuje si¢ jako wysunigte i wypuklone
[2, 15-17].

Zmiany w zgryzie, a zwlaszcza w twarzy su-
geruja istnienie zaleznosci miedzy oligodoncja
i morfologig twarzowej czesci czaszki, istnieje
jednak rozbieznos¢ pogladéw na ten temat.

Celem pracy bylo okreslenie zmian w zgryzie
u dzieci i mlodziezy z oligodoncjg i ustalenie, czy
wystepujg nieprawidlowosci, ktére mozna uznaé
za typowe nastepstwa tej wady uzgbienia.

Material i metody

Zbadano 36 pacjentéw z oligodoncjg w wieku
6-18 lat (Sredni wiek 12 lat i 8 miesigcy), w tym 19
dziewczat i 17 chtopcéw. Za podstawe rozpoznania
oligodoncji przyjeto brak ponad 4 zgbow, przy
czym nie brano pod uwage agenezji trzecich zgboéw
trzonowych ze wzgledu na znacznie wigkszg cze-
stos¢ jej wystepowania niz pozostatych zgbdw.

Grupe¢ kontrolng stanowito 120 dzieci i mlo-
dziezy w wieku 6-17 lat.

Metody badania obejmowaty: 1) przedmiotowe
badanie ortodontyczne sktadajace si¢ z badania
Srédustnego 1 zewngtrzustnego (badanie srédustne
polegalo na ustaleniu liczby zgbow, ksztattu 1 pozy-
cji zachowanych zebéw oraz rodzaju zgryzu; bada-
nie zewnatrzustne sktadato si¢ z oceny ryséw twa-
rzy w odniesieniu do trzech podstawowych pta-
szczyzn czaszkowych oraz stanu owtosienia glowy,
brwi, rzgs i stanu skory twarzy), 2) badanie panto-
mograficzne, ktére wykorzystywano do potwier-
dzenia rozpoznania oligodoncji i wykluczenia
ewentualnej obecnosci zebéw  zatrzymanych.
W analizie statystycznej wykorzystano test Gaussa.
Przyjeto poziom istotnosci p < 00,5.

Wyniki
Badanie przedmiotowe

Zmiany w uze¢bieniu

Sposrdéd 36 pacjentéw z oligodoncjg, u 31 wa-
da wystgpowatla pojedynczo, a u 5 wspolistniata
z zespotem dysplazji ektodermalnej. Liczba bra-
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Ryec. 1. Liczbowy rozktad agenezji zgbéw w grupie

z oligodoncjg

Fig. 1. Survey of number of congenitally missing teeth
in groups with oligodontia

kujacych zebéw wynosita 5-27 (srednio 11,1 zeba).
Jak wynika z ryciny 1, najczesciej spostrzegano
brak 7 i 8 zgbow, nastgpnie 12, 5 i 6, rzadziej
14-18, a najrzadziej 9, 10, 24 i 27. Najliczniejszy
brak zebow wystepowal u pacjentéw z zespotem
dysplazji ektodermalnej, u ktérych wynosit 7-27
z¢béw (Srednio 17,2 zeba), podczas gdy w poje-
dynczo wystgpujacej oligodoncji najwigksza licz-
ba brakujacych zgbéw wynosita 18 (Srednio 10,2
z¢ba). U mezczyzn liczba brakujacych zebéw by-
ta wigksza i wynosita 5-27 (Srednio 12,8 zeba),
a u kobiet tylko 5-17 (srednio 9,6 zg¢ba).

Ogoétem u badanych 36 0s6b stwierdzono brak
401 zebéw, w tym 219 u mezczyzn (46% catego
stanu uzebienia), a u kobiet 182 (34,1%). Poréw-
nanie za pomocg testu Gaussa wykazato, ze r6zni-
ca ta jest znamienna statystycznie (p < 0,0001).

Brak zebéw w szczgce i zuchwie byl prawie
jednakowy. W szczegce dotyczyt bowiem 199 ze-
béw, a w zuchwie 202. U mgzczyzn braki zebow
byty liczniejsze zarowno w szczece (46,2%), jak
i w zuchwie (45,8%).

