Dysplazja zebiny typu I — opis przypadku
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DENTIN DYSPLASIA TYPE I - A CASE REPORT

Summary

Dentin dysplasia is a very rare disorder of dentin with autosomal dominant inheritance. It affects deciduous and permanent
teeth. We can distinguish three entities: dentin dysplasia type I described as root dentin dysplasia, dentin dysplasia type II i.e.
coronal dentin dysplasia, and type III described as focal or fibrous dysplasia, which joins characteristics of type I and II dyspla-
sia. Depending on the advancement of lesions in a radiological picture we can distinguish 4 subtypes of dysplasia type I. Clini-
cally, crowns of teeth have correct shapes and sizes. Cavities and root canals are obliterated, with possible occurrence of denti-
noids. The structure of enamel and primary dentin are correct, however dentin near the pulp cavity and root is hypoplastic. In a
radiological picture we can observe shortened and deformed roots, as well as a diluted bone structure around the apex dentis.
The study presents a case of dentin dysplasia type I in a 23-year old female patient.

The clinical and radiological symptoms of this rare dentin disease are described. The reason for reporting was due to strong
pain ailments related to teeth 36. In the radiological picture obliteration of the cavity and roots was observed, as well as dilution
of the bone structure in the area of apex dentis. The course of endodontic, periodontologic and surgical treatments of tooth 36
is presented. Next, the achieved treatment results are described.

Key words: dentin dysplasia, dentin underdevelopment, root shortening, obliteration

Dysplazja zebiny nalezy do wrodzonych zaburzen
twardych tkanek zeba. Tej jednostce chorobowej towa-
rzysza zmiany w jamie ustnej w postaci nieprawidtowo-
§ci zebiny. Zaburzenia rozwoju twardych tkanek zeba
moga réwniez dotyczyé szkliwa — amelogenesis imper-
fecta (Al), zebiny i cementu — dentinogenesis imperfec-
ta (D), dentin dysplasia (DD) (1). Zmiany podobne do
dysplazji zebiny moga wystepowac w innych chorobach
ogolnoustrojowych, takich jak zwapnienie uogélnione i
guzowate, reumatoidalne zapalenie stawow, hiperwita-
minoza witaminy D, sklerotyzacja kosci oraz anomalie
kostne (2).

Zaburzenia zebiny zostaty prawdopodobnie roz-
poznane przez Baretta w 1882 r., ale po raz pierwszy
opisane przez Talbota w 1893 roku. W 1905 Capde-
pont opisat nadmiernie tamliwe zeby, nieprawidtowos$é
te pdzniej nazwano wrodzong opalenizujaca zebing,
ktora jest defektem dotyczacym zebiny i szkliwa (3).
Dopiero w 1920 roku objawy dysplazji zebiny zostaty
opisane przez Ballaschmiede pod nazwa zebéw bez-
korzeniowych (1, 2, 4). W 1927 roku Weiss, a p6zniej
w 1936 roku Hitchin przedstawili zmiany w zebinie jako
kamienie miazgi (2, 4). Termin zaburzenia w literaturze
wprowadzit w 1939 roku Rushton (1, 5). Natomiast w
1973 roku Shields podajac klasyfikacje wrodzonych
wad zebiny, zaproponowat podziat tej nieprawidtowosci

na dwa typy: dysplazje zebiny typu | i dysplazje zebiny
typu Il (1, 4). Witkop w 1975 roku zaproponowat, aby
dysplazje zebiny typu | nazwa¢ dysplazjg korzeniowa,
a dysplazje typu Il dysplazja zebiny koronowej (1-6).
Ciola i wsp. opisali zmiany w uzebieniu majace cechy
dysplazji | i Il typu, wyodrebnili tym typ lll dysplazji ze-
biny, okreslany réwniez jako dysplazja ogniskowa lub
widknista. Dysplazje typu Ill opisano jako zaburzenie
wystepujace tylko w uzebieniu statym (1, 2).

