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Summary

Masticatory organ motor system dysfunction is the third most common dental problem after caries and periodontal diseases.
These disorders affect more and more of the population regardless of age and social conditions. They are much more common
among women and in developed countries. The classic triad of symptoms includes pain in the facial part of a skull, sounds
and incorrect mobility of the temporomandibular joints. Due to the complexity of the structure and activity of the masticatory
organ motor system have appeared many conceptions and ways of treatment approaches of its dysfunction. Initial theories
assumed mechanistic conception of the etiology of functional disturbances. Then the effect of psycho-emotional tension and
general factors on masticatory organ and temporomandibular joints have been noticed. Therefore the concept of multifactorial
etiology of dysfunction has been adopted. Different classifications of masticatory organ dysfunction have been created along
with the development of studies about the etiology of these disorders.
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WSTEP

Dysfunkcja ukfadu ruchowego narzadu zucia
(u.r.n.z.) obejmuje zaburzenia zwigzane z bodlem
o charakterze ostrym lub przewlektym w obrebie mie-
$ni zucia i/lub stawéw skroniowo-zuchwowych (s.s.z),
objawami dzwiekowymi w wymienionych stawach
oraz nieprawidtowymi ruchami zuchwy. Obrazem kili-
nicznym dysfunkcji migsni zucia jest zwigkszone ich
napiecie, bolesno$¢ uciskowa i/lub przerost. Wyzej
wymienionym objawom moze takze towarzyszy¢ nad-
mierne napiecie i bolesnos¢ okolicznych migsni gto-
wy, szyi, pasa barkowego, konczyny goérnej, a nawet
klatki piersiowej. Zaburzenia czynno$ciowe u.r.n.z.
czesto odpowiadajg za wystgpienie dolegliwosci poza
narzagdem zucia. Kleinrok wskazuje miedzy innymi na
wspotwystepowanie objawdéw bolowych w obrebie
gatki ocznej i oczodotu oraz zaburzenia o charakterze
otolaryngologicznym (1).

Dysfunkcja u.r.n.z. dotyczy coraz wiekszej czesci
populacji. Zaburzenia te sg — obok préchnicy i choréb
przyzebia — jednym z najbardziej nasilonych problemoéw
stomatologicznych, noszgc znamiona choroby spotecz-
nej. Uwaza sie, iz zaburzenia czynno$ciowe u.r.n.z. ta-
kie jak: bél w obrebie czesci twarzowej czaszki oraz ob-
jawy dzwiekowe i nieprawidtowa ruchomos$é w stawach
skroniowo-zuchwowych, nazywane przez wielu autoréw
.klasyczna triadg”, dotyczg nawet 40-90% spoteczen-
stwa (2-4). Co wiecej, problem ten nie dotyczy jedynie
konkretnej grupy pacjentéw, a dotyka osoby w ré6znym
wieku, ze zréznicowanych warstw spotecznych. Nie-
znacznie tylko czesciej dysfunkcja diagnozowana jest
u mieszkancéw duzych miast, o wysokim wskazniku
rozwoju cywilizacyjnego i przemystowego. Natomiast
opisywane zaburzenia znacznie czesciej stwierdzane sa
u kobiet pomiedzy 20 a 40 rokiem zycia. Problem ten
dotyczy nie tylko dorostych, ale takze mtodziezy i dzieci.
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Wielu autoréw opisuje wzrost czestos$ci wystepowania
zaburzen od 30-60% w wieku 7-11 lat do az 80% w wie-
ku 19 lat (5, 6). Za przyczyne zwiekszenia czestotliwosci
wystepowania dysfunkciji u mtodych oséb nalezy wska-
zac¢ rosnacy stres zwiazany z rozpoczeciem nauki, eg-
zaminami, zmiang $rodowiska oraz wchodzeniem w do-
roste zycie. Nie bez znaczenia pozostaje fakt, ze jest to
okres dojrzewania, w ktérym zachodzi wiele zmian w or-
ganizmie, w tym zmiany hormonalne oraz dojrzewanie
psychiczne (7, 8).

