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Streszczenie

Praca dotyczy problematyki dysfunkcji
narzqdu zucia. Opierajqc si¢ na danych
z pismiennictwa oraz wtasnych doswiadcze-
niach klinicznych, przedstawiono czynniki
etiologiczne tego schorzenia, skupiajqc sie
na komponencie migsniowej oraz zalez-
nosci objawéw miesniowych od okluzji.
W drugiej czesci artykutu opisano sposoby
prowadzenia terapii, w tym farmakoterapie,
fizykoterapie oraz metody zmieniajqce
warunki zwarciowe, uwzgledniajgce tzw.
uproszczony schemat okluzji.

Summary

The article concerns to issues of mastica-
tory system occlusal dysfunction. Based on
literature’s data and personal clinical ex-
perience ethiological factors are presented
focusing on muscular component and its
dependence on occlusion. In the second
part of the article therapeutic methods
are described, including pharmacotherapy,
physiotherapy and way of changing occlu-
sion based on simplified occlusal scheme.

Hasta indeksowe: dysfunkcja narza-
du zucia, okluzja, leczenie

Key words: occlusal dysfunction,
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Poruszajac tematyke leczenia bélowej postaci dysfunkcji narzadu zu-
cia, wydaje sie celowe przytoczenie na wstepie definicji okreslajacej dys-
funkcje. Najstarsza — przedstawiona okolo 1916 roku, ale obowiazujaca
do dzi$ - okresla ja jako ,istnienie dysharmonii miedzy formami morfo-
logicznymi (zeby, okluzja, kosci, stawy) a funkcja (miesnie, nerwy), kté-
ra moze prowadzi¢ do powstania patologicznych zmian w tkankach lub
zaburzen funkcjonalnych” (1). Objawy bélowe zlokalizowane w obrebie
czeSci twarzowej czaszki, ucha i glowy zaczeto wiazaé z patologiami do-
tyczacymi stawow skroniowo-zuchwowych (ssz) i otaczajacych je struk-
tur po roku 1934, kiedy Costen wskazal w swojej publikacji zanizona
wysoko$¢ zwarcia jako przyczyne boélu ucha i okolic ssz (2). Przez blisko
80 lat, ktére minely od momentu ukazania sie tej publikacji, tematyka ta
zajmowalo sie wielu badaczy. Powstalo tez nieco zamieszania w nomen-
klaturze dotyczacej omawianych procesow patologicznych. W literaturze
anglojezycznej mozna spotkaé nastepujace okreslenia: ,temporomandi-
bular disorders, temporomandibular joint disorders, facial pain syndro-
me, stomatognathic system disorders, temporomandibular dysfunction
syndrome” itp. (3, 4, 5). W piS$miennictwie polskim réwniez pojawia sie
réznorodne nazewnictwo: ,,dysfunkcja narzadu zucia, dysfunkcja uktadu
stomatognatycznego, zaburzenia czynno$ciowe narzadu zucia, dysfunkcja
czaszkowo-zuchwowa” czy w okreslonych przypadkach ,,bélowa postac
dysfunkcji narzadu zucia” (6, 7, 8, 9). Te liczne okreslenia sa czasami uzy-
wane zamiennie do scharakteryzowania tych samych objawéw, kiedy in-
dziej klinicysci, stosujac podobnie brzmiace nazwy, opisuja zupelnie inne
przypadki patologii. Aby uporzadkowac powyzsza nomenklature dotycza-
ca patologii uktadu stomatognatycznego (us), jest konieczne zrozumienie
i usystematyzowanie proceséw odpowiedzialnych za jego funkcjonowanie
w warunkach prawidlowych. Z funkcjonowaniem us wiaze si¢ réwniez
nierozerwalnie pojecie okluzji, wokét definicji ktorej takze jest sporo kon-
trowrersji. Przez wiele lat okluzja byla i czesto rowniez obecnie jest ro-
zumiana zbyt mechanicznie, przez pryzmat gnatologii, anatomii stawow,
ksztaltu powierzchni stawowych (10). Jest to zbytnie uproszczenie zagad-
nienia, gdyz pojecie to nalezy raczej rozumiec¢ jako zespél funkcjonalnie
wzajemnie zaleznych skladowych ukladu stomatognatycznego. Jezeli te
Scisle powiazane ze soba elementy us (zeby, stawy, miesnie, nerwy) nie
wspoldzialaja w sposob zsynchronizowany i przekracza to mozliwosci ich
adaptacji — rozwija sie zesp6l dysfunkcji narzadu zucia (11).