Dysplazja zebiny jest jednostkg chorobowg wystepu-
jaca niezwykle rzadko, czestosé ocenia sie jako 1 przy-
padek na 100 000 pacjentéw (1, 2, 7-9). Ta dziedziczna
nieprawidtowos$é dotyczaca budowy zebiny wystepuje
u obu ptci z jednakowym nasileniem. Wada jest dziedzi-
czona na drodze autosomalnej dominujgcej. Prawdopo-
dobnie zwigzana jest z zaburzeniem zlokalizowanym w
chromosomie 4q 13-21 (1, 6, 7).

Mechanizm powstawania dziedzicznego zaburzenia
zebiny nie zostat do tej pory w petni wyjasniony (10).
Istnieje przypuszczenie, ze przyczyng dysplazji zebiny
jest migracja nieprawidtowych komaérek nabtonkowych
pochewki Hertwiga do brodawki zebowej. Komorki te
indukuja odontoblasty do niewtasciwego réznicowa-
nia sie, co powoduje odktadanie patologicznej zebiny
(1, 4, 6, 11). Za tworzenie nieprawidtowej zebiny we-
dtug najnowszych badan najprawdopodobniej odpo-
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wiedzialna jest mutacja genu dla kwasnej fosfoproteiny
macierzy zebiny oraz genu dla sialofosfoproteiny zebi-
ny w czasie wbudowywania sie pochewki w brodawke
(9). Podjeto réwniez probe wyjasnienia mechanizmu
powstawania zmian okotowierzchotkowych w zebach
z dysplazjg zebiny. Stwierdzajgc, ze najprawdopodob-
niej pochewka Hertwiga pozbawiona oczekiwanej, pra-
widtowej diugosci korzenia zmienia swojg aktywnosé,
tworzac torbiel (1, 2).

Dysplazja zebiny koronowej (DD typu ll) r6zni sie ob-
razem klinicznym zmian w obrebie zebéw mlecznych i
statych. Korony zebow mlecznych majg kolor brgzowo-
bursztynowy i/lub niebieski (1, 3, 11), podobne sg do
koron w dentinogenesis imperfecta (4, 6). W uzebieniu
stalym wyzej wymieniona cecha nie wystepuje lub jest
widoczna w mniejszym nasileniu (1, 11). Korony zebdéw
oraz ich korzenie majg prawidtowa budowe. Czasami
stwierdza sie poszerzenie komory w miejscu przejscia
czesci koronowej w korzeniowa (4). Zeby mleczne z
dysplazja typu Il sg podatne na patologiczne starcie w
przeciwienstwie do zebdéw statych (3). W zaburzeniu nie
stwierdzono ruchomosci patologicznej zeboéw, przed-
wczesnej utraty zebow, jak réwniez nie zaobserwowano
stanu zapalnego przyzebia brzeznego. W badaniu radio-
logicznym komor zebdw statych z dysplazjg zebiny typu
Il obserwuje sie nieprawidtowy ksztatt komory zeba, réz-
ny w zaleznos$ci od stopnia obliteraciji, ktéra rozpoczyna
sie po wyrznieciu zeba. Komory zebdw trzonowych przy-
bierajg ksztatt ptomienia, a komory zebéw przednich i
przedtrzonowych przyjmujg ksztatt tuby, wpuklajacej sie
do korzeni. Stwierdza sie réwniez obecnos¢ licznych ze-
biniakéw (1-3, 5, 9, 12, 13). W dysplazji koronowej opi-
sano zwiekszone ryzyko wystepowania zmian w postaci
rozrzedzenia struktury kostnej w okolicy wierzchotkdéw
korzeni zebdw statych (1). Histologicznie stwierdza sie
prawidtowag zebine koronowg, a korzeniowg amorficz-
na i bezkanalikowg w zebach mlecznych. Natomiast w
zebach statych wystepujg zmienione obszary prawidto-
wej kanalikowej i nieprawidtowej bezkanalikowej zebiny
sklerotycznej. Zaréwno zebina w zebach mlecznych, jak
i statych w zmienionych rejonach wchodzi w intensywna
reakcje z barwnikiem siatki, ktéra nie wystepuje w zebi-
nie prawidtowej. Wskazuje to na zawartos¢ duze;j ilosci
kolagenu typu Il (2).

