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WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 
 

Xa arithmetic avarage / średnia arytmetyczna 
SD standard deviation / odchylenie standardowe 
ANS-Me lower face height / wysokość dolnego odcinka twarzy. 
API Approximal Plaque Index / wskaźnik czystości jamy ustnej 
CAT Clear Aligner Therapy / technika leczenia ortodontycznego 

przy użyciu przezroczystych szyn szeregujących 
CFU Colony Forming Units / jednostka określająca liczbę powstają-

cych kolonii grzybów drożdżopodobnych w 1 ml płynu pobra-
nego do badań mikrobiologicznych 

DMF Decayed Missing Reconstructio / wskaźnik PUW 
Gb- patient in whom yeast-like no fungi were grown / pacjent, u 

którego nie wyhodowano grzybów drożdżopodobnych 
Gb+ patient in whom yeast-like fungi were grown / pacjent, u które-

go wyhodowano grzyby drożdżopodobne 
Gb± patient group I in whom fungi were only found intermittently / 

pacjent grupy I, u którego wyhodowano grzyby drożdżopo-
dobne w jednym lub dwóch badaniach 

FOA Fixed Orthodontic Appliance / stały aparat oertodontyczny 
Kąt ANB ANB angle / kąt określający klasę szkieletową 
Kąt Axis Axis angle / kąt określający kierunek wzrostu twarzy 
Kąt ML/Frank ML/Frank angle / kąt określający nachylenie podstawy żu-

chwy do płaszczyzny frankfurckiej 
Kąt ML/NS ML/NS angle / kąt określający rotację wzrostową żuchwy do 

podstawy przedniego dołu czaszki 
Kąt n-w nasolabial angle / kąt nosowo-wargowy, który tworzą linie: 

styczna do dolnej podstawy nosa z łączącą punkt subnasale z 
labrale superior 

N number / liczba badanych 
N┴ nasion perpendicular line / płaszczyzna nosowa, prostopadła 

do płaszczyzny frankfurckiej, poprowadzona z punktu nasion 
N str. number strains / liczba wyhodowanych szczepów grzybów 

drożdżopodobnych  
N sz. liczba wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych  
O p vertical deviation / odchylenia pionowe, 5 rodzaj odchyleń 

zgryzowych, pionowe wady zębowe i kostne (zgryzy otwarte i 
głębokie)  

O pp transverse deviation /odchylenia poprzeczne, 3 rodzaj odchy-
leń zgryzowych, wady zębowe i kostne w płaszczyźnie po-
przecznej (zgryzy krzyżowe i przewieszone w obrębie zębów 
przedtrzonowych i trzonowych) 
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O pp-p trans-vertical deviation / odchylenia poprzeczno-pionowe,  
8 rodzaj odchyleń zgryzowych, obejmują wady zgryzu w 
płaszczyźnie poprzecznej i pionowej  

O pp-s trans-sagittal deviation / odchylenia poprzeczno-strzałkowe,  
6 rodzaj odchyleń zgryzowych, obejmują wady zgryzu w 
płaszczyźnie poprzecznej i strzałkowej  

O pp-s-p trans-sagitto-vertical deviation / odchylenia poprzeczno-
strzałkowo-pionowe, 9 rodzaj odchyleń zgryzowych, obejmują 
wady zgryzu w trzech płaszczyznach przestrzennych  

O pr profile deviation / zaburzenia w rysach twarzy 
O pr.-Oz profile and dental deviation / odchylenia rysów twarzy i wady 

zębowe, 2 rodzaj odchyleń zgryzowych 
O s sagital deviation / odchylenia strzałkowe, 4 rodzaj odchyleń 

zgryzowych, przednio-tylne wady zębowe i kostne (tyłozgryzy 
i przodozgryzy)  

O s-p sagitto-vertical deviation / odchylenia strzałkowo-pionowe,  
7 rodzaj odchyleń zgryzowych, wady zgryzu w płaszczyźnie 
strzałkowej i pionowej 

O z intra-arch aligment-symmetry / odchylenia w ustawieniu zę-
bów, 1 rodzaj odchyleń zgryzowych, wady zębowe,  

Ob over bite / nagryz pionowy 
Oj over jet / nagryz poziomy 
PUW wskaźnik stanu uzębienia, sumą: zębów z ubytkami próchni-

cowymi (P), zębów usuniętych z powodu próchnicy (U) oraz 
zębów wypełnionych (W), polska nazwa wskaźnika DMF 

SAO stały aparat ortodontyczny, polska nazwa FOA 
SBI Sulkus Bleeding Index / wskaźnik zdrowia przyzębia 
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1. WSTĘP 
 
Głównym celem współczesnego leczenia ortodontycznego jest uzyskanie 

równowagi między estetyką twarzy, estetyką uzębienia a prawidłowym zgry-
zem. Uzyskanie prawidłowych relacji pomiędzy podstawami kostnymi a tkan-
kami miękkimi warunkuje stabilny wynik leczenia, który z kolei pozwala na jak 
najdłuższe utrzymanie własnego uzębienia przez pacjenta [202, 203]. Porówna-
nie różnic w podejściu do podstawowych zagadnień dotyczących leczenia orto-
dontycznego z czasów Angle’a i obecnych ilustruje przedstawiona poniżej ryci-
na opracowana przez Proffita [203]. 

 
 

 
 
Ryc. 1. Współczesne spojrzenie na leczenia ortodontyczne: porównanie paradygmatów 
Angle’a oraz tkanek miękkich wg Proffita [203]. 
Fig. 1. A contemporary look at orthodontic treatment: Angle versus soft tissue para-
digms from Proffit [203]. 

 
 
Proffit uważa, że rozwój ortodoncji zależy od wzajemnego przenikania się 

czynników biologicznych, psychologicznych oraz kulturowych [187, 202, 203]. 
Potwierdzeniem słuszności tego spostrzeżenia jest obecnie obserwowany rozwój 
ortodoncji w Polsce. Rozwój ten jest bezpośrednio związany ze zmianami ustro-
jowymi, które miały miejsce w naszym kraju w 1989 roku. Otwarcie granic, 
ułatwiło polskim ortodontom dostęp do wiedzy oraz nowych technik leczni-
czych. Jednocześnie zmiany ekonomiczno – społeczne spowodowały wzrost 
zamożności społeczeństwa, którego wynikiem jest dążenie ludzi do poprawy 
jakości życia. Jednym z przejawów tych zmian jest obserwowany obecnie 
wzrost zainteresowania ortodoncją wśród osób dorosłych. W rozwijających się 
społeczeństwach ludzie bardziej doceniają wagę zdrowia i wyglądu. Z kolei 
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wzrost zamożności społeczeństwa daje ludziom możliwości realizowania tych 
pragnień [60, 159, 247, 282].  