Zajmujac sig problematyka funk-
cjonowania narzadu zucia w warun-
kach fizjologii i patologii, nalezy pa-
mietad, ze dziataja w nim dwie pod-
stawowe komponenty, ktére wywie-
rajg na siebie wzajemnie wplyw i nie
zawsze pozostajag w harmonii. Sg to
stawy skroniowo-zuchwowe i zegby
wraz z otaczajacymi je strukturami
anatomicznymi. Zrozumienie tych
zaleznosci ulatwiajg trzy podstawo-
we definicje zwigzane z funkcjono-
waniem narzadu zucia. S to:

* relacja centralna — ,,pozycja zu-
chwy w stosunku do szczeki, kiedy
ktykcie sg ustawione w najcienszych
czeSciach krazkéw i majg najbar-
dziej wysoko-doprzednie ustawienie
w stosunku do guzkéw stawowych;
pozycja niezalezna od kontaktow
zebow; klinicznie — przywiedziona
zuchwa jest ustawiona doprzednio;
pozycja ograniczona wylacznie do
ruchu obrotowego wokél poprzecz-
nej osi stawow”;

e okluzja centralna - ,okluzja
zebow przeciwstawnych, kiedy zu-
chwa pozostaje w relacji centralnej;
moze, ale nie musi sie pokrywac
z pozycja maksymalnego zaguzko-
wania”;

* pozycja maksymalnego zaguz-
kowania - ,,catkowite zaguzkowa-
nie zebéw przeciwstawnych, czasa-
mi okreslane jako najlepsze dopaso-
wanie zebéw, niezalezne od pozycji
ktykci” (1).

W starszych opracowaniach moz-
na spotkac r6znice w wyjasnieniach
tych definicji, co moze prowadzi¢ do
pewnego zamieszania nomenklatu-
rowego zaréwno podczas diagnosty-
ki, jak i leczenia. Przedstawione po-
wyzej opisy sg cytowane za angloje-
zycznym Glossary of Prosthodontic
Terms, przyjetym na $wiecie za zbiér
definicji obowiazujacych w prote-
tyce stomatologicznej (cyklicznie

uaktualniany). Zasadnicze znacze-
nie ma réznica w definicji okluzji
centralnej mowiaca, ze w pozycji tej
zuchwa jest ustawiona doprzednio,
a nie dotylnie, jak réwniez wyraZne
rozdzielenie poje¢ okluzji central-
nej i maksymalnego zaguzkowania,
ktorych nie nalezy nigdy traktowac
jako synonimoéw.

W wielu opracowaniach zajmu-
jacych sie problematyka zaburzen
funkcjonalnych zwigzanych z oklu-
zjg napotyka sig stwierdzenie, ze zu-
chwa nie zawsze funkcjonuje w po-
zycji relacji centralnej, ale musi mie¢
mozliwos¢ jej osiagniecia, aby pra-
ca migéni mogta by¢ skoordynowa-
na (11-14). Innymi slowy, jesli usta-
wienie i relacja zebéw tukéw prze-
ciwstawnych uniemozliwig stawom
osiagniecie pozycji relacji centralnej
—us nie bedzie funkcjonowat prawi-
dfowo — pozostanie w stanie funkcjo-
nalnej dysharmonii, czyli dysfunkcji.
Takie rozumienie pojecia dysfunkcji
narzadu zucia jest zgodne z zapro-
ponowanym przez Koisa podzialem
stanéw funkcjonalnych narzadu zu-
cia, w ktérym autor wyrdznia: akcep-
towalng funkcje, zawezong koperte
funkcjonalng, dysfunkcje narzadu
zucia, parafunkcje i zaburzenia neu-
rologiczne (11, 15, 16).