Wibknista dysplazja zebiny jest bardzo rzadko wy-
stepujaca zmiang, wystepuje tylko w zebach statych,
taczy cechy dysplazji typu i Il (1). W tym zaburzeniu
zeby majg prawidtowg barwe oraz ksztatt a badaniem
radiologicznym nie stwierdza sie pozostatos$ci komér w
ksztatcie potksiezyca oraz skrécenia diugosci korzeni.
W niektorych obszarach zeba obserwuje sie widknistg
zebine odtozong w jamie zeba, a w innych zmieniony
kolagen podobny do wystepujacego w prazebinie (2).

W przypadku dysplazji zebiny korzeniowej (DD typu l)
obraz uzebienia nie wykazuje odchylen od stanu prawi-
dtowego w odniesieniu do budowy koron zebdw, ktore
majg prawidtowe wymiary, ksztatt i barwe, jak réwniez
sg pokryte twardym, gtadkim, btyszczgacym szkliwem.
Uzebienie z zaburzeniem wykazuje pewng odpornosé

na préchnice (8, 9, 14). Na podstawie badania klinicz-
nego w dysplazji typu | w uzebieniu mlecznym i statym
stwierdzono, ze stopien ruchomosci patologicznej ze-
bow zwigzany jest z dlugoscia korzeni uwarunkowang
zaawansowaniem choroby (1, 3, 4, 6, 10). Zaobserwo-
wano réwniez stan zapalny przyzebia brzeznego o réz-
nym nasileniu (1). U niektérych pacjentéw obserwowano
przedwczesng utrate zebdw mlecznych i statych zalezng
od dtugosci korzeni. Badanie reakcji miazgi u pacjentow
dotknietych ta anomalig daje wynik ujemny lub w nie-
ktorych zebach reakcje niecharakterystyczng (8, 9, 14).
W obrebie szyjki zeba mozemy zaobserwowaé poziomg
linie $wiadczaca o stabszym zmineralizowaniu twardych
tkanek zeba oddzielajaca czesé koronowg od korzenio-
wej. Na poziomie tej linii czesto dochodzi do ztamania
zeba (10). W obrazie radiologicznym zebéw statych ob-
serwuje sie wystepowanie zmniejszonego kontrastu ze-
biny (1, 8). Obraz rentgenowski jest bardzo charaktery-
styczny u pacjentow z dysplazjg zebiny typu I. W zebach
mlecznych wystepuje catkowita obliteracja komor i kana-
téw korzeniowych, natomiast w zebach statych oblitera-
cja komor i kanatéw korzeniowych wystepuje cze$ciowo
lub catkowicie w zaleznos$ci od stopnia zaawansowania
zmian chorobowych (1, 3, 4, 7, 8, 11). Obliteracja komér
pojawia sie jeszcze przed wyrznieciem zebdw (4, 9). Za-
burzenia w dysplazji korzeniowej dotyczag gtéwnie zabu-
rzenia budowy korzeni zebdw, ktére wykazujg charak-
terystyczne dla tej jednostki chorobowej skrocenie oraz
spiczasty ksztatt i zmienione proporcje koronowo-korze-
niowe (3, 4, 6, 7). Na podstawie analizy obrazu radiolo-
gicznego réznych przypadkow dysplazji zebiny typu |
Carroll i wsp. dokonali podziatu zaburzenia w zaleznosci
od zaawansowania niedorozwoju korzenia oraz komor i
kanatéw korzeniowych na 4 podtypy: Ia, Ib, Ic, Id (2, 5,
8,9, 15, 16). W najbardziej zaawansowanej formie, pod-
typie la wystepuje catkowita obliteracja komory zeba
oraz zupetny brak korzeni lub korzenie sg bardzo mate
i krétkie. W podtypie Ib w projekcji potaczenia szkliwno-
cementowego zauwaza sie usytuowang poziomo pot-
ksiezycowatg linie, oddzielajgcg zebine prawidtowg od
zebiny atypowej w obrebie korony zeba oraz krétkimi,
stozkowatymi korzeniami. W kolejnym podtypie Ic radio-
logicznie obserwuije sie dwie potksiezycowate linie bie-
gnace poziomo i skierowane czescig wklestg do siebie.
Sg one zlokalizowane przy potaczeniu szkliwno-cemen-
towym, a korzenie sa krotsze o potowe od normalnych
i na ogdét nie majg kanatéw korzeniowych. W najmniej
zaawansowanej formie, czyli podtypie Id wystepuje
zmniejszona komora miazgi, ktéra znajduje sie w ob-
rebie potgczenia cementowo-szkliwnego. Korzenie sg
prawidtowej dtugosci i majg dostrzegalne kanaty, ktére
czesto rozwidlajg sie baniasto z powodu obecnoséci ze-
biniaka w '/, przykoronowej czesci $wiatta kanatu. W ze-
bach przednich korzenie zebéw sg poszerzone w pro-
jekciji zebiniaka (2, 9, 12, 13, 15, 16). Charakterystyczne
jest wystepowanie ognisk rozrzedzenia struktury kostne;j
w okolicy wierzchotkéw korzeni, opisywane jako torbie-
le lub ziarniniaki. Obecnos$é okotowierzchotkowych roz-
rzedzenh wokot zebdw bez ognisk préchnicy jest wazng
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cecha rozpoznawczg tej jednostki chorobowej (1, 3, 5,
7, 9). Przyczyng ich powstawania moze by¢ stabszy i
wadliwy rozwéj kosci oraz przenikanie stanu zapalnego
przez poprzeczng linie stabszej mineralizacji w okolicy
szyjki zebdw lub przez przyzebie brzezne (1, 14).