W Polsce wzrost liczby osób dorosłych leczonych ortodontycznie nastąpił w 
drugiej połowie lat dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku i trwa nadal. Ze wzglę-
du na to, że leczenie ortodontyczne tej grupy pacjentów nie jest objęte refunda-
cją przez system ubezpieczeń zdrowotnych, brak jest danych dotyczących liczby 
leczonych osób. Wynika to również z faktu, że większość dorosłych pacjentów 
leczona jest w prywatnych gabinetach ortodontycznych. W polskiej literaturze 
przedmiotu brakuje publikacji omawiających w sposób ogólny zagadnienia 
związane z ortodoncją osób dorosłych. Dostępne doniesienia przede wszystkim 
odnoszą się do sposobów postępowania w leczeniu interdyscyplinarnym tej gru-
py pacjentów [248, 258, 219, 220]. 

Według badań amerykańskich największy wzrost liczby dorosłych pacjen-
tów ortodontycznych odnotowano w latach 80 ubiegłego wieku. W 1990 r. doro-
śli stanowili 25% leczonych osób. W latach następnych liczba ta spadła, ale 
nadal utrzymuje się na poziomie około 15%, co wskazuje, że stali się oni stałą 
grupą pacjentów ortodontycznych [49, 202, 204]. Należy przypuszczać, że z 
biegiem lat w Polsce, podobnie będzie kształtować się struktura pacjentów wy-
magających leczenia ortodontycznego.  

Leczenie ortodontyczne dorosłych w zależności od wskazań może być pro-
wadzone dwoma sposobami. Jednym ze sposobów jest tzw. leczenie ortodon-
tyczne wspomagające, stosowane w przypadku konieczności prawidłowego 
ustawienia zębów w ograniczonym fragmencie łuku zębowego (nieobejmujące 
całego uzębienia). Drugim sposobem jest leczenie pełne obejmujące swoim za-
sięgiem wszystkie zęby pacjenta [204, 261]. 

 
 

1.1. Ortodontyczne leczenie osób dorosłych 
 
Osoby dorosłe zgłaszające się do leczenia ortodontycznego, nie tylko ze 

względu na wiek, ale również dojrzałość psychiczną stanowią specyficzną grupę 
pacjentów. O tym, czy dany pacjent jest osobą dorosłą w pierwszym rzędzie 
decyduje data urodzenia, czyli, tzw. wiek kalendarzowy. Według prawa polskie-
go osoba dorosła to człowiek, który ukończył 18 rok życia. Natomiast z ortodon-
tycznego punktu widzenia za osobę dorosłą uważany jest pacjent, u którego 
stwierdza się zakończenie rozwoju i wzrostu kości czaszki twarzowej. W przy-
padku, gdy jest to uzasadnione, określa się tzw. wiek szkieletowy na podstawie 
oceny rozwoju kręgów szyjnych, które widoczne są na zdjęciu telerentgenow-
skim [19].  
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1.1.1. Motywacja oraz względy psychologiczno-społeczne 
 
W leczeniu ortodontycznym, które jest stosunkowo długie i wymagające 

dobrej współpracy z osobą leczoną, ważną rolę odgrywają wzajemne relacje 
pomiędzy pacjentem a lekarzem. Biorąc pod uwagę wiek oraz motywację Proffit 
podzielił pacjentów dorosłych na dwie grupy [204, 261]:  

• pacjenci młodsi pomiędzy 20. a 45. rokiem życia. W tej grupie znaj-
dują się osoby, które nie były leczone, lub przerwały leczenie ortodon-
tyczne w okresie dziecięco-młodzieżowym. Głównym celem, dla któ-
rego decydują się na leczenie ortodontyczne jest chęć poprawy wyglą-
du uzębienia i /lub rysów twarzy [4, 114, 134,138, 139]. Poprzez uzy-
skanie oczekiwanego wyniku leczenia pacjenci z tej grupy liczą na 
poprawę jakości życia [30, 107, 161, 271]. Badania wielu autorów 
wskazują, że jednym z najważniejszych elementów poprawiających 
samoocenę pacjentów jest estetyka i zdrowie uzębienia. Dotyczy to 
szczególnie osób młodszych [43, 140, 262, 287, 288]. W tej grupie 
osób znajdują się pacjenci wymagający leczenia ortodontyczno – chi-
rurgicznego [133, 201, 204, 261]; 

• pacjenci między 30. a 70. rokiem życia. W tej grupie pacjentów znaj-
dują się osoby, które widząc niekorzystne zmiany w zdrowiu i wyglą-
dzie zębów, związane z wiekiem, chcą powrotu do poprzedniego, ak-
ceptowanego przez siebie, stanu uzębienia. Osoby te najczęściej wy-
magają nie tylko leczenia ortodontycznego, ale interdyscyplinarnego 
leczenia stomatologicznego, którego celem jest pełna rehabilitacja na-
rządu żucia. W tej grupie znajdują się pacjenci z chorobami przyzębia, 
zaburzeniami stawów skroniowo-żuchwowych, wymagający leczenia 
protetycznego lub chirurgicznego [63, 147, 172, 193, 197, 218]. Mu-
sich stwierdził, że 30% dorosłych pacjentów wymaga leczenia wy-
łącznie ortodontycznego, 45% leczenia skojarzonego (dwóch specjali-
stów), a 25% leczenia wielospecjalistycznego. Każde leczenie interdy-
scyplinarne powinno być prowadzone według wspólnie opracowane-
go, przez wszystkich specjalistów biorących w nim udział, planu po-
stępowania [182, 183, 184].  

 
W psychologii wyróżnia się dwa rodzaje motywacji: motywację wewnętrzną 

i zewnętrzną. Większość dorosłych pacjentów, w przeciwieństwie do dzieci i 
młodzieży, charakteryzuje motywacja wewnętrzna. Oznacza to, że decyzja doty-
cząca leczenia wynika z wewnętrznej potrzeby danej osoby. Pacjent dorosły, ma 
często określone oczekiwania, co do wyniku podjętego leczenia [11, 105, 133, 
214]. W przeważającej liczbie przypadków pacjenci przede wszystkim oczekują 
od lekarza ortodonty poprawy estetyki uzębienia [114, 138, 140, 283]. Oczeki-
wania te dotyczą nie tylko osób do 45 roku życia, ale również pacjentów star-
szych. Pacjenci z chorobami przyzębia często na pierwszym miejscu zgłaszają 
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chęć poprawy wyglądu uzębienia, a dopiero wtórnie liczą na remisję choroby 
zasadniczej [53, 54, 169]. Dla pacjentów przygotowywanych do leczenia prote-
tycznego również estetyka uzębienia jest głównym celem leczenia interdyscy-
plinarnego [218]. Badania Williamsa i wsp. wykazały, że pacjenci z dużymi 
wadami szkieletowymi, wymagający leczenia ortodontyczno – chirurgicznego, 
jako cel leczenia na pierwszym miejscu podawali chęć poprawy samooceny, a 
więc względy psychologiczne. Wygląd twarzy, poprawę wyglądu uzębienia oraz 
zmiany czynnościowe wymieniali na dalszych miejscach [28, 84, 190, 266, 278]. 