Zaznaczy¢ nalezy, iz dysfunkcja u.r.n.z nie jest pro-
blemem wspodtczesnym. Wzmianki o prébach leczenia
tego typu dolegliwos$ci pojawiaty sie juz w starozytnosci.
Hipokrates w V w. p.n.e. opisat metode recznego pozy-
cjonowania przemieszczonej zuchwy. Niemniej dopiero
koniec XIX i poczatek XX wieku przyniosty rozwoj mysli
nad rzeczywistym patomechanizmem zmian w obrebie
narzadu zucia, ktérych wynikiem jest dysfunkcija. Zabu-
rzenia w stawach skroniowo-zuchwowych juz w 1920
roku staty sie przedmiotem badan Wrighta (9), ktéry
wskazat na istnienie zalezno$ci pomiedzy boélami gtowy,
gtuchotg, objawami akustycznymi w s.s.z., a zaburze-
niami zgryzu. Uznat on wady zgryzu za bezposrednig
przyczyne przesuniecia wyrostka ktykciowego zuchwy
(gtowy zuchwy) w kierunku kanatu stuchowego i lokal-
nie wystepujacych elementéw uktadu nerwowego. Do
podobnych konkluzji doszedt w 1934 roku otolaryn-
golog Costen (10). Opisat on przypadki pogorszenia
stuchu z towarzyszacymi szumami w uszach, taczac je
ze zmianami w stawach skroniowo-zuchwowych, obja-
wami w obrebie jamy ustnej (pieczenie btony $luzowej)
oraz bolami gtowy. Za przyczyne wystepowania obja-
woéw otolaryngologicznych uwazat utrate zebdéw bocz-
nych, powodujaca w konsekwencji obnizenie wysokosci
zwarcia i zmiane potozenia zuchwy ze wszystkimi tego
konsekwencjami. Tego typu zmiany z towarzyszacy-
mi symptomami noszg nazwe od nazwiska badacza tj.
zespdt Costena. Byt on rzeczywistym pionierem badan
nad zaburzeniami pracy s.s.z. i niewatpliwie znaczaco
wptynat na postepowanie lecznicze przez kolejne kil-
kadziesigt lat. Opisany przez niego zespét leczono za
pomocg zwiekszania wysokosci zwarcia i ustalania do-
przedniego potozenia zuchwy.

Opisywanej powyzej mechanistycznej koncepcji Co-
stena w 1948 roku przeciwstawit sie Sicher tworzacy wia-
sng teorie migsniowo-powigziowa (11, 12). Prowadzac
badania, autor doszedt do wniosku, ze przyczyng szcze-
koscisku oraz parafunkcji zwarciowych (bruksizmu) jest
nadmierne pobudzenie miesni zucia. Przyczyne zwiek-
szonego napiecia miesni zucia upatrywat w przedwcze-
snych kontaktach zwarciowych zebéw spowodowanych
napieciem emocjonalnym. W tym okresie pojawity sie
takze kolejne propozycje przyczyn nieprawidtowego
funkcjonowania u.r.n.z., ktére jednak byty kontynuacija
mysli Costena i mechanistycznej koncepcji etiologii za-
burzen czynnos$ciowych.

Kolejne lata zaowocowaty pracami nad rolg sta-
wu skroniowo-zuchwowego w mechanizmie dziatania
uktadu ruchowego narzadu zucia (13-16). W 1955 roku

Schwartz przedstawit wlasng teorie oraz grupe objawow,
ktéra nazwat zespotem bdlowo-dysfunkcyjnym stawow
skroniowo-zuchwowych (ang. temporomandibular joint
pain-dysfunction syndrome). Autor ten przeprowadzit
badania w grupie 256 pacjentéw, ktérzy zgtosili sie z po-
wodu domniemanego zespotu Costena. Zaobserwowat
on, ze najczestszymi symptomami byt bol czesci twa-
rzowej czaszki oraz ograniczona ruchomo$¢ zuchwy.
Schwartz wymienione objawy leczyt ¢wiczeniami tera-
peutycznymi wspomaganymi miejscowym $rodkiem
znieczulajacym (13). Za przyczyne dysfunkcji s.s.z.
uznat zwigkszone napiecie miesni zucia wywotane, po-
dobnie jak w zatozeniu Sichera, przedwczesnymi kon-
taktami zwarciowymi zebéw (12). W kolejnym badaniu
w 1957 w grupie 491 pacjentéw stwierdzit, ze 77% o0sob,
ktore sie zgtosity cierpiato z powodu zespotu bélowo-
dysfunkcyjnego stawdéw skroniowo-zuchwowych (14).
Tym samym badania te nie potwierdzity wczesniejszej
teorii Costena co do etiologii choréb s.s.z. Dingman
z kolei uwazat, iz odbudowanie prawidtowych warun-
kéw zwarciowych jest podstawa profilaktyki choréb sta-
wu, co z kolei zndéw byto powrotem do zatozen mecha-
nistycznej teorii Costena (17).