Istotng komponentg majaca zasad-
niczy wplyw na funkcje us sg mie-
$nie. Analizujagc w uproszczeniu
ruch przywodzenia zuchwy, mozna
stwierdzi¢, ze najbardziej zaangazo-
wane sg cztery pary réwnoimien-
nych, symetrycznych mieéni. Sa
to miesnie: skroniowe, zuchwowe,
skrzydtowe przysrodkowe i skrzydto-
we boczne. Migénie skrzydtowe bocz-
ne skladaja sie z glowy gornej i dol-
nej, ktére czasami sg traktowane jako
dwa oddzielne migénie (14, 17).

Z definicji relacji centralnej wyni-
ka, ze pozycja ta jest §cisle powigza-

na z funkcja mieéni. Podejscie gna-
tologiczne uwzgledniato tylko po-
zycje klykci w stawach, natomiast
funkcjonalne — mieénie i ich napie-
cie. Jezeli pozycja maksymalnego za-
guzkowania jest wyraZnie rozbiezna
z pozycja okluzji centralnej i prowa-
dzi do rozciagniecia ktéregos z mig-
$ni, to poprzez mechanizm sprze-
zenia zwrotnego, opartego na stero-
waniu jagdrami ruchowymi nerwu V
zlokalizowanymi w mo$cie pnia mé-
zgu, jest generowany skurcz. Skurcz
jednego mie$nia powoduje rozcia-
gniecie innego, ktéry takze reagu-
je skurczem i w ten sposéb urucha-
mia sie samonapedzajace zamknig-
te kolo nadmiernej aktywnosci mie-
$niowej, niemajgcej uzasadnienia
funkcjonalnego. Aktywnos$¢ ta od-
bywa sig z wylaczeniem swiadomo-
$ci réwniez w nocy, co prowadzi do
typowych dla dysfunkcji narzadu
zucia objaw6w zmeczenia, napie-
cia i b6lu mieéni zucia nad ranem.
Inicjatorem tego blednego kota jest
czesto migsien skrzydlowy boczny.
Mechanizmy odruchowego sterowa-
nia glowg gérng i dolng tego mieénia
sg ze sobg powiagzane, natomiast ich
skurcz powoduje zmianeg pozycji zu-
chwy w réznych kierunkach. Wyni-
ka to z tego, ze przyczep tylny glo-
wy gornej jest przytwierdzony do
krazka stawowego, a glowy dolnej
do powierzchni przedniej klykcia.
Klykie¢ i krazek stawowy w czasie
ruchéw funkcjonalnych zuchwy
z reguly przemieszczajq sie w prze-
ciwnych kierunkach — np. doprzedni
ruch ktykcia powoduje przesuniecie
krazka do tytu i odwrotnie. Opisany
powyzej mechanizm jest zjawiskiem
bardzo powszechnym, juz przed laty
bowiem stwierdzono, ze rozbieznosé
pozycji maksymalnego zaguzkowa-
nia i relacji centralnej dotyczy 86-
-90% populacji. Rozbieznos¢ tych
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pozycji moze wynosi¢ 0,1-1,5 mm
w wymiarze pionowym, 0,1-1 mm
w wymiarze przednio-tylnym i do
1 mm w poprzecznym (14, 18, 19).
U czesci populacji, dzieki mecha-
nizmom adaptacyjnym, nie docho-
dzi do manifestacji burzliwych obja-
wow klinicznych, chociaz adaptacja
odbywa sie z reguly jakims kosztem
— migracji zeb6w, starcia, uszkodze-
nia przyzebia itd. Jesli jednak me-
chanizmy adaptacyjne nie sg wystar-
czajace, rozwija sig objawowy zesp6t
dysfunkcji narzadu zucia (11). Bar-
dzo czesto takie przypadki sg bled-
nie diagnozowane jako parafunkcja
— bruksizm. W praktyce klinicznej