Poznanie motywacji pacjenta oraz jej właściwa ocena jest pierwszym za-
gadnieniem, z którym spotyka się lekarz ortodonta w kontakcie z pacjentem 
dorosłym. Ustalenie właściwej motywacji, w niektórych przypadkach nie jest 
łatwe, ponieważ pacjent nie zawsze potrafi lub chce ją wyraźnie określić. Wśród 
dorosłych pacjentów ortodontycznych są osoby, które w poprawie estetyki uzę-
bienia i twarzy oczekują nierealnych zmian życia osobistego, zawodowego lub 
społecznego. Taka motywacja nazywana jest motywacją zewnętrzną. Osoby z 
tym rodzajem motywacji mogą sprawiać kłopoty w trakcie leczenia, ponieważ 
przeważnie oczekują nierealnych wyników. Jedynie obiektywne ustalenie ocze-
kiwań i osobowości pacjenta pozwala na właściwe planowanie leczenia ortodon-
tycznego i gwarantuje jego właściwy przebieg (ryc. 2) [261].  

 
 

 
 

Ryc. 2. Osobowość pacjenta, a leczenie ortodontyczne wg Proffita [202]. 
Fig. 2. Patient’s personality and orthodontic treatment from Proffit [202].  

 
 
Odrębną motywacją kierują się pacjenci dorośli, u których stwierdza się 

dysfunkcje i/lub bóle stawów skroniowo-żuchwowych. W pierwszym rzędzie 
pragną oni zniesienia bólu oraz poprawy czynności. Leczenie ortodontyczne, 
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szczególnie w artropatiach mięśniowych, może być skuteczne. Niemniej można 
je stosować dopiero po wyleczeniu ostrych stanów bólowych [78, 96, 106, 178, 
200, 211, 237, 259].  

Dla wielu dorosłych pacjentów duże znaczenie ma wygląd aparatów orto-
dontycznych. Problem ten dotyczy częściej kobiet niż mężczyzn [27]. Częściej 
też występuje on u osób, których praca zawodowa wymaga kontaktu z dużą 
liczbą ludzi np. aktorów, nauczycieli, sprzedawców itp. Postęp technologiczny 
wychodzi naprzeciw oczekiwaniom pacjentów. Osoby dorosłe częściej wybiera-
ją aparaty z zamkami kompozytowymi, czy ceramicznymi. Częściej też wyraża-
ją chęć leczenia się techniką językową [69, 71, 92, 148, 175, 196]. Innym roz-
wiązaniem problemu estetyki aparatów ortodontycznych jest technika invisalign 
(Clear Aligner Therapy – CAT) polegająca na stosowaniu systemu korekcyjnych 
przezroczystych szyn, których budowa jest opracowana za pomocą specjalnego 
systemu komputerowego [41, 174]. 

Uwarunkowania psychologiczne towarzyszące leczeniu ortodontycznemu 
osób dorosłych w większości przypadków są czynnikami sprzyjającymi. We-
wnętrzna motywacja pacjentów dorosłych, ich zaangażowanie oraz deklarowana 
współpraca z lekarzem wpływają pozytywnie na pomyślny przebieg leczenia 
ortodontycznego.  

 
 

1.1.2. Warunki biologiczno-zdrowotne 
 
Najważniejszym czynnikiem biologicznym, mającym wpływ na leczenie or-

todontyczne dorosłych jest wiek pacjentów. Według współczesnych standardów 
leczenie ortodontyczne w zależności od rodzaju wady zgryzu, powinno być 
prowadzone w odpowiednim wieku rozwojowym [18, 91, 257]. Dlatego też 
oprócz pacjentów przygotowywanych do zabiegów ortognatycznych, leczenie 
dorosłych jest zawsze leczeniem późnym. Ze względu na zakończony wzrost i 
rozwój w tej grupie pacjentów nie stosuje się metod ortopedycznych. Metodą z 
wyboru jest typowe leczenie ortodontyczne polegające na precyzyjnym ustawia-
niu zębów w wyrostku zębodołowym [8, 61, 109, 113, 230].  

Dorośli pacjenci, u których stwierdza się występowanie wad szkieletowych 
wynikających z nieprawidłowej budowy lub zaburzonej relacji szczęki i/lub 
żuchwy mogą być leczeni metodami ortodontyczno-chirurgicznymi [119, 120, 
121, 122, 246, 252]. W przypadku, gdy wada szkieletowa jest mało nasilona, a 
pacjentowi nie zależy na zmianie rysów twarzy można stosować metody kom-
pensacji zębowej zwane również „kamuflażem ortodontycznym” [68, 82, 136, 
198, 205, 242, 260]. 

Mojers biorąc pod uwagę stan zdrowia jamy ustnej pacjentów podzielił ich 
na trzy grupy. Grupa pierwsza to osoby ze zdrową jamą ustną, które mogą być 
bez przeszkód leczone przez lekarza ortodontę. Do grupy drugiej zaliczył pa-
cjentów z chorobami przyzębia, próchnicą lub utratą zębów stałych, którzy do 
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leczenia ortodontycznego powinni być przygotowani przez innych specjalistów. 
W grupie trzeciej znajdowały się osoby z poważnymi zaburzeniami szkieleto-
wymi wymagające leczenia wielospecjalistycznego [181].  

 

 
 

 
 

Ryc. 3. Porównanie stanu zdrowia zębów pacjentów zgłaszających się do leczenia orto-
dontycznego: a - pacjent lat 23, b – pacjent lat 45 (materiały własne). 
Fig. 3. The comparison of teeth health condition in orthodontic patients: a – 23-year-old 
patient, b - 45-year-old patient (my own materials). 

 
 
Wiek pacjentów ma bezpośredni wpływ na zdrowie jamy ustnej. Przed roz-

poczęciem leczenia ortodontycznego bez względu na wiek pacjenta oraz plano-
wany sposób leczenia, wszystkie zęby oraz stany zapalne przyzębia muszą być 
starannie wyleczone. 
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Najczęściej występującą chorobą zębów jest próchnica (ryc. 3). Z wiekiem 
pacjenta wzrasta liczba zębów leczonych z powodu próchnicy lub jej powikłań. 
Choroba próchnicowa prowadzi do utraty twardych tkanek zęba. Z ortodontycz-
nego punktu widzenia ważne jest prawidłowe wyleczenie wszystkich ubytków 
oraz prawidłowe odbudowanie utraconych części korony zęba szczególnie w 
miejscu przyklejania zamka, ponieważ ma to wpływ na mechanikę aparatu. Ten 
sam problem dotyczy zębów pokrytych koronami protetycznymi. 

Zęby, które w wyniku powikłań próchnicy lub innych chorób, należy leczyć 
kanałowo z punktu widzenia leczenia ortodontycznego nie stanowią problemu. 
Ząb prawidłowo wyleczony może być obciążany aparatem i dobrze reaguje na 
siły ortodontyczne. Warunkiem jest tylko idealnie przeprowadzone leczenie 
endodontyczne, a leczony ząb nie może wykazywać reakcji bólowej ze strony 
ozębnej przez kilka miesięcy (ryc. 4). 