Aby ujednolici¢ podziat dysfunkcji uktadu ruchowego
narzadu zucia, w celu prowadzenia badan poréwnaw-
czych metod leczenia niezbedne stato sie wprowadze-
nie ogdlnie obowigzujacej klasyfikacji. Jedna z pierw-
szych préb podjat Bell w 1960 roku (18). Lokalizacja
procesu patologicznego wzgledem torebki stawowe;j
decydowata o klasyfikacji schorzen. Stad zostaty wyroz-
nione trzy grupy schorzen s.s.z.: wewnatrztorebkowe,
torebkowe i pozatorebkowe. Warto w tym miejscu przy-
toczy¢ takze badania Ramfjorda i Asha (1966), ktérzy
dokonali podziatu patologii stawu na ostre i przewlekte
zapalenie oraz zmiany zwyrodnieniowe (19). Urazowe
zapalenie stawow, wedtug tych autoréw, wystepuje ze
skurczem mieéni o ostrym przebiegu (arthritis acuta
traumatica/muscle spasm). Zmiany te charakteryzujg
sie ostrym bdlem, zlokalizowanym w okolicy stawdw,
ktérego konsekwencjg sg mocno nasilone béle gtowy.
Obserwuije sie réwniez towarzyszace zbaczanie zuchwy,
trzaski w okolicy stawu czy tez przykurcze mie$ni. Prze-
wlekte zapalenie stawow wystepuje ze skurczem mie-
$ni o charakterze nawrotowym (arthritis chronica trau-
matica). Objawy zwykle narastajg stopniowo, z czasem
charakteryzuja sie dewiacjg zuchwy w kierunku stawu
zmienionego chorobowo, jednostronnym tepym bdélem
i ograniczeniem ruchow zuchwy. Konsekwencjg prze-
wlektych zapaleh stawéw jest choroba zwyrodnieniowa
(osteoarthrosis).

Do dalszego rozwoju wiedzy nad dysfunkcjg u.r.n.z.
przyczynity sie badania prowadzone przez Laskina (20).
Uwazat on, podobnie jak Schwartz, ze napiecie miesni
zucia jest gtéwnym czynnikiem odpowiedzialnym za
symptomy zespotu bélowo-dysfunkcyjnego, zas patolo-
giczne zmiany w obrebie struktur stawowych pojawiajg
sie w pézniejszym etapie. Z tego wzgledu zalecat stoso-
wanie terminu zespot bélowo-dysfunkecyjny miesniowo-
powieziowy (ang. myofascial pain-dysfunction syndrome)
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jako odpowiedniejszego niz dotychczas przyjete okre-
$lenie zespotu bélowo-dysfunkcyjnego stawow zuchwo-
wo-skroniowych.

Laskin zwiekszone napiecie miesni zucia ttumaczyt
ich zmeczeniem wywotanym nawykami (parafunkcjami)
w obrebie jamy ustnej (ang. chronic oral habits), takimi
jak zaciskanie i zgrzytanie zgbami, ktére czesto odgry-
wajg role odruchowego mechanizmu roztadowujacego
stres i napiecie. Zmiany w narzadzie zucia takie jak: za-
burzenia zwarcia, zapalenie lub zmiany zwyrodnieniowe
W s.8.z. powodujg samoistnie pogtebianie sie dysfunk-
cji. Swojg teorie, nazwang teorig psychofizjologiczng
(ang. psychophysiologic theory), opart na pieciu ro-
dzajach badan doswiadczalnych: epidemiologicznych,
radiologicznych, psychologicznych, biochemicznych
i fizjologicznych. Autor wyrdznit kryteria pomagajace
zdiagnozowaé problem dysfunkcji. Jesli u pacjenta
wystepowaty przynajmniej 3 z 5 ponizej wymienionych
objawow, dawato to podstawe do postawienia diagnozy
syndromu dysfunkcji bélowej migsniowo-powieziowej.
Do kryteriow, ktére Laskin oceniat, nalezaty: jedno-
stronny bél w okolicy twarzy, bdl miesni zwaczowych
w czasie palpacji, trzaski w stawach podczas ruchéw
zuchwy, ograniczone odwodzenie lub dewiacja zuchwy;,
a takze dwa kryteria negatywne w postaci braku klinicz-
nych, radiologicznych bgdz biochemicznych dowodow
na zmiany organiczne w stawie skroniowo-zuchwowym
oraz braku tkliwosci palpacyjnej s.s.z. podczas badania
przez zewnetrzny kanat stuchowy.