nierzadko pacjenci twierdza, ze cier-
pia na bruksizm i sa o tym przeko-
nani, opierajac sig na wczesniej sta-
wianej blednej diagnozie. By¢ moze
to naduzywanie w diagnostyce okre-
$lenia ,,bruksizm” wynika z publiko-
wanych w latach 60. i 70. artykutéw,
w ktorych twierdzono, ze schorze-
nie to dotyczy 80-90% populacji (20,
21). W przewazajacej wiekszosci nie
jest to bruksizm, ale dysfuncja na-
rzadu zucia, co zgadza sie z pdZniej
publikowanymi pozycjami literatu-
ry, z ktérych wynika, ze bruksizm
dotyczy zaledwie kilku procent po-
pulacji (22, 23, 24, 25). Odrebne za-
gadnienie to indywidualne mozliwo-
$ci adaptacyjne pacjentéw oraz zto-
zono$¢ czynnikéw etiologicznych.
W wielu przypadkach patologiczne
stosunki zwarciowe moga by¢ latami
tolerowane az do momentu pojawie-
nia sig okreslonego mechanizmu ini-
cjujacego, jakim moze by¢ np. stres
zwigzany z sytuacjg rodzinng lub za-
wodowg (26, 27, 28).
Podstawowym objawem zmusza-
jacym do interwencji lekarskiej jest
bél. Z tego powodu pacjenci szybciej
szukajg pomocy niz np. w przypad-
kach patologicznego starcia zebéw
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badz uszkodzenia przyzebia, tym
bardziej ze procesy te trwajg dtu-
go i dlugo takze pozostaja niezau-
wazone. Objawy bélowe zwigzane
z dysfunkcjg narzadu zucia sg na-
zywane w literaturze do$¢ szeroki-
mi okresleniami, np. bél migéniowo-
-twarzowy (ang. myofacial pain) lub
bol szczekowo-twarzowy (ang. ma-
xillofacial pain). Te okreslenia ob-
razujg juz charakter bélu zwigza-
nego z dysfunkcja us oraz w duzej
mierze jego pochodzenie. Zrédtem
bélu zwigzanego z dysfunkcja na-
rzadu zucia sa albo stawy, albo mie-
$nie. Zakres niniejszego opracowa-
nia zmusza do pominiecia innych
przyczyn wplywajacych na dziata-
nie us, ale niemajacych bezposred-
niego zwigzku z jego funkcja, ta-
kich jak: choroby naczyniowe, za-
burzenia neurologiczne, psychicz-
ne i inne problemy ogélnoustrojowe;
nie oznacza to jednak, ze nie nale-
zy ich uwzglednia¢ w diagnosty-
ce. Bél stawowy mozna opisac jako
tepy, deprymujacy, niezlokalizowa-
ny dyskomfort o r6znej intensywno-
$ci. Moze sig taczy¢ z uczuciem cie-
pla i wzmagaé przy zmianie pozy-
cji lub po ucisku (29). Nalezy jednak
pamietac, ze te czeSci stawu, ktére
przenosza obciazenia (powierzchnie
stawowe i krazek) nie majg recepto-
row bolowych, dlatego bol odbiera-
ny jako bél stawu moze by¢ rézny,
gdyz pochodzi ze struktur go otacza-
jacych — kosci, $ciegien, wiezadet,
powiezi, torebki stawowej, migéni,
blony maziowej i naczyn krwiono-
snych. Wszystkie te struktury sg po-
wigzane z pracg miesni, ich przy-
czepami, napigciem i funkcjg. Bél
migéniowy jest staly, tepy, irytuja-
cy, rozlany i trudny do zlokalizo-
wania. Moze stawac sie bardziej in-
tensywny, ktujacy w zwigzku z ak-
tywnos$cia mieéni, ich skreceniem