Obraz morfologiczny zebdéw z dysplazjg zebiny jest
bardzo charakterystyczny. Znaczne odchylenia od nor-
my widoczne w obrazach z mikroskopu optycznego i
elektronowego skaningowego (SEM) dotyczg w nie-
znacznym stopniu szkliwa, a gtéwnie obejmuja zebine.
W obrebie szkliwa stwierdzono poszerzenie miedzypry-
zmatyczne i w ograniczonym odcinku linii szkliwno-ze-
binowej brak $cistego kontaktu szkliwa z zgbina. Zebina
potozona najblizej szkliwa, rozmieszczona obwodowo,
przedstawiata obraz prawidtowy. Natomiast w bardziej
do wewnatrz zlokalizowanej zebinie znajdowata sie
znaczna liczba bogato rozgateziajgcych sie przestrzeni
miedzykulistych. Jest to $wiadectwem nieprawidtowo
przebiegajacych proceséw mineralizacyjnych w zebinie.
Obserwowano zmiany rozrostowe w postaci paczkuja-
cych brodawek, ograniczonych nieregularnie szerokimi
kanatami, w ktérych znajdowaty sie utozone w sposéb
nieuporzadkowany elementy krystaliczne — $wiadczy to
o zaktdceniu procesu mineralizacji zeba (6).