W latach 70. Greene i Laskin podjeli prébe zbada-
nia dtugoterminowej skutecznosci leczenia pacjentow
z objawami dysfunkcji w obrebie u.r.n.z. metodami
zachowawczymi takimi jak: leczenie farmakologiczne,
leczenie z zastosowaniem szyn zgryzowych badz psy-
choterapig (21). Swoje wnioski wyciagneli na podsta-
wie dziesiecioletnich obserwacji grupy 135 pacjentéw
z przewleklym syndromem mig$niowo-powieziowym.
Autorzy doszli do wniosku, ze nie ma istotnej réznicy
miedzy skutecznoscig leczenia zachowawczymi meto-
dami a leczeniem z zastosowaniem nieodwracalnych in-
wazyjnych metod rekonstrukcji zwarcia. Teoria Laskina
znalazta szerokie grono odbiorcow i zwolennikow w kra-
jach anglosaskich. Istotny jest réwniez fakt, iz badacze
polscy, zarowno w analizach wczes$niejszych, jak i aktu-
alnie publikowanych, czesto podkreslajg role czynnika
psychicznego, jako mozliwej przyczyny zaburzen funk-
cjonalnych u.r.n.z (22, 23).

Kolejni badacze podejmujacy temat zaburzen czyn-
nosciowych u.r.n.z. réwniez przeniesli swojg uwage
z zaleznosci czysto mechanistycznych w obrebie s.s.z.
na neuromiesniowe. Wykazano silny wptyw stanu psy-
chicznego i emocjonalnego na odpowiedz miesni zucia.
W ten sposéb wytonita sie teoria biopsychosocjologicz-

a (24), ktéra zaktadata wptyw trzech czynnikéw: bio-
logicznego, psychologicznego oraz socjologicznego
na powstanie zaburzen organizmu (24). Pod pojeciem
czynnika biologicznego rozumiano zmiany zachodzgce
w tkankach. Podnoszono takze role czynnika psycholo-
gicznego, ktéry moze predysponowaé do wiekszej po-

datnoéci na zaburzenia w obrebie uktadu stomatogna-
tycznego, za$ czynnikiem socjologicznym okreslano
stres Srodowiskowy (25-28).

Wraz z rozwojem medycy oraz metod diagno-
stycznych stato sie mozliwe doktadne obrazowanie
budowy i czynnosci u.r.n.z. W latach 80. wprowa-
dzono badanie diagnostyczne obejmujace artrogra-
fie, tomografie komputerowa oraz badanie metoda
rezonansu magnetycznego s.s.z. Dzieki tym osia-
gnieciom techniki bardzo szczegétowo obrazowano
wewnatrztorebkowe elementy w stawie skroniowo-zu-
chwowym. Wykorzystujac badania metoda rezonansu
magnetycznego, udato sie wykazaé zaburzenie relacji
przestrzennych pomiedzy gtowa zuchwy, guzkiem sta-
wowym i krazkiem stawowym, ktérych zmiany moga
prowadzi¢ w konsekwenciji do zaburzeh pracy stawu
i zmian w obrebie jego struktur (29).

W 1986 roku Bell, w oparciu miedzy innymi o nowg
wiedze, zmodyfikowat swojg wczesniejsza klasyfikacje,
dzielgc schorzenia s.s.z. na 5 grup obejmujacych: scho-
rzenia mie$ni zwaczowych, zaburzenia w obrebie krazka
stawowego, zapalenia stawdw, przewlekte ograniczenia
ruchéw zuchwy oraz schorzenia okresu wzrostu (30).
Zaproponowany przez Bella podziat do dzis stosowa-
ny jest przez wiele osrodkéw, a czesé jego elementow
mozna takze odnalez¢ w klasyfikacjach pojawiajgcych
sie pozniej (31).