Ostatecznym powikłaniem choroby próchnicowej jest utrata zęba stałego. 
Braki zębowe mogą być spowodowane również chorobami przyzębia, urazami 
lub wadami wrodzonymi. Zęby sąsiadujące z luką poekstrakcyjną najczęściej 
ulegają przemieszczeniom, co może prowadzić do zaburzeń zwarcia. W przy-
padku utraty zębów przeciwstawnych, zęby bez podparcia ulegają wydłużeniu 
(objaw Godona). Powoduje to zaburzenie płaszczyzny zgryzowej, co w konse-
kwencji może ograniczać prawidłowe ruchy żuchwy.  

Problemy w leczeniu ortodontycznym dorosłych występują u osób, u któ-
rych dochodzi do skrócenia koron zębów stałych w wyniku patologicznego star-
cia. Najczęściej przyczyną starcia są nawyki zwarciowe oraz bruksizm (ryc. 6). 
Częstość występowania bruksizmu wśród osób dorosłych waha się od 50 do 
96% populacji. Badania Barona i współ. wykazały, występowanie nawyków 
zwarciowych u 76% Polaków i 66% Niemców [22]. Technika leczenia ortodon-
tycznego zależy od poziomu starcia szkliwa, a czasem nawet i zębiny. W takich 
przypadkach należy indywidualnie planować miejsce przyklejania zamków SA-
O, aby nie zaburzać mechaniki działania sił ortodontycznych. W niektórych 
przypadkach planując leczenie należy przewidzieć i uzgodnić z lekarzem prote-
tykiem możliwości tymczasowej odbudowy prawidłowego kształtu koron zębów 
przed rozpoczęcie leczenia.  

W leczeniu ortodontycznym osób dorosłych coraz częściej można spotkać 
się z chorobami twardych tkanek zębów spowodowanymi zaburzeniami w od-
żywianiu. Anoreksja (jadłowstręt psychiczny) i bulimia (żarłoczność psychicz-
na) występują dziesięciokrotnie częściej u kobiet niż mężczyzn. Wśród kobiet 
występowanie tych chorób waha się od 0,5 do 3% populacji w zależności od 
wieku. Badania wykazały, że nietypowe nadżerki szkliwa występują u 20% cho-
rych na anoreksję. Powstają one na skutek niedoborów pokarmowych, zaburzeń 
endokrynologicznych oraz diety o niskim poziomie pH. Nadżerki te najczęściej 
umiejscowione są na powierzchniach przedsionkowych zębów bocznych. U 
chorych na bulimię nadżerki występowały u 90% badanych na skutek częstych 
wymiotów. W tej chorobie nadżerki pojawiają się w pierwszym rzędzie na po-
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wierzchniach podniebiennych zębów szczęki, następnie powierzchnie żujące 
oraz przyszyjkowe wszystkich zębów [145]. W związku z tym, że choroby spo-
wodowane zaburzeniami w odżywianiu dotyczą osób, które mają problemy na-
tury psychicznej – dążenie do doskonałości, coraz częściej zgłaszają się one 
także do lekarzy ortodontów. Praca z tymi pacjentami wymaga od lekarza spe-
cjalnego podejścia psychologicznego, aby wytłumaczyć pacjentowi potrzebę 
leczenia choroby zasadniczej, a nie tylko jej objawów. Objawy anoreksji i buli-
mii mogą również wystąpić w trakcie leczenia ortodontycznego.  

 
 

 
 

 
 
Ryc. 4. Zdjęcia ortopantomograficzne pacjentów dorosłych zgłaszających się do leczenia 
ortodontycznego (materiały własne). 
Fig. 4. X-ray pictures of adult orthodontic patients (my own materials). 
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Ryc. 5. Pacjentka 22 lata, z agresywne młodzieńczym zapaleniem przyzębia leczona 
ortodontycznie (materiału własne). 
Fig. 5. A 22-year-old patient with rapidly progressive periodontitis treated orthodonticly 
(my own material). 
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Ryc. 6. Starcie zębów pacjentki lat 29, powstałe w wyniku bruksizmu (materiał własny). 
Fig. 65. Teeth abrasion in a 29-year-old patient, caused by bruksizm (my own material). 

 
 
Choroby przyzębia stanowią następny problem, na który należy zwracać 

uwagę w trakcie leczenia ortodontycznego pacjenta dorosłego (ryc. 4, 5). 
Wszystkie stany zapalne błony śluzowej jamy ustnej powinny być wyleczone, a 
złogi nazębne usunięte przed leczeniem ortodontycznym. Pacjenci, u których 
stwierdza się objawy chorób przyzębia muszą być przygotowani do leczenia 
ortodontycznego przez lekarza periodontologa [221]. Badania Boyd i wsp. wy-
kazały, że prawidłowe siły ortodontyczne stosowane na zredukowane, ale zdro-
we przyzębie nie powoduje jego destrukcji. Jedynym koniecznym warunkiem 
jest przestrzeganie zasad higieny jamy ustnej [39, 40]. Niemniej pacjenci perio-
dontologiczni leczeni ortodontycznie wymagają ciągłej obserwacji stanu zdro-
wia tkanek przyzębia [40, 62, 248]. 

 
 

 
 
Ryc. 7. Zmiana położenia punktu oporu zęba w zależności od wysokości wyrostka zębo-
dołowego i długości korzenia wg Nandy [116]. 
Fig. 7. Alveolar process and root length dependent change of tooth resistance point  
from Nanda [116]. 
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Pacjenci z chorobami przyzębia wymagają leczenia interdyscypilnarnego. W 
literaturze przedmiotu spotyka się wiele doniesień świadczących o pozytywnym 
wpływie leczenia ortodontycznego na stan tkanek okołozębowych [8, 24, 52, 53, 
127, 156, 170, 171, 218, 220, 258].  

Zęby ze zredukowanym podłożem kostnym ze względu na zmianę położenia 
centrum obrotu, w inny sposób reagują na siły ortodontyczne (ryc. 7) [204, 261]. 
Dlatego w leczeniu ortodontycznym pacjentów dorosłych z chorobami przyzębia 
należy indywidualnie planować wysokość przyklejenia zamków ortodontycz-
nych, stosować słabsze siły i możliwie skracać czas leczenia. Obecnie zamkami 
ortodontycznymi, które wydają się optymalnymi w leczeniu pacjentów perio-
dontologicznych, są zamki bezligaturowe działające w granicach sił optymal-
nych [166, 180, 248, 253]. 

W przypadku chorób przyzębia, ortodontyczne, prawidłowe uszeregowanie 
zębów stwarza lepsze warunki do leczenia periodontologicznego oraz umożliwia 
łatwiejsze utrzymanie higieny jamy ustnej.  

Wśród dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie znacznie częściej niż 
u pacjentów młodszych występują zaburzenia w stawach skroniowo- żuchwo-
wych [163, 254]. Kulminacja zaburzeń stawowych obserwowana jest u osób 
około 30 roku życia [178, 204, 215]. Zaburzenia te mogą mieć podłoże  
wewnątrzstawowe, mięśniowe lub mieszane. W tych przypadkach leczenie orto-
dontyczne powinno być poprzedzone nie tylko bardzo dobrą diagnostyką, ale 
również leczeniem wstępnym, którego celem jest wyeliminowanie objawów 
bólowych i zniesienie napięcia mięśniowego [96, 106, 177, 199, 211]. Dopiero 
po takim przygotowaniu można planować właściwe leczenie ortodontyczne. 