Leczenie dysplazji zebiny jest bardzo trudne ze
wzgledu na genetyczng etiologie tej choroby. Gtéwnym
celem leczenia jest utrzymanie jak najdtuzej wiasnego
uzebienia u czesto bardzo mtodych pacjentéw. Dyspla-
zja zebiny jest chorobg bardzo rzadka, wieloobjawowa,
co stwarza trudnosci w postepowaniu terapeutyczno-
-leczniczym. Dlatego w zaleznosci od rodzaju zabu-
rzenia zebiny oraz podtypu przeprowadza sie leczenie
zachowawcze, periodontologiczne, ortodontyczne, chi-
rurgiczne i protetyczne (1, 9, 10). W zabiegach profilak-
tycznych u pacjentéw z dysplazjg nalezy uwzglednié:
odpowiednig higiene jamy ustnej, czeste kontrole sto-
matologiczne, profilaktyke fluorkowg, lakowanie bruzd
i szczelin oraz odpowiednig diete. Wazne jest prawidto-
we usuwanie ptytki nazebnej zapobiegajace rozwojowi
prochnicy, chordb dzigset i przyzebia. Zlikwidowanie
nawykow parafunkcyjnych oraz wyeliminowanie bardzo
twardego pozywienia powoduje zmniejszenie obcigze-
nia zebow niewtasciwie dziatajacymi sitami (1, 2). Lecze-
nie endodontyczne z powodu utrudnionego dostepu do
komory miazgi lub jej braku, jak réwniez z powodu réz-
nego stopnia zobliterowania kanatéw korzeniowych jest
niemozliwe do przeprowadzenia, nie daje pozytywnego
rezultatu i najczesciej konczy sie niepowodzeniem (9).
Zeby ze zmianami okotowierzchotkowymi powodujgcy-
mi dolegliwosci bélowe powinny byé leczone przez kire-
taz okotowierzchotkowy i wypetnienie wsteczne. Dzieki
takiemu postepowaniu mozna unikna¢ niepotrzebnego
dodatkowego skrécenia i tak juz krétkich, stozkowatych
korzeni (2).

W przypadku znacznej ruchomosci zebéw mozna
zastosowaé czasowe ich unieruchomienie, np. szyna
z widkna szklanego. Mozna zastosowaé system Splint-
-Lock, ktéry jest szyng wewnatrzzebowa, statg, o dos¢
duzym stopniu trwato$ci albo wykona¢ retencyjng ze-

wnatrzzebowa szyne Fiber-Splint (11). Jednak rokowa-
nie w tych przypadkach jest bardzo trudne i sprowadza
sie do usuniecia rozchwianych zebdéw, a nastepnie
do leczenia protetycznego uzupetniajgcego usuniete
zeby (3). Leczenie ortodontyczne pacjentéw z dysplazjg
zebiny bardzo czesto wymaga modyfikacji ze wzgledu
na zwiekszong mozliwo$¢ wystapienia resorpcji krotkich
korzeni zebdw pod wptywem dziatania sit ortodontycz-
nych, a wéwczas zwiekszy sie ich ruchomo$¢ i dojdzie
do wczesniejszego wypadniecia zebow (2).

Dysplazja zebiny wykrywana jest najczesciej przy-
padkowo na podstawie przeglgdowego zdjecia panto-
mograficznego lub w przypadku, gdy pacjent zgtasza
sie z powodu zebopochodnych zmian zapalnych lub
nadmiernej ruchomosci zebow (5, 9).

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka 23-letnia zgtosita sie ze skierowaniem z ga-
binetu stomatologicznego celem udroznienia kanatéw
korzeniowych zeba 36 z wykorzystaniem mikroskopu.
W wywiadzie pacjentka podata, ze silne dolegliwosci
boélowe zwigzane z zebem 36 utrzymywaty sie od dwéch
lub trzech tygodni. Bol miat charakter pulsujacy, nasila-
jacy sie pod wptywem ciepta oraz podczas nagryzania.
Wykonano test na zywotno$¢ miazgi przy uzyciu chlor-
ku etylu oraz test na nawiercanie zebiny i nie stwierdzo-
no reakcji miazgi. Przed rozpoczeciem leczenia endo-
dontycznego wykonano zdjecie rentgenowskie (ryc. 1).
Na podstawie zdjecia zebowego rtg stwierdzono rzadko
wystepujaca nieprawidtowos$¢ budowy twardych tkanek
zeba dotyczaca zebiny. W obrazie radiologicznym zaob-
serwowano brak komory zeba, catkowicie zobliterowane
kanaty korzeniowe oraz rozrzedzenie struktury kostnej w
okolicy okotowierzchotkowej zeba 36. Widoczne znacz-
ne zaburzenie proporcji koronowo-korzeniowej spowo-
dowane skréceniem korzeni, jak réwniez ich stozkowaty
ksztatt. W zebach potksiezycowate linie biegnace po-
ziomo w projekcji potaczenia szkliwno-cementowego
charakterystyczne w dysplazji zebiny korzeniowej w

Ryc. 1. Dysplazja zebiny typu | — zdjecie zgbowe pierwszego
trzonowca w zuchwie po stronie lewej.
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podtypie Ib i lc. Ognisko osteolizy w okolicy wierzchotka
zeba 36.