lub rozciaggnieciem. Przyczyny po-
wstawania b6élu mie$niowego nie sg
catkowicie wyjasnione. Przyjmuje
sig, ze jego zrodtem moze by¢ pobu-
dzenie okotonaczyniowych splotow
nerwowych oraz wysokie stezenia
metabolitéw migéniowych powsta-
jacych przy ich nadmiernym wysit-
ku (29). W genezie bélu szczekowo-
-twarzowego szczegblne znaczenie
przypisuje sie przykurczom i skur-
czom miegéni. Przykurcz mig$niowy
jest fizjologiczng reakcjg na nadmier-
ng aktywno$¢ mieénia. Prowadzi do
ograniczenia ruchomosci jako me-
chanizmu obronnego chronigcego
okreslone struktury. Jesli przyczyna
generujaca przykurcz znika, znika
réwniez przykurcz. Jesli jednak trwa
dtugo, moze prowadzi¢ do powsta-
nia dlugotrwatego ostrego skurczu
manifestujgcego sie szczekosciskiem
(30). Z reguty dochodzi do tego sta-
nu w sposdéb nagly. Skurcz moze
dotyczy¢ jednego lub grupy mieéni,
znacznie zaburza funkcje i wywolu-
je silny bol. Nieprawidlowosci w ob-
rebie samego ssz dotycza deforma-
cji powierzchni stawowych i kraz-
ka oraz przemieszczen tego ostatnie-
go. Znaczna wiekszo$¢ przypadkéw
przemieszczen krazka stawowego
to przemieszczenia doprzednie lub
doprzednio-przysrodkowe. Zwykle
nie manifestuja sie one bélem, lecz
zjawiskami akustycznymi towarzy-
szacymi odwodzeniu zuchwy (31).

Reasumujac powyzsze — w bélo-
wej postaci dysfunkcji narzadu zu-
cia, po wyeliminowaniu przyczyn
ogblnoustrojowych i rzeczywistej
parafunkcji, nalezy prowadzi¢ dia-
gnostyke przyczynowa, skupiajaca
sig na mechanizmach prowadzacych
do zaburzen fizjologicznego funkcjo-
nowania mie$ni. Procedury terapeu-
tyczne mozna natomiast podzieli¢ ze
wzgledu na:



1. Metody:

— farmakologiczne i fizjotera-
peutyczne,

— stomatologiczne, bezposred-
nio wplywajace na relacje
przeciwstawnych tukéw zebo-
wych i pozycje klykci w ssz.

2. Cel prowadzonej terapii:

—leczenie objawowe,

— leczenie przyczynowe.

Metody farmakologiczne i fizjo-
terapeutyczne sg metodami obja-
wowymi stosowanymi w stanach
ostrych oraz w takich przypadkach,
kiedy nie ma mozliwosci zastoso-
wania metod przyczynowych. Leki
z grupy niesteroidowych przeciwza-
palnych, takie jak salicylany (salicy-
lan choliny), pochodne kwasu feny-
looctowego (Voltaren), kwasy arylo-
propionowe (Ibuprofen, Ketoprofen),
oksykamy (Piroksykam) moga by¢
stosowane doustnie lub miejscowo,
samodzielnie albo w polaczeniu z fi-
zjoterapig. Druga powszechnie sto-
sowana grupa to leki zmniejszajace
napiecie mies$ni. Czesto uzywanym
preparatem o takim dziataniu jest
cholorowodorek tolperizonu (Mydo-
calm). Leki nalezace do grupy ben-
zodiazepin nie sg zalecane ze wzgle-
du na ich dziatanie na osrodkowy
uktad nerwowy oraz trudnosci z od-
stawieniem. W ostatnich latach poja-
wily sie doniesienia o zastosowaniu
toksyny botulinowej typu A w iniek-
cjach domigéniowych. Dotychczaso-
we obserwacje tej metody sa obie-
cujace i wskazuja na jej duza sku-
tecznos¢ w relaksacji miesni zucia
i zmniejszaniu dolegliwosci bélo-
wych oraz znacznie szybsze dziata-
nie niz w leczeniu z uzyciem szyn
zgryzowych (32, 33, 34). Metode te,
jako objawowa, nalezy jednak trak-
towac jako dorazng w celu szybkiego
zniesienia objaw6éw bélowych w sta-
nach ostrych.

Sposréd metod fizjoterapeutycz-
nych nalezy wymieni¢ kinezytera-
pie, laseroterapie, terapie manual-
na, Swiattolecznictwo, elektrotera-
pie i magnetoledoterapie (32, 35).
Zwykle sg one stosowane jako tera-
pia uzupelniajaca.