Pewne problemy w leczeniu ortodontycznym dorosłych występują u osób, 
które mają już wykonane uzupełnienia protetyczne. W wielu przypadkach uzu-
pełnienia takie muszą być wymienione po leczeniu ortodontycznym. W przy-
padku koron ceramicznych lub akrylowych można stosować specjalne kleje, 
które pozwalają umieścić zamki na tych koronach, ale pacjent musi wiedzieć, że 
korona taka po zakończonym leczeniu powinna być wymieniona. Korony meta-
lowe lub mosty protetyczne, w niektórych przypadkach uniemożliwiają leczenie 
ortodontyczne. Dlatego też planowanie i leczenie osób z wadami zgryzu i bra-
kami zębowymi powinno być realizowane we współpracy lekarza ortodonty z 
lekarzem protetykiem [197]. 

Dla przebiegu leczenia ortodontycznego duże znaczenie ma ogólny stan 
zdrowia pacjenta. Z reguły na leczenie ortodontyczne decydują się ludzie zdro-
wi, ale ponieważ leczenie to trwa przeciętnie około 2 lat należy w trakcie terapii 
monitorować ogólny stan zdrowia pacjenta. U osób dorosłych znacznie częściej 
niż u dzieci i młodzieży mogą występować choroby przewlekłe. Lekarz ortodon-
ta powinien wiedzieć, czy i jakie leki przyjmuje leczona osoba, ponieważ niektó-
re z nich mają niekorzystny wpływ na ruch zębów. Lekami hamującymi ruch 
zębów mogą być leki stosowane w leczeniu osteoporozy, zaburzeń hormonal-
nych oraz zapaleń stawów [116]. 
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1.2. Wpływ leczenia ortodontycznego na organizm pacjenta 
 

1.2.1. Ortodontyczna poprawa estetyki i czynności  
 
Leczenie ortodontyczne pacjentów dorosłych dzięki prawidłowemu usta-

wieniu zębów w wyrostku zębodołowym poprawia estetykę uzębienia oraz 
zwarcie łuków zębowych. Prawidłowe warunki zgryzowe są podstawą rehabili-
tacji zaburzeń czynnościowych układu stomatognatycznego. Takie zmiany mor-
fologiczne i czynnościowe najłatwiej zaobserwować w trakcie leczenia ortodon-
tyczno-chirurgicznego pacjentów z dużymi wadami szkieletowymi twarzowej 
części czaszki (ryc. 8, 9) [101, 278]. 

 

                    
 

    
  

Ryc. 8 Pacjentka przed i po interdyscyplinarnym leczeniu ortodontyczno - chirurgicz-
nym (materiał własny). 
Fig. 8. The patient before and after combined orthodontic and orthognathic treatment 
(my own material). 
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Właściwe uszeregowanie zębów w wyrostku zębodołowym ułatwia utrzy-
manie higieny jamy ustnej zmniejszając tym samym niebezpieczeństwo wystę-
powania próchnicy i chorób przyzębia [1, 5, 65, 66, 165, 283, 284, 285].  

 

 
 

 
 

Ryc. 9. Pacjentka przed i po leczeniu ortodontycznym przygotowana do leczenia prote-
tycznego (materiał własny).  
Fig. 9. The patient before and after combined orthodontic and orthognathic treatment 
prepared to prosthetic treatment (my own material). 
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1.2.2. Leczenie ortodontyczne, a objawy ogólnoustrojowe 
 
Leczenie ortodontyczne długo było uważane za mało inwazyjne i bezpiecz-

ne. SAO znajdujące się w ustach pacjentów nie tylko leczą wady zgryzu, ale 
również mogą powodować miejscowe i ogólnoustrojowe skutki uboczne. De-
gling w 1972 roku pierwszy stwierdził występowanie bakteriemii po zabiegach 
ortodontycznych [67]. Podwyższony poziom bakterii we krwi u 6,6% badanych, 
po zdjęciu aparatu ortodontycznego stwierdzili Erverdi i wsp. [83]. W trakcie 
zdejmowania aparatu Haasa, Rosa i wsp. stwierdzili bakteriemię u 4 z 8 leczo-
nych pacjentów [217]. Jak wykazały badania prowadzone przez Lukas i wsp., po 
tak prostej czynności klinicznej, jaką jest separacja zębów przed zakładaniem 
pierścieni ortodontycznych, obserwowano wzrost liczby bakterii we krwi pa-
cjenta [153, 154, 155]. Gűrel i wsp. stwierdzili występowanie bakterii we krwi 
32% pacjentów po usunięciu aparatu do rozsuwania szwu podniebiennego. Jed-
nocześnie autorzy nie zaobserwowali korelacji pomiędzy krwawieniem z dzią-
seł, a bakteriemią [47, 97]. Wyniki tych badań wskazują na potrzebę starannego 
zbierania wywiadu lekarskiego dotyczącego zdrowia ogólnego pacjenta. U 
zdrowych pacjentów taki wyrzut bakterii do krwi nie jest niebezpieczny, ale u 
osób z zaburzeniami immunologicznymi, wrodzonymi lub nabytymi chorobami 
układu krwionośnego, lub po zabiegach kardiologicznych, może być groźny. W 
związku z tym w tych grupach pacjentów Europejskie i Amerykańskie Towarzy-
stwa Kardiologiczne zalecają stosowanie profilaktycznej terapii antybiotykowej 
przed zabiegami stomatologicznymi [ 64, 110, 137, 210, 280].  

 
 

1.2.2.1. Siły ortodontyczne 
 
Zgodnie z współczesnymi założeniami leczenie ortodontyczne powinno być 

prowadzone w miejscu występowania wady zgryzu i przy używaniu odpowied-
nich sił leczniczych. Siły ortodontyczne są wytwarzane i przekazywane przez 
aparaty na zęby, następnie przez ozębną na kości. Badania nad działaniem sił 
ortodontycznych trwają już ponad 100 lat. Znaczący postęp w badaniach nastąpił 
w ostatnich dziesięcioleciach XX w. [168]. Jeżeli przyjmiemy, że w przybliżeniu 
pole powierzchni przyzębia człowieka wynosi od 9 do 10 cm2, to założenie SAO 
powoduje na takim obszarze różnego rodzaju zaburzenia przepływu krwi w na-
czyniach krwionośnych ozębnej. W odpowiedzi na ucisk w płynie ozębnowym 
odchodzi do zmian biochemicznych, które zapoczątkowują reakcję histologiczną 
[73]. W strefie ucisku gromadzą się komórki kościogubne, a w strefie pociągania 
komórki kościotwórcze. Zmiany te warunkują ortodontyczne ruchy zęba [31, 
116]. 