Poczatek lat 90. zaowocowat rozwojem koncepciji
naukowych i obserwacji klinicznych, ktére doprowa-
dzity ostatecznie do konsensusu pomiedzy badaczami
i przyjecia koncepciji wieloczynnikowej etiologii dysfunk-
cji u.r.n.z. W mysl tej tezy podatno$¢ danego organizmu
na czynniki $rodowiskowe i bodzce zewnetrzne jest
cechg indywidualng i osobnicza, zalezng od zdolnosci
kompensacyjnych i adaptacyjnych. Przekroczenie fizjo-
logicznej zdolnos$ci adaptacyjnej ustroju poprzez diu-
gotrwate nadmierne obcigzenie fizyczne zwigzane np.
z przemieszczeniem krgzka stawowego prowadzi do
rozwoju zmian zwyrodnieniowych w stawie skroniowo-
zuchwowym. Zmiany destrukcyjne w obrebie struktur
stawu zwigzane sg réwniez z wiekiem pacjenta, kiedy
zdolno$¢ adaptacyjna organizmu obniza sie i obserwu-
je sie zmniejszenie elastycznosci krazka stawowego,
bedaca wynikiem obnizenia uwodnienia tkanki facznej
poprzez zmniejszenie ilosci mukopolisacharydéw (32).
Krazek stawowy wykazuje woéwczas coraz mniejsza
zdolno$¢ przyjmowania obcigzeh oraz zmniejsza sie
ilos¢ kolagenu w warstwie podchrzestnej i chrzastce
stawowej. Zmiany te prowadzg do redukcji zasobu zdol-
nosci adaptacyjnej uktadu. Czynnikami pogtebiajgcymi
fizjologiczne zmiany sg rowniez zaburzenia hormonalne
i metaboliczne.

Do ustalania patomechanizmu dysfunkcji u.r.n.z.
i ich klasyfikacji istotnie przyczynity sie prace przegla-
dowe opublikowane w latach 90. Wskazano w nich brak
spéjnosci i podobienstwa w wystepowaniu choréb sta-
wow skroniowo-zuchwowych w badaniach epidemio-
logicznych pochodzacych z réznych o$rodkoéw klinicz-
nych. Przyczyny tego stanu rzeczy zaczeto stusznie
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upatrywa¢ w rozbieznosciach i niejednoznacznosci
terminologii choréb stawéw skroniowo-zuchwowych
i zaburzen czynnosciowych w obrebie u.r.n.z. Odmien-
ne zmiany w obrebie stawu, dajace podobne lub ana-
logiczne objawy, taczone byty w jedna grupe choréb.
Przyczynito sie to do powstania prac nad stworzeniem
klasyfikacji, ktéra miataby ujednolici¢ postepowanie
diagnostyczno-lecznicze w o$rodkach zajmujacych sie
leczeniem zaburzen czynno$ciowych narzadu zucia.

Wprowadzenie nowej klasyfikacji wymagato dalszych
szczegotowych badan nad dysfunkcjg u.r.n.z oraz do-
ktadnej analizy zebranych danych. W 1992 roku grupa
ekspertow w dziedzinie leczenia zaburzen czynnoscio-
wych u.r.n.z. skupiona w ramach International Research
Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders
(RDC-TMD) Consortium Network stworzyta Badawcze
Kryteria Diagnostyczne (BKD). Opracowane kryteria
opierajg sie na dwuosiowym podejsciu z uwzglednie-
niem wczesniej powstatego modelu biopsychosocijal-
nego. O$ | dostarcza informacji prowadzacych do oce-
ny u.r.n.z. na podstawie badania klinicznego, zas o$ I
sktada sie ze standardowych instrumentéw opartych na
samodzielnej opinii pacjenta, ktéra pozwala oceni¢ jego
stan psychoemocjonalny (wptyw bélu przewlekiego).
Pierwsza cze$¢ BKD zawiera kwestionariusz osobowy
sktadajacy sie z 31 pytan wraz z formularzem badania
klinicznego. W celu ujednolicenia metody badania we
wszystkich osrodkach zostata przygotowana instrukcja
badania pacjenta. W kolejnej czesci zawarte zostaty
algorytmy diagnostyczne osi | i Il (33). System diagno-
styczny, w zaleznosci od wynikéw dostarczonych z for-
mularza badania klinicznego, zostat podzielony na gru-
py, a kazda z grup — na podgrupy (34). Grupa pierwsza
dotyczy zaburzeh mie$niowo-powieziowych i sktada sie
z podgrupy obejmujacej bél pochodzenia miesniowo-
powieziowego bez ograniczonego odwodzenia zuchwy
oraz podgrupy obejmujacej bol pochodzenia miesnio-
wo-powieziowego z ograniczonym odwodzeniem zu-
chwy. W grupie drugiej mowa jest o przemieszczeniu
krazka stawowego i sktada sie ona z trzech podgrup
w zaleznosci, czy krazek jest bez zablokowania, z za-
blokowaniem i z ograniczonym odwodzeniem zuchwy
lub z zablokowaniem i bez ograniczonego odwodzenia.
Grupa trzecia z kolei dotyczy objawdw w stawie skronio-
wo-zuchwowym. Sktada sie z podgrup, w ktorych okre-
$la sie wystepowanie objawow bélowych zapalenia oraz
zmian zwyrodnieniowych w obrebie s.s.z.