Agenezja zebow wystepowata zwykle w kilku
r6znych grupach zgbowych, ale najczesciej dotyczy-
fa zeboéw przedtrzonowych, zwtaszcza drugich, i to
zaréwno gérnych jak i dolnych, bocznych siekaczy
gérnych i dolnych przysrodkowych oraz drugich
trzonowcOw. Rzadziej brakowalo pierwszych zgbow
trzonowych i ktéw (tylko u 10 pacjentéw, w tym
u 3 z zespolem dysplazji ektodermalnej), a wyjat-
kowo rzadko przysrodkowych siekaczy gérnych
(u 3 pacjentéw, w tym u 2 z zespotem dysplazji).

U 14 pacjentéw agenezji towarzyszyly niepra-
widlowosci w morfologii zachowanych zgbdw,
ktére u 7 oséb objawialy si¢ taurodontyzmem ze-
béw trzonowych dolnych (u 4 oséb pierwszych
i u 3 takze drugich), a u 5 chorych atypowym
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[ zgryz gteboki — deep bite [ wady doprzednie — class Ill malocclusions
[ wady dotylne ze zgryzem glebokim
— class Il malocclusions with deep bite [l zgryz krzyzowy ze zgryzem glebokim

— crossbite with deep bite

2zgryz krzyzowy — crossbite

[ wady dotylne — class Il malocclusions
Ryec. 2. Czgstos¢ wystepowania wad zgryzu u pacjen-
téw z oligodoncjg

Fig. 2. Frequency of malocclusion in patients with
oligodontia

ksztaltem zgbow siecznych, zwlaszcza gdérnych
bocznych. U 4 pacjentéw korony siekaczy gérnych
byty uksztaltowane w formie stozka. W 2 przypad-
kach obydwie te wady w morfologii zgbéw wyste-
powaly wspdlnie. Taurodontyzmowi pierwszych
i drugich zgbéw trzonowych dolnych towarzyszy-
ty szczatkowe korony gérnych bocznych siekaczy.

Zmiany w zgryzie

Zmiany w zgryzie rozpoznano u wszystkich
pacjentéw z oligodoncja (100%).

Diagnostyczng ocen¢ tych zmian przeprowa-
dzono w grupie 31 pacjentéw bez objawdéw dys-
plazji ektodermalnej. Brak wielu z¢gbéw u 3 pa-
cjentéw z dysplazjg uniemozliwil zastosowanie
u nich kryteriéw diagnostyki ortodontyczne;j.

W grupie 31 pacjentéw z oligodoncja wystepu-
jacg jako pojedyncza wada rozwojowa najczesciej
spostrzeganymi nieprawidlowosciami w odniesieniu
do ptaszczyzny czotowej byty wady dotylne (ryc. 2).
Rozpoznano je u 15 pacjentéw z tej grupy, co stano-
wi 48,4%. Wsréd wad przewazat tylozgryz catkowi-
ty, ktéry wystepowat u 13 oséb, u 2 byt to tylozgryz
czesciowy. Nalezy podkresli¢, ze u przewazajacej
liczby, bo u 11 pacjentéw z wadami dotylnymi
(38,7%), wystepowat dodatkowo zgryz gleboki.

Wady doprzednie stwierdzono tylko u 3 pa-
cjentéw, co stanowi 9,7%, przy czym w dwéch
przypadkach byt to przodozgryz catkowity,
a w jednym przodozuchwie morfologiczne.

Zmiany w zgryzie w odniesieniu do ptaszczy-
zny posrodkowej objawialy si¢ wystepowaniem
wylacznie zgryzu krzyzowego, ktéry dotyczyt
7 0s6b, co stanowi 22,6%. U 2 oséb byt to czgscio-
wy przedni zgryz krzyzowy, u 4 boczny, a u 1 oso-
by catkowity prawostronny. Nieprawidlowosciom

56,7%

sttoczenia zgbéw — crowded teeth

B zgryz krzyzowy — crossbite

wady doprzednie — class Il malocclusions
B zoryz otwarty — open bite

[ bez wad — without malocclusion

D wady dotylne — class Il malocclusions

[ wady dotylne ze zgryzem gtebokim —
class Il malocclusions with deep bite

Ryc. 3. Czgstos¢ wystepowania wad zgryzu u oséb
z grupy kontrolnej

Fig. 3. Frequency malocclusions in the controlled
group

tym towarzyszyt takze w 2 przypadkach zgryz gle-
boki (6,5%).