W większości przypadków pierwszą reakcją pacjenta na założenie SAO jest 
odczuwanie bólu zębów. Fursman i Bernick uważają, że ból ten powstaje na 
skutek ucisku, niedokrwienia, stanu zapalnego i obrzęku ozębnej [94]. Badania 
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Yamaguchi i wsp. dotyczące zmiany poziomu neuropeptydów i interleukiny 1β 
w płynie ozębnowym pacjentów dorosłych wykazał ich maksymalny wzrost po 
24 godzinach od założenia aparatu. Po 72 godzinach obserwowano statystycznie 
znamienny spadek poziomów obu substancji. Po upływie 168 godzin poziom 
substancji czynnych biologicznie osiągnął wartości wyjściowe [281]. Wyniki te 
pokrywają się z obserwacjami klinicznymi Erdinc i Dincer, którzy stwierdzili, że 
najmocniejsze odczucie bólu po założeniu aparatu stałego występowało po 24 
godzinach, które znacznie zmniejszało się w kolejnych dniach leczenia [81]. 

Obecnie wiadomo, że przebudowa tkanki kostnej następująca wskutek dzia-
łania sił ortodontycznych zależy nie tylko od zmian biochemicznych i histolo-
gicznych w samej ozębnej, ale również od czynników ogólnoustrojowych. Orto-
dontyczny ruch zęba zależy od czynników genetycznych, hormonów (PTH, es-
trogeny) oraz witaminy D3 [38, 116, 137, 228, 233, 241].  

W leczeniu ortodontycznym pacjentów dorosłych, u których występują 
mniejsze możliwości regeneracyjne tkanek, siły ortodontyczne powinny być tak 
wyważone, aby powodowały zaplanowany efekt leczniczy nie doprowadzając do 
objawów szkodliwych [42]. Ponieważ nadal brak jest dokładnych danych doty-
czących wielkości bezpiecznych sił ortodontycznych, w trakcie leczenia należy 
starannie monitorować jego wpływ nie tylko na ustawienie zębów, ale także na 
stan zdrowia tkanek okołozębowych [98, 104, 285, 286). Efektem działania zbyt 
dużych sił ortodontycznych może być patologiczna resorpcja nie tylko kości 
wyrostka zębodołowego, ale również korzenia przesuwanego zęba [20, 21, 111, 
142, 152, 209, 275]. 

Próbą rozwiązania problemów wynikających z przedawkowaniem sił oraz 
odczuwaniem bólu po założeniu SAO jest opracowanie i wprowadzenie do le-
czenia zamków samoligaturujących. W wyniku zmniejszenia siły tarcia w relacji 
pomiędzy szczeliną zamka a drutem można stosować w leczeniu niższe, a przez 
to bezpieczniejsze siły lecznicze [46, 180, 212, 232]. 

 
 

1.2.3. Leczenie ortodontyczne, a środowisko jamy ustnej 
 
Do najczęściej występujących powikłań w trakcie leczenia ortodontycznego 

dochodzi w miejscu bezpośredniego kontaktu aparatu ze strukturami anatomicz-
nymi jamy ustnej.  

Jama ustna człowieka, jako pierwszy odcinek przewodu pokarmowego, od-
grywa znaczącą rolę nie tylko w dostarczaniu potrzebnych produktów odżyw-
czych, ale również bierze udział w wielokierunkowym kontakcie organizmu ze 
światem zewnętrznym. Jamę ustną charakteryzuje skomplikowana budowa ana-
tomiczna oraz specyficzny ekosystemem. Podstawową rolę w ochronie organi-
zmu przed niekorzystnym wpływem środowiska zewnętrznego odgrywa zdrowa 
błona śluzowa oraz ślina [239]. Na dynamiczny stan równowagi środowiska 
jamy ustnej wpływa ilość, szybkość przepływu i skład śliny oraz żyjące we wza-
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jemnej równowadze drobnoustroje [160, 194, 251]. Każde działanie czynników 
zewnątrz- czy wewnątrzpochodnych może zaburzać prawidłowe funkcjonowa-
nie tego dynamicznego układu równowagi.  

Aparaty ortodontyczne są zawsze obcymi elementami, które umieszczone w 
jamie ustnej pacjenta powodują zmiany w jej środowisku. W pierwszym etapie 
leczenia występuje większe wydzielanie śliny. Badania Fosberga i Oliverby 
wykazały zwiększony średni przepływ śliny u pacjentów leczonych SAO w 
porównaniu do średniego jej przepływu przed leczeniem [88]. Umieszczone na 
zębach elementy SAO (pierścienie, zamki, druty, sprężyny czy elementy ela-
styczne) zwiększają liczbę dodatkowych miejsc retencyjnych, w których odkłada 
się płytka i złogi nazębne [17, 118, 250]. Zwiększona ilość płytki bakteryjnej 
prowadzi do demineralizacji szkliwa oraz stanów zapalnych dziąseł [17, 59, 87, 
95, 99, 118, 125, 245, 250, 276, 277].  

Demineralizacja szkliwa, w postaci białych plam, powstających pomiędzy 
krawędzią zamka lub pierścienia, a brzegiem dziąsła, jest poważnym problemem 
występującym w trakcie leczenia ortodontycznego [35, 192, 273]. Według nie-
których badań, demineralizacja szkliwa może występować u 50% pacjentów 
leczonych SAO [7, 272].Większość badaczy uważa, że plamy demineralizacyjne 
ulegają zanikowi po zdjęciu aparatów ortodontycznych [7, 25]. Willmot stwier-
dził, że powierzchnia plam próchnicowych uległa zmniejszeniu pomiędzy 12 a 
26 tygodniem po zdjęciu SAO. Zmiana ta była statystycznie istotna [272]. Bada-
nia Mattousch i wsp. wykazały, że z 351 zębów obserwowanych przez dwa lata 
po zdjęciu aparatów ortodontycznych, 25 plam próchnicowych uległo reminera-
lizacji, w 15% stan plam uległ pogorszeniu, ale większość nie ulegała zmianie 
[164].  

Wielu autorów obserwowało znaczny wzrost liczby szczepów bakterii z ro-
dzaju Streptococus mutans po rozpoczęciu leczenia SAO [118, 243, 250]. Aku-
mulacja i utrzymywanie się płytki bakteryjnej zależy nie tylko od obecności 
elementów aparatów stałych, ale również od rodzaju materiałów, z których są 
one wykonane [10, 89, 157, 244]. W badaniach in vitro Brusca i wsp. porówny-
wali adhezję bakterii z rodzaju streptococus do zamków metalowych, ceramicz-
nych i kompozytowych. Najmniejszą zdolność adhezyjną wykazały zamki meta-
lowe, ale występujące różnice nie były istotne [45]. Badania poziomu adhezji 
bakterii oraz akumulacji płytki do zamków estetycznych, wykonanych z różnych 
materiałów, przeprowadzone przez Faltermerier i wsp. nie wykazały istotnych 
różnic [85]. Do materiałów szczególnie łatwo kolonizowanych przez bakterie 
próchnicotwórcze zalicza się elementy aparatów wykonane z materiałów ela-
stycznych (ligatur, łańcuszków) [152]. Badania kliniczne elementów elastycz-
nych posiadających związki fluoru nie potwierdziły zakładanego przez produ-
centów działania przeciwpróchnicowego [26, 176, 213]. W ortodontycznym 
leczeniu retencyjnym często stosowane są aparaty zdejmowane wykonane z 
akrylu. Porowata powierzchnia tego materiału sprzyja adhezji różnych mikroor-
ganizmów [23, 29, 229]. 
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Ryc. 10. Stan uzębienia po zdjęciu SAO z powodu braku współpracy z pacjentem (mate-
riał własny). 
Fig. 10. Teeth condition after taking of FOA caused by the lack of patient’s cooperation 
(my own material). 