Badawcze Kryteria Diagnostyczne zostaty przettuma-
czone na wiele jezykow i sg stosowane w osrodkach na-
ukowych na catym $wiecie. Natomiast tylko kilka prze-
szlo przez proces adaptacji kulturowej. Wéréd nich jest
takze polskie tumaczenie, ktére powstato w Collegium
Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego (33).

Prowadzone badania i coraz szersza wiedza na te-
mat dysfunkcji u.r.n.z przyczynita sie do nowej klasyfi-
kacji przedstawionej w 2000 roku przez Ahlersa (35). Za-
proponowat on podziat schorzen stawu na okluzjopatie,
miopatie, artropatie oraz artrozy. Okluzjopatie podzielit
na zaburzenia okluzji statycznej — zaciskanie zebéw —

oraz dynamicznej — zgrzytanie zebami. Miopatie okreslit
w podgrupach jako przykurcze, twarde napiecie, zani-
ki oraz przerost. Przemieszczenia krgzka stawowego,
przemieszczenie gtowy zuchwy, nadmierng ruchomosc¢
gtébw zuchwy oraz zwichniecie s.s.z. opisuje jako artro-
patie.

W oparciu o BDK powstat praktyczny podziat klasy-
fikacji chorob s.s.z. zaproponowany przez Warszawski
Uniwersytet Medyczny i stosowany z powodzeniem
przez wielu lekarzy w naszym kraju (36). Wyr6zniono
w nim typy kliniczno-etiologiczne zaburzeh s.s.z. w po-
staci bolu migsniowo-twarzowego, wewnetrznych zabu-
rzen oraz choroby zwyrodnieniowej. W przypadku bélu
mie$niowo-twarzowego wyczuwa sie zwiekszone na-
piecie oraz tkliwo$¢ migséni zucia spowodowane przede
wszystkim stanem psychoemocjonalnym. W obrazie
radiologicznym nie ma widocznych zmian w obrebie
s.s.z.. Z kolei przemieszczenie sie niefizjologiczne krgz-
ka stawowego w stosunku do gtowy zuchwy lub niepra-
widtowa ruchomo$¢ innych elementéw wewnatrztoreb-
kowych jest obrazem wewnetrznych zaburzen. Trzeci
typ zaburzen to choroba zwyrodnieniowa, ktdra zwigza-
na jest czesto z bélami oraz ograniczong ruchomoscia
w stawie z powodu proceséw niszczacych powierzchnie
stawowe. Na zdjeciach radiologicznych mozna dostrzec
wyrosla kostne, nadzerki na powierzchni glowy zuchwy
czy jej sptaszczenie w gorno-przedniej czesci.

Obecny stan wiedzy dotyczacy etiologii dysfunkciji
uktadu ruchowego narzadu zucia sktania do préb przy-
czynowego leczenia tych zaburzen. Takie podejscie za-
ktada stosowanie nieinwazyjnych i odwracalnych metod
leczniczych, uwzgledniajacych skomplikowang budowe
i dziatanie u.r.n.z oraz wptyw czynnikéw ogéinych. [
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