Metody stomatologiczne to przede
wszystkim stosowanie szyn zgryzo-
wych oraz bezposrednie dziatania
na uzebieniu polegajace na zmianie
topografii okludujacych powierzch-
ni zebéw metodami zachowawczy-
mi lub protetycznymi.

W przypadkach z przemieszcze-
niami krazka stawowego stosuje sie
szyny pozycjonujace (repozycjonu-
jace) w celu utatwienia/umozliwie-
nia repozycji krazka. W dysfunkcji
narzadu zucia, rozumianej zgodnie
z definicjg Koisa, nalezy stosowac
szyny relaksujace. Celem ich stoso-
wania jest umozliwienie ustawie-
nia zuchwy w okluzji centralnej, co
prowadzi do przywrécenia harmo-
nii migéni zucia i zminimalizowania
ich napiecia przez najbardziej fizjo-
logiczne ustawienie. Takie postepo-
wanie jest zdecydowanie przyczy-
nowe, pozwala bowiem na ,,samore-
gulacje” narzadu zucia. Najtrudniej-
szym etapem takiego postgpowania
z klinicznego punktu widzenia jest
odnalezienie relacji centralnej. Doty-
czy to nie tylko przypadkéw leczenia
dysfunkcji narzadu zucia, ale lecze-
nia stomatologicznego w jak najszer-
szym tego pojecia znaczeniu, a pro-
tetycznego przede wszystkim. Rela-
cje centralng nalezy traktowac jako
tzw. ortopedyczng pozycje zuchwy,
bedaca punktem wyjscia do prowa-
dzenia diagnostyki, planowania i le-
czenia. W literaturze opisano wiele
metod wyznaczania relacji central-
nej. Te, ktdre najczesciej wykorzystu-
je sie w praktyce to: manualna (obu-
stronny rekoczyn wg Dawsona, ang.

bilateral manipulation), z wykorzy-
staniem sztyftu centralnego (tuk go-
tycki), ,,leaf gauge” (szczelinomierz,
co wydaje sie niezrecznym tluma-
czeniem tego instrumentu bedace-
go plikiem kilkudziesieciu plytek ze
sztucznego tworzywa o grubosci 0,1
mm) oraz z uzyciem tzw. deprogra-
matoréw przednich (13, 36, 37, 38).
Mimo ze wiekszo$¢ tych technik opi-
sano kilkadziesiat lat temu (37, 39,
40), wciaz nie okreslono obowigzu-
jacego standardu wyznaczania rela-
cji centralnej. Wiele badan z ostat-
nich lat wskazuje jednak, ze najdo-
ktadniejsze i najbardziej powtarzal-
ne rejestraty relacji centralnej uda-
je sie osiagnac, stosujac obustron-
ny rekoczyn Dawsona oraz depro-
gramatory przednie (41, 42). Prze-
waga tych ostatnich polega na tym,
ze mimo dluzej trwajacej procedu-
ry, rejestracja jest mniej zalezna od
wprawy klinicysty i mozliwa do za-
stosowania réwniez u pacjentéw ze
wzmozonym i trudnym do manual-
nego przeforsowania napigciem mie-
Sniowym.

Wieloletnie doswiadczenia wla-
sne réwniez wskazuja na duza sku-
teczno$c¢ i przewidywalnosc¢ stoso-
wania deprogramatora przedniego
(ryc. 1), ktory jest jednoczesnie do-
skonalym instrumentem diagno-
stycznym. W przypadkach bélo-
wej postaci dysfunkcji narzadu zu-
cia, ktérej przyczyna jest napiecie
mies$ni wynikajgce z rozbieznosci

Ryc. |. Deprogramator przedni wg Koisa na modelu.
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Ryc. 3. Relacja centralna uzyskana po deprogramaciji.
Znaczaca réznica pozycji zuchwy w stosunku do na-
wykowego maksymalnego zaguzkowania.