 
 
W trakcie leczenia ortodontycznego mogą występować stany zapalne dzią-

seł, które najczęściej spowodowane są nieprawidłową higieną jamy ustnej (ryc. 
10). Nie można jednak wykluczyć szkodliwego działania na błonę śluzową 
związków chemicznych powstające w wyniku korozji metalowych elementów 
SAO [79, 80, 102, 129, 207]. Jednak przyczyną, która najczęściej wywołuje 
zapalenia dziąseł jest bezpośrednie działanie drobnoustrojów znajdujących się w 
nad- i poddziąsłowej płytce bakteryjnej powstającej nie tylko na częściach skła-
dowych aparatów, ale również na materiałach łączących elementy aparatów 
ortodontycznych z zębami [6, 70, 185, 263, 264, 265].  

Badania wykazały, że większość mikroorganizmów żyjących w organizmie 
człowieka tworzy zorganizowane i wysoce wyspecjalizowaną formy życia zwa-
ne biofilmami. W skład biofilmu mogą wchodzić komórki jednego lub wieku 
gatunków drobnoustrojów, otoczone wytwarzaną przez siebie macierzą poza-
komórkową [76, 124, 173, 250]. Powstawanie biofilmów nie wiąże się tylko ze 
zjawiskami patologicznymi. W organizmie człowieka występują również bio-
filmy naturalne, które biorą udział w funkcjach fizjologicznych danego organu. 
Do tego typu biofilmów zalicza się biofilm płytki nazębnej, pochwy czy jelita 
grubego [48, 75, 143]. Zorganizowane formy życia drobnoustrojów powstające 
na elementach aparatów ortodontycznych oraz w ich bezpośrednim sąsiedztwie 
nazywane są „biofilmem ortodontycznym” [250]. W skład tego biofilmu mogą 
wchodzić nie tylko bakterie, ale również grzyby drożdżopodobne. 
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1.2.4. Leczenie ortodontyczne a występowanie grzybów drożdżopodobnych 
 
Obecnie obserwowany jest wzrost częstości występowania u ludzi poważ-

nych, trudno leczących się infekcji spowodowanych przez grzyby [234]. Doty-
czy to zarówno infekcji powierzchownych (skóry, błon śluzowych), jak i narzą-
dowych [148]. Paradoksalnie rozprzestrzenianiu się grzybic sprzyja rozwój me-
dycyny [234]. Czynnikami predysponującymi do powstania infekcji grzybiczych 
są niedobory immunologiczne występujące w: HIV/AIDS, chorobach nowotwo-
rowych, chorobach endokrynologicznych (szczególnie cukrzycy), chorobach 
układu oddechowego. Niebezpieczne są również inwazyjne zabiegi chirurgiczne 
(transplantologia), lub diagnostyczne (punkcja szpiku kostnego, cewnikowanie 
pęcherza moczowego). Na wzrost liczby chorób grzybiczych mają wpływ: czę-
ste stosowanie antybiotyków o szerokim spektrum działania, kortykosteroidów, 
leków immunosupresjnych związanych z rozwojem transplantologii, chemiote-
rapii oraz radioterapii [76, 86, 191]. Szczególnie narażeni na infekcje grzybicze 
są pacjenci w trakcie infekcji wirusowych, kobiety w ciąży, niemowlęta, osoby 
starsze, nieprawidłowo odżywiane (niedożywienie, braki witamin z grupy B, 
braki żelaza, dieta bogata w węglowodany) oraz palący papierosy [3, 86, 130, 
191, 238]. Jak wykazały badania 105 pacjentów leczonych z powodu grzybicy 
jamy ustnej w Klinice Periodontologii GUMed, u 74,3% badanych stwierdzono 
występowanie chorób systemowych [128]. Poważnym problemem współczesnej 
medycyny są trudności w leczeniu infekcji grzybiczych [57, 76, 128, 131, 132, 
208]. 

Grzyby drożdżopodobne z rodzaju Candida są obecne w jamie ustnej od 10 
do 70% populacji ludzi zdrowych [13]. Częstość występowania grzybów zależy 
od regionu geograficznego [86, 191]. Jak wykazały badania Ślebiody i wsp. 
częstość występowania grzybów drożdżopodobnych u osób młodych dorosłych 
bez chorób układowych w Poznaniu wynosiła 51,1% [235]. Wyższą liczbę 
szczepów grzybów z rodzaju Candida stwierdza się u osób użytkujących czę-
ściowe lub całkowite wyjmowane uzupełnienia protetyczne [124, 130, 225, 
239]. Grzyby izolowane były z płytki nazębnej, ubytków próchnicowych, kana-
łów zębowych, suchych zębodołów i kieszonek dziąsłowych [3, 36, 50, 51, 135, 
162, 223, 269].  

Grzyby z rodzaju Candida są uważane za drobnoustroje oportunistyczne 
niewywołujące zakażenia w przepadku ludzi zdrowych. Farah i wsp. stwierdzili, 
że wystąpienie chorób grzybiczych jamy ustnej z jednej strony zależy od wiru-
lencji grzybów, a z drugiej odporności gospodarza [86].  

W patogenezie zakażeń grzybami z rodzaju Candida podstawową rolę od-
grywa zdolność wytwarzania przez te mikroorganizmy różniących się między 
sobą form morfologicznych (ryc. 11). Forma pojedynczej komórki drożdżowej 
(blastospory) zwanej również kolonizacyjną, lub planktonową ma zdolność roz-
poznawania komórek gospodarza. Forma ta w trakcie procesu filamentacji może 
się przetwarzać w formy nitkowate (mycelialne) jako pseudogrzybnia (forma 
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łańcucha wydłużonych komórek) lub grzybnia (forma nitkowata bez widocz-
nych granic między komórkami). Formy mycelialne są bardziej inwazyjne. Na 
przemianę morfologiczną grzybów mają wpływ czynniki środowiska takie jak 
pH, temperatura oraz obecność substancji odżywczych [58, 100, 150, 186, 216, 
270]. 

Kolejnym istotnym czynnikiem w zasiedlaniu organizmu gospodarza przez 
komórki grzybów drożdżopodobnych są ich zdolności adhezyjne. Adhezja jest 
pierwszym i podstawowym etapem poprzedzającym kolonizację, a w warunkach 
sprzyjających penetracje tkanek gospodarza. 