Ze wzgledu na nietypowa budowe zeba 36 postano-
wiono wykona¢ dodatkowo zdjecie pantomograficzne
(ryc. 2). Zaobserwowano, ze wszystkie zeby szczeki i
zuchwy z wyjatkiem ktdbw majg nieprawidtowy ksztatt
korzeni. Zaburzenie proporcji koronowo-korzeniowej
spowodowane skroceniem korzeni, jak réwniez ich
stozkowaty ksztatt oraz zobliterowane kanaty korzenio-
we umozliwity postawienie rozpoznania. Na podstawie
badania radiologicznego ustalono rozpoznanie dyspla-
zji zebiny typu | w prawie wszystkich zebach i podjeto
decyzje dotyczaca postepowania klinicznego.

Badaniem klinicznym zewnatrzustnym stwierdzono:
twarz symetryczna, brak widocznych zaburzehn w budo-
wie szczeki i zuchwy, niebolesne uj$cia nerwu trojdziel-
nego oraz niepowiekszone wezty chtonne podzuchwowe
i podbrédkowe. W badaniu wewnatrzustnym stwierdzo-
no prawidtowo zabarwiong bez dostrzegalnych zmian
patologicznych btone $luzowag przedsionka jamy ust-
nej, policzkdéw, dna jamy ustnej, jezyka i podniebienia.
Stwierdzono réwniez prawidtowg mleczno-zéttg barwe,
budowe i proporcje koron zebowych (ryc. 3). Badanie
klinicznie wykazato bardzo dobrg higiene jamy ustnej,
obecnos$é wszystkich zebéw siecznych, ktéw, przed-

Ryc. 2. Dysplazja zebiny typu | — zdjecie pantomograficzne pa-
cjentki.

Ryc. 3. Prawidtowa barwa, budowa i proporcje koron zebo-
wych pacjentki z dysplazjg zebiny typu I.

trzonowcdw, osmiu trzonowcdw oraz lewego dolnego
trzeciego trzonowca w poczatkowej fazie wyrzynania.
Stwierdzono obecnos$¢ wypetnien w zebach: 26, 37, 36,
35, 45, 46, 47. Rozpoznano zgryz krzyzowy w obrebie
przedtrzonowcow gérnych: 15, 14, 24, 25 oraz niewiel-
kie sttoczenia w odcinku przednim (ryc. 4-7). Nie stwier-
dzono patologicznej ruchomosci zebdw. Na zdjeciu
pantomograficznym zaobserwowano: obecnosé niewy-
rznietych zebdw 28 i 48, brak zawigzka zeba 18 oraz
bardzo gtebokie wypetnienie siegajace dna komory w
zebie 46. W zebach zaobserwowano potksiezycowate
linie biegnace poziomo w projekcji potaczenia szkliw-
no-cementowego charakterystyczne w dysplazji zebiny
korzeniowej w podtypie Ib i Ic.

Postepowanie kliniczne dotyczace zeba 36: usunieto
opatrunek tymczasowy, masy zebinowe wypetniajgce
komore zeba przeptukano podgrzewanym ultradZzwieka-
mi 2% podchlorynem oraz metronidalozem. Nastepnie

Ryc. 4. Zdjecie wewnatrzustne szczeki pacjentki z dysplazjg
zebiny typu 1.

. .
AT e ens w0

Ryc. 5. Zdjecie wewnatrzustne zuchwy pacjentki z dysplazjg
zebiny typu I.

(j Nowa StomMmATOLOGIA 2/2012 )

61)




Izabela Tkacz i wsp.