Wystepowanie zgryzu glebokiego, jako wy-
facznej wady zgryzu rozpoznano u 6 pacjentow, tj.
u 19,3%. Ogétem nieprawidlowos¢ ta dotyczyta
ponad potowy (bo 64,5% badanych pacjentéw), co
wskazuje na szczegdlnie czeste jej wystepowanie
w oligodoncji.

Sposréd 5 pacjentéw z dysplazja ektodermalna,
zmiany w zgryzie udato si¢ ustali¢ tylko u 2 dziew-
czat z hydrotyczng odmiang tego zespotu. U jedne;j
z nich wystgpowal czesciowy przedni zgryz krzy-
zowy ze zgryzem glebokim, a u drugiej tylozgryz
catkowity. U pozostatych 3 pacjentéw liczba bra-
kujacych zgbow byta tak znaczna, ze graniczyta
z anodoncjg. U 6-letniego chtopca, z zespotem hy-
drotycznej dysplazji ektodermalnej brak wszyst-
kich zebéw przednich i 6 przedtrzonowych spra-
wial wrazenie catkowitego bezzebia, mimo zacho-
wanych zeb6éw trzonowych. Prawie catkowite bez-
zgbie wystepowato u 2 pacjentéw z hipohydrotycz-
ng dysplazjg ektodermalng, z ktérych jeden miat
tylko 4 state zgby, 2 stozkowato uksztaltowane sie-
kacze przysrodkowe i kty w szczgce. Drugi pacjent
miat tylko 3 mleczne kty, 2 w szczece i 1 w zuchwie,
a w stalym uzebieniu, jak wykazato zdjecie panto-
mograficzne, bedzie miat tylko 1 zab trzonowy.

W tych przypadkach ekstremalnej oligodoncji
zwraca uwage catkowity brak wyrostka zebodoto-
wego szczgki i czesci zebodotowej zuchwy, co
przypominato obraz starczej atrofii.

W grupie kontrolnej sktadajacej si¢ ze 120 oséb
w odpowiednio dobranym wieku, wady zgryzu roz-
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poznano tylko u 52 badanych, co stanowi 43,3%
(ryc. 3). Najczesciej, bo u 29 0séb (24,2%), wyste-
powaly wady dotylne, ktéorym jednak znacznie
rzadziej towarzyszyl zgryz gleboki, bo tylko
w 7,5%. Wady doprzednie stwierdzono u 3 0séb,
tj. w 2,5%. Zgryz krzyzowy stwierdzono u 6 0s6b
(5%) z tej grupy, u 10 natomiast (8,3%) wystgpo-
wato stloczenie zebow, ktérego nie zaobserwowa-
no w grupie pacjentéw z oligodoncjg. U 4 oséb, t.
w 3,3%, rozpoznano czgSciowy zgryz otwarty
przedni, ktérego nie stwierdzono u pacjentéw do-
tknigtych oligodoncjg. W tej grupie nie byto przy-
padku zgryzu glebokiego.

Poréwnanie czgstosci wystepowania wad
zgryzu w obydwu grupach za pomocg testu Gaus-
sa wykazato znamienne r6znice zaréwno w odnie-
sieniu do ogdlnej czestosci ich wystgpowania, jak
i w poszczegdlnych wadach (tab. 1).

Roéznice te przemawiajg za etiologicznym
wplywem oligodoncji na powstawanie nieprawi-
dlowosci zgryzu, a zwlaszcza zgryzu glebokiego,
wad dotylnych i zgryzu krzyzowego.

Zmiany w rysach twarzy

Najczesciej spostrzegang zmiang w rysach
twarzy pacjentéw z oligodoncjg byto poglebienie
bruzdy brédkowo-wargowej, ktére wystgpowato
u 25 oséb. Towarzyszylo nie tylko tylozgryzowi
catkowitemu, dla ktérego jest charakterystyczne,
lecz takze zgryzowi glebokiemu, a nawet w 4 przy-
padkach zgryzowi krzyzowemu. U 6 pacjentéw
poglebienie tej bruzdy bylo szczegdlnie wydatne,
sprawialo wrazenie wysunigcia brédki. Tylko
u 4 pacjentow bruzda brédkowo-wargowa byla
wygltadzona, w tym u 2 oséb z wadg doprzednig
(w przodozuchwiu morfologicznym i w przodo-
zgryzie catkowitym) i u 2 ze zgryzem krzyzowym.