L, T

Ryc. 4. Rekonstrukcja protetyczna w no-
wej okluzji centralnej wykonanej w oparciu
o wczesniej okreslona relacje centralna.

stacig bélowa dysfunkgji narzadu zucia. Obja-
wy zlokalizowane w okolicy prawego stawu
skroniowo-zuchwowego.

miedzy relacja centralng a maksy-
malnym zaguzkowaniem, po kilku
dniach stosowania deprogramato-
ra objawy bolowe ustepuja, co jest
potwierdzeniem okluzyjnej gene-
zy powstalej patologii. Po znalezie-
niu relacji centralnej pozostaje tyl-
ko wybér metody stabilizujacej te
pozycje zuchwy, czyli uzyskania
okluzji centralnej zbieznej z pozy-
cja maksymalnego zaguzkowania.
U pacjentéw uzebionych, o ile zdia-
gnozowana rozbieznos$¢ ww. pozy-
cji jest niewielka, wystarczy zabieg
nazywany w pis§miennictwie anglo-
jezycznym ,equilibration”. W pol-
skiej nomenklaturze uzywa sie na-
tomiast pojeé: korekta zwarcia lub
zgryzu czy selektywne szlifowa-
nie. Nie oddaja one jednak w pet-
ni znaczenia ,equilibration”; ozna-
cza ono bowiem nie tylko korekte,
ale réwniez rekonstrukcje okluzji

WNIOSKI DLA PRAKTYKOW

centralnej w oparciu o relacje cen-
tralng zaréwno poprzez selektyw-
ne szlifowanie zgbéw, jak i meto-
dy addycyjne — zachowawcze badz
protetyczne. Wykonanie zabiegu
»equilibration” jest warunkowa-
ne wczeéniejszym zastosowaniem
deprogramatora przedniego w mo-
dyfikacji Koisa. Inne odmiany tego
instrumentu (Lucia jig, szyna NTI
itd.) pozwalaja tylko wyznaczy¢ po-
zycje relacji centralnej. Nie mozna
ich jednak wykorzystac¢ do zabiegu
equilibration, gdyz ich konstrukcja
nie daje mozliwos$ci zmiany piono-
wego wymiaru zwarcia.

Niestety nie zawsze wykonanie
ww. zabiegu jest mozliwe. Dotyczy
to przypadkéw wad zgryzu, wad
gnatycznych lub znacznego stop-
nia zaburzen okluzyjnych, beda-
cych efektem patologicznej migra-
cji zeboéw, w ktorych zaré6wno szli-

fowanie, jak i zmiana ksztaltu po-
wierzchni okluzyjnych metodami
addycyjnymi nie sg wystarczajace.
W skomplikowanych przypadkach
wymagajacych leczenia interdy-
scyplinarnego i wspéipracy wielu
specjalistéw juz na etapie planowa-
nia musi zosta¢ uwzgledniona or-
topedyczna pozycja zuchwy w rela-
cji centralnej (ryc. 2, 3, 4). W prze-
ciwnym razie uzyskanie stabilnego
i precyzyjnego maksymalnego za-
guzkowania przeciwstawnych tu-
kéw zebowych zbieznego z fizjologia
ssz i migéni zucia, bedace ostatnim
etapem leczenia prowadzonym zwy-
kle przez protetyka, jest niemozliwe.
Pozycja relacji centralnej musi by¢
traktowana przez wszystkich spe-
cjalistéw bioracych udziat w proce-
sie diagnostycznym i terapeutycz-
nym w taki sam sposéb — jako dia-
gnostyczny punkt wyjscia analizy
funkcjonalnej narzadu zucia. W ta-
kim samym stopniu dotyczy to za-
rowno protetyka, jak i ortodonty czy
tez chirurga szczekowego (43, 44, 45,

Reasumujac, w przypadkach bélowej postaci dysfunkcji narzadu zucia postepowanie
terapeutyczne powinno uwzglednic:

e zastosowanie farmakoterapii i fizjoterapii w celu eliminacji ostrych objawéw bélo-
wych,

e diagnostyke czynnosciowa ukierunkowana na miesniowa komponente problemu, w tym
zastosowanie szyn okluzyjnych,

¢ odnalezienie ortopedycznej pozycji zuchwy,

¢ utrwalenie tej pozycji - stworzenie stabilnej okluzji centralnej - przez zastosowanie
szyny albo zmiane relacji zwarciowych, wykorzystujgc mozliwosci leczenia zachowaw-
czego, protetycznego i ortodontycznego.