Ryc. 6. Zdjecie wewnatrzustne po stronie lewej pacjentki z dys-
plazjg zebiny typu I.

zatozono wypetnienie. Podjeto decyzje niepodejmowa-
nia mechanicznego udroznienia catkowicie zobliterow-
nych kanatow korzeniowych zeba 36 ze wzgledu na
duze ryzyko niepowodzenia leczenia. Podjeto natomiast
dalsze leczenie periodontologiczno-chirurgiczne.

W zebie ze zmianami okotowierzchotkowymi dajgcym
dolegliwosci bdlowe wykonano kiretaz okotowierzchot-
kowy, aby nie skraca¢ diugosci i tak juz krétkich i stoz-
kowatych korzeni. Nastepnie w miejscu rozrzedzenia
struktury kostnej zatozono jatowy opatrunek kolageno-
wy z oczyszczonego kolagenu bydlecego, aby przys$pie-
szyt gojenie rany. Na wizycie kontrolnej po 7 dniach od
zabiegu pacjentka podawata, ze bél samoistny ustapit,
ale wystepuje podczas nagryzania. Na kolejnej wizycie
kontrolnej po okoto trzech miesigcach od wykonanego
zabiegu pacjentka podawata, ze odczuwa sporadycznie
bol zeba 36, niestety nie byta w stanie doktadnie podac,
w jakich sytuacjach i jaki rodzaj bolu odczuwa. Na wyko-
nanym po 3 miesiacach od zabiegu zdjeciu rtg zaobser-
wowano strukture kosci w okolicy okotowierzchotkowej
wskazujgcg na regeneracije otaczajgcych tkanek. Na wi-
zycie kontrolne po 6 miesigcach od zabiegu pacjentka
zgtosita brak bélu zeba 36. Dotychczasowy przebieg po-
operacyjny i uzyskany wynik leczenia sg zadowalajgce.
Pacjentka z dysplazjg zebiny korzeniowej typu | pozo-
staje pod statg obserwacjg stomatologiczna.

PODSUMOWANIE

Dziedziczona autosomalnie dominujgco dyspla-
zja zebiny jest bardzo rzadkg jednostkg chorobowa.
Czestos¢ wystepowania tej jednostki chorobowej jest
prawdopodobnie wieksza niz podaje pi$miennictwo z
powodu braku rozpoznania klinicznego. Nasilenie pa-
tologicznych zmian moze mie¢ rézny stopien, od skro-
cenia korzeni do ich catkowitego braku, jak rowniez od
czesciowej az do catkowitej obliteracji komory i kanatow
korzeniowych z obecnoscig zmian okotowierzchotko-

Ryc. 7. Zdjecie wewnatrzustne po stronie prawej pacjentki
z dysplazja zebiny typu I.

wych. Stad tez niewielkie dolegliwosci bélowe nie za-
wsze sktaniajg pacjentéw do wizyty stomatologiczne;.

Kazdy pacjent z rozpoznang jednostkg chorobowa
wymaga wiasciwej wielospecjalistycznej opieki stoma-
tologicznej. Czesto mimo prowadzenia leczenia zacho-
wawczego, periodontologicznego, ortodontycznego czy
chirurgicznego nie uzyskuje sie oczekiwanych rezulta-
téw, w konsekwencji czego dochodzi do utraty zebdw
statych u pacjentéw w bardzo mtodym wieku. Wéwczas
zachodzi potrzeba leczenia protetycznego, dostosowa-
nego do wieku i warunkéw zgryzowych pacjenta. Bar-
dzo wazne jest, aby pacjenci z rozpoznang dysplazjg
zebiny typu | byli objeci szeroko pojetg profilaktyka sto-
matologiczng, prowadzaca do jak najdtuzszego zacho-
wania wiasnego uzebienia.

Pomimo pojawiajgcych sie w piSmiennictwie nowych
doniesien i opisow przypadkow dotyczacych dysplazji
zebiny, nadal etiologia i leczenie tej rzadkiej jednostki
chorobowej nie zostaty wyjasnione w sposéb jedno-
znaczny i do koAca. Zatem jest bardzo wazna petna do-
kumentacja wszystkich rozpoznanych przypadkéw i ich
dtugoletnie obserwacje. O
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