Wyniki badania
pantomograficznego

Badanie to, traktowane jako pomocnicze, po-
twierdzilo we wszystkich przypadkach kliniczne
rozpoznanie oligodoncji i w zadnym przypadku
nie wykazalo obecnosci zebow zatrzymanych.
W rozlegtej oligodoncji obrazowato ponadto szcze-
ke 1 zuchwe pozbawione czesci zgbodotowych.

Omowienie

Uzyskane wyniki potwierdzajg przyczynowy
wplyw oligodoncji na powstawanie wad zgryzu
1 towarzyszacych im zmian w rysach twarzy. Prze-
mawia za tym ponad dwukrotnie cz¢stsze wystepo-
wanie tych wad u dzieci i mlodziezy z oligodoncjg
anizeli u 0s6b z grupy kontrolnej. W badanej grupie
wady zgryzu wystepowaly w 100%, w grupie kon-
trolnej tylko w 43,3%, przy czym réznica ta byta
wysoce znamienna statystycznie (p < 0,00001).

Wady rozpoznane u 0séb z mnoga agenezja
r6znity si¢ znacznie od wad wystepujgcych w gru-
pie kontrolnej i to zaréwno pod wzgledem rodza-
ju, jak 1 czgstosci wystgpowania. U pacjentow
z oligodoncjg stwierdzano najczesciej zgryz gle-
boki, ktéry dotyczyt ponad potowy (64,5%),
w tym jako wada odrebna — 19,3% i jako wada to-
warzyszgca innym nieprawidtowosciom — 45,2%.
W grupie kontrolnej zgryz gleboki wystepowat
wylacznie jako wada wspoéltistniejgca w wadach
dotylnych i to zaledwie w 7,5%. Mozna zatem
przyjaé, ze zgryz gleboki nalezy do typowych nie-
prawidlowosci, ktére powstaja w nastgpstwie oli-
godoncji.

Podobne spostrzezenia co do czestej obecno-

Tabela 1. Poréwnanie wystepowania wad zgryzu w grupie badanej i kontrolne;j

Table 1. Comparison of the occurrence of malocclusion in the examined and control group

Grupa Wady do- | Wady Zgryz Zgryz Zgryz Stloczenia | Bez wad Razem
(Group) przednie | dotylne krzyzowy gleboki otwarty zebow (Normal (Total)
(Class IIT | (Class II (Crossbite) | (Deep bite) | (Open bite) | (Dental occlusion)
malocclu- | malocclu- crowding)
sion) sion)
Grupa z oli- 3 15 7 6 0 0 0 31
godoncja (9,70) (48,40) (22,60) (19,30) 0) 0) 0) (100,00)
(Patients with
oligodontia)
n=31 (%)
Grupa 3 29 6 0 4 10 68 120
kontrolna (2,50) (24,20) (5,00) 0) (3,30) (8,30) (56,70) (100,00)
(Control
group)
n =120 (%)
p <0,03 < 0,005 <0,0016 <0,00001 | ns. < 0,05 < 0,00001
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Sci zgryzu gigbokiego u os6b z agenezjg zebow
poczynit Dermaut et al., cho¢ w swoim materiale
stwierdzil t¢ wad¢ z mniejszg czestoscig, bo
w 45% [12]. Bylo to prawdopodobnie uwarunko-
wane tym, ze materiat ten, obok dzieci z oligodon-
cja, obejmowat takze dzieci z hipodoncja.