46) (ryc. 5, 6, 7, 8, 9, 10).

Oprécz pozycji maksymalnego
zaguzkowania, ktéra jest pozycja
statyczng, réwnie istotne zaréwno
w prewencji rozwoju dysfunkcji na-
rzadu Zucia, jak i w leczeniu jest za-
pewnienie prawidlowego dynamicz-
nego funkcjonowania uktadu sto-
matognatycznego. W rekonstrukcji
zwarcia jest pomocna teoria okluzji
wielostronnie chronionej (ang. mu-
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Ryc. 5-9. Nawykowe zwarcie u pacjentki
z objawami dysfunkcji narzadu zucia po le-
czeniu ortodontycznym. Pozornie zadowa-
lajacy efekt leczenia.

tually protected occlusion) przed-
stawiona przez Stuarta i Stallarda
w 1963 roku i do dzi§ obowigzujaca
(47, 48, 49). W oparciu o te koncepcje
stworzono takze teorie okluzji chro-
nionej ktami (ang. canine protected
occlusion). Koncepcja okluzji chro-
nionej ktami wzbudza wiele kon-
trowersji, tym bardziej ze w zaled-
wie 2-17% przypadkéw naturalnego
uzebienia stwierdza sig prowadze-
nie przednie, w 47-64% prowadzenie
grupowe, a kontakty okluzyjne po
stronie balansujacej wystepuja w 30-
-50% w zaleznoéci od zakresu ruchu
bocznego (50, 51, 52, 53). Niewatpli-
wie jednak przy takim modelu oklu-
zji sily generowane przez miesnie
zucia sa najmniejsze, co w Swietle
wczesniej przytaczanych rozwazan
nabiera szczeg6lnego znaczenia (54,
55). W praktyce odbudowa tak ide-
alnych warunkéw zgryzowych po-
przez equilibration lub wykonanie
rekonstrukcji metodami zachowaw-
czymi i protetycznymi nie jest tatwa.
Duzym ulatwieniem jest odstgpienie
od préby stworzenia okluzji z tréj-
punktowymi kontaktami guzkéw
okluzyjnych na rzecz uproszczo-
nego schematu okluzyjnego. Celem
korekty jest stworzenie réwnocen-
nych, jednoczasowych i obustron-
nych punktéw kontaktu na ktach
i zebach bocznych. Obliczono, ze
przecietnie na jednym zebie sg trzy
punkty kontaktu, co daje w sumie
okoto 30 punktéw w jednym tuku ze-
bowym (56). Taka liczba jest trudna

do skontrolowania i uzyskania poza-
danej réwnomiernosci. Dlatego juz
na poczatku lat 90. XX w. zaczeto
z powodzeniem stosowac uproszczo-
ny model okluzyjny (ang. simplified
occlusal design), znacznie utatwiaja-
cy procedure kliniczna i poprawiaja-
cy jej przewidywalnos¢. Zaktada on,
ze na kazdym zebie wystarczy jeden
punkt kontaktu o matej powierzch-
ni, aby zapewni¢ stabilng sytuacje
okluzyjng i utrzymanie pionowego
wymiaru zwarcia, a z drugiej stro-
ny utatwi¢ eliminacje funkcjonal-
nych wezléw urazowych w ruchach
artykulacyjnych zuchwy (57) (ryc.
11, 12). u

Ryc. 10. Analiza modeli wykazata funkcjonalny wezet ura-
zowy na zgbach 27/38. Efektem nadmiernego uniesienia
ptaszczyzny dolnego fuku po stronie lewej jest prowadze-
nie w protruzji i laterotruzji na zebach trzonowych.

Ryc. 11, 12. Wykorzystanie teorii uproszczonego schematu okluzyjnego. Maksymalne zaguzkowanie
zgodne z okluzja centralng po zabiegu equilibration wykonanym 6 miesiecy po zakonczeniu leczenia
ortodontycznego. Na kazdym zebie |, maksymalnie 2 punkty kontaktu o matej powierzchni.
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