Do wad zgryzu, ktérych powstanie ma zwia-
zek z oligodoncjg mozna takze zaliczy¢ wady do-
tylne. Pod wzgledem czestosci wystgpowania zaj-
muja drugie miejsce po zgryzie gltebokim 1 doty-
czg 48,4% badanych osdb, podczas gdy w grupie
kontrolnej wystepujg w 24,2%. O bardzo czestym
wystepowaniu tylozgryzu w przypadkach agnezji
zebow donosity juz w 1972 r. Wojtowicz i Konrat-
-Wodzicka, natomiast wspomniany wczesniej Der-
maut et al. oraz Yksel i Ucem spostrzegali u bada-
nych przez siebie pacjentéw przewaznie I klase
szkieletowg [3, 8, 12]. Odmiennos¢ tych spostrze-
zen jest prawdopodobnie spowodowana réznorod-
noscig materialu badawczego.

Sposréd innych wad, ktére moga by¢ etiolo-
gicznie zwigzane z oligodoncjg nalezy wymieni¢
zgryz krzyzowy. Swiadczy o tym czterokrotnie
wyzsza czgstos¢ wystepowania tej wady, bo
w 22,6% w grupie oséb z oligodoncjg w poréwna-
niu do grupy kontrolnej, w ktérej dotyczyta tylko
5% o0s6b. Czesta obecnos¢ zgryzu krzyzowego we
wrodzonym braku zgbdw spostrzegaly Czarnecka
et al., Herud, KaZzmierczak i Kaluzna, a takze Woj-
towicz i Konrat-Wodzicka, ale ze wzgledu na brak
grupy kontrolnej nie potwierdzity zaleznosci mie-
dzy powstaniem tej wady zgryzu a oligodoncja
[5, 8, 17].

Oligodoncja przyczynia si¢ takze, cho¢ w nie-
co mniejszym stopniu, do powstania wad doprze-
dnich. Przemawia za tym wigksza czgstos¢ wyste-
powania tych wad u dzieci i mtodziezy z mnogg
agenezja ze¢bow (9,7%) anizeli w grupie kontrol-
nej, w ktorej wynosi tylko 2,5%. Wady te spostrze-

PiSmiennictwo

gaty rowniez we wrodzonym braku z¢gboéw wymie-
nione wyzej autorki, a Nodal i Chung et al. wyka-
zali, ze w rozlegtej oligodoncji wystepuje tenden-
cja do III klasy szkieletowej [4, 6].

Na uwage zasluguja takze inne wady uzgbie-
nia, ktére cho¢ nie nalezg do nastgpstw oligodon-
cji, lecz do wad wspdtistniejacych, uwarunkowa-
nych prawdopodobnie podobnymi zaburzeniami
genetycznymi, to dodatkowo uposledzaja jego
estetyke. Sposréd tych wad stwierdzano najcze-
Sciej atypowy ksztatt koron gérnych bocznych ze-
béw siecznych (zwykle stozkowaty, rzadziej wal-
cowaty) z obecnoscig wydatnych guzkéw na
powierzchni podniebiennej. Niekiedy atypowy
ksztatt mialy takze dolne zeby sieczne; u kilku pa-
cjentéw wystepowat taurodontyzm z¢bow trzono-
wych. Podobne zmiany w uzebieniu u oséb z oli-
godoncjg spostrzegali Jonas i Schalk van der
Weide et al. [9, 10].

Na podstawie oceny ryséw twarzy u dzieci
i mtodziezy z oligodoncjg mozna przyjaé, ze czg-
sto jest przyczyng zmiany, ktérg mozna uznaé za
charakterystyczng dla tej nieprawidlowosci. Zmia-
na ta polega na wydatnym pogigbieniu bruzdy
brédkowo-wargowej przy jednoczesnym wysunig-
ciu brédki. Wprawdzie pogtebienie tej bruzdy na-
lezy do patognomicznych objawéw tylozgryzu
catkowitego, szczegdlne nasilenie tej zmiany wy-
daje si¢ jednak charakterystyczne dla oséb do-
tknietych oligodoncjg i wskazuje na znaczny
strzatkowy niedorozwoj czesci zebodotowej zuch-
wy. Na wystepowanie wyjatkowo glebokiej bru-
zdy brédkowo-wargowej u chorych z zespotem
dysplazji ektodermalnej zwracata uwage Zadurska
[16]. W przypadkach oligodoncji, wystepujacej
bez objawéw dysplazji nie donoszono do tej pory
0 wystepowaniu tego rodzaju zmiany w rysach
twarzy.
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