 
 

Ryc. 11. Formy morfologiczne Candida albicans: forma drożdżopodobna (blastospora), 
forma nitkowata (mycelialna) (wg Samaranayake [223]). 
Fig. 11. Morphological forms of Candida albicans: a yeast-like form (blastospora), a 
pseudo-hyphae form (mycelial) (according to Samaranayake [223]) 

 
 
W jamie ustnej zawarte w komórkach grzybów adhezyny mają zdolność 

rozpoznawania odpowiednich receptorów w komórkach nabłonkowych, w ścia-
nach komórek bakteryjnych, hydroksyapatytach szkliwa oraz proteinach śliny. 
Zdolność przylegania komórek rodzaju Candida do biomateriałów znajdujących 
się w jamie ustnej zależy od struktury, hydrofobowości i sił elektrostatycznych 
materiału. Adhezja jest wstępnym etapem powstawania biofilmu grzybiczego. 
Etap ten trwa około 11 godzin. Już po 2 godzinach komórki grzybów w formie 
blastospory osiadają na powierzchniach elementów znajdujących się w jamie 
ustnej. Początkowy proces adhezji grzybów zależy podobnie jak w przypadku 
bakterii od sił Van der Waalsa, sił elektrostatycznych, wiązań wodorowych, 
kowalencyjnych i napięcia powierzchniowego. Już po 3–4 godzinach obserwo-
wano powstawanie pierwszych mikrokoloni. Pierwsza faza formowania się bio-
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filmu jest uważana za odwracalną. Faza pośrednia powstawania biofilmu, trwa-
jąca od 12 do 30 godzin, charakteryzuje się tworzeniem macierzy zewnątrzko-
mórkowej składającej się głównie z polisacharydów. Ostatnia faza dojrzewania 
biofilmu trwa od 38 do 72 godzin. W tym czasie dochodzi do dalszego rozwoju 
macierzy oraz tworzenia kolonii grzybów. W dojrzałym biofilmie grzybiczym 
wytworzonym przez Candida albicans stwierdzono dwuwarstwową strukturę. 
Warstwa podstawowa składała się głównie z komórek w formie blastospor, a 
zewnętrzna z form nitkowatych. Dojrzały biofilm powstający po 72 godzinach 
składa się z mieszaniny różnych form morfologicznych grzyba, otoczonych ma-
cierzą zewnątrzkomórkową, w której znajdują się kanały służące do przepływu 
substancji odżywczych. W dojrzałej formie biofilmu grzybiczego, z powodu 
zagęszczenia, dochodzi do zmian w metabolizmie mikroorganizmów i obniżenia 
ich ruchliwości [50, 76, 112, 124, 155, 195]. 

Wraz z dojrzewaniem biofilmu zwiększa się lekoodporność grzybów w nim 
zawartych. Lekoodporność biofilmu spowodowana jest wieloma czynnikami, do 
których zalicza się: refluks leków przez osłony komórkowe, rolę macierzy poza-
komórkowej, zmniejszenie aktywności metabolicznej komórek grzybów oraz 
wytwarzanie komórek o zmienionym genotypie. Wzrost odporności na leki anty-
grzybicze wynikać może ze stosowania ich w ramach profilaktyki. Wydaje się, 
że wyjściem z tej sytuacji jest terapia celowana, oparta na badaniu wrażliwości 
grzybów drożdżopodobnych na antymykotyki [9, 12, 56, 76, 130, 146, 149, 
240]. 

Ortodoncja jest dziedziną stomatologii, w której do tej pory rzadko podej-
mowano badania dotyczące wpływu leczenia SAO na częstość występowania 
grzybów drożdżopodobnych w jamie ustnej pacjentów [275, 279]. Wynikać to 
może z faktu, że większość pacjentów leczonych ortodontycznie to zdrowe dzie-
ci i młodzież, u których infekcje grzybicze występują rzadko, a jeżeli wystąpią, 
łatwo się leczą. Inaczej może być w przypadku leczenia ortodontycznego doro-
słych. Przyczyną rozwoju infekcji grzybiczych w tej grupie pacjentów, może 
być gorszy stan zdrowia jamy ustnej związany z wiekiem oraz częściej występu-
jące choroby ogólne zmniejszające odporność organizmu. 

Najwięcej badań dotyczy powstawania biofilmu grzybiczego na materiałach 
używanych do budowy aparatów ortodontycznych. Badania potwierdziły, że 
komórki grzybów drożdżopodobnych mają dużą zdolność adhezji do biomateria-
łów, z których zbudowane są aparaty ortodontyczne [2, 192, 199]. Aparaty 
zdejmowane zbudowane z mas akrylowych charakteryzujące się dużą porowato-
ścią, są doskonałym miejscem do zasiedlania nie tylko dla bakterii, ale również 
komórek grzybów drożdżopodobnych. W trakcie leczenia ortodontycznego pro-
wadzonego za pomocą aparatów zdejmowanych, stwierdzono pogorszenie hi-
gieny jamy ustnej, obniżony poziom pH śliny oraz wzrost liczby szczepów 
grzybów drożdżopodobnych [2, 14, 29, 236]. Badania Brusca i wsp. prowadzone 
in vitro wykazały, że adhezja grzybów z rodzaju Candida była najmniejsza na 
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ortodontycznych zamkach metalowych w porównaniu z zamkami ceramicznymi 
i kompozytowymi [199].  

Hagga i wsp. badali częstość występowania grzybów z rodzaju Candida w 
grupie 50 młodych pacjentów (średni wiek 15,5) leczonych stałymi aparatami 
ortodontycznymi. Obecność grzybów drożdżopodobnych autorzy stwierdzali u 
27 osób, co stanowiło 54% badanych [103].  

Kliniczne badania prowadzone przez Arslan i wsp. były prowadzone w 
dwóch etapach. W pierwszym etapie przebadano 72 osoby przed leczeniem or-
todontycznym i stwierdzono występowanie grzybów z rodzaju Candida u 42 
(58,5%) pacjentów. Średni wiek badanych wynosił 19,2 lat. W kolejnym etapie 
obserwowano tylko grupę pacjentów, u których wyhodowano grzyby drożdżo-
podobne. Badanie było prowadzone przez 12 pierwszych miesięcy leczenia or-
todontycznego. W tym okresie poziom grzybów badano trzykrotnie. Prowadzone 
obserwacje wykazały zwiększenie liczby grzybów drożdżopodobnych w górnym 
łuku zębowym między 1 badaniem, gdy średnia wynosiła 13,6 (±2,37) CFU do 
37,05 (±5,79) CFU po 12 miesiącach. Odpowiednio dla łuku dolnego wartości te 
wzrosły z 19,95 (±2,62) CFU do 53,32 (±6,15) CFU. Poziom zmian był istotny 
statystycznie. Obserwacje te wskazują, że leczenie ortodontyczne może być jed-
nym z czynników, który sprzyja rozwojowi infekcji grzybiczej [16].  

Lee i wsp. obserwowali wpływ leczenia ortodontycznego na liczbę osób, u 
ktorych stwierdzano obecność grzybów drożdżopodobnych. Obserwacja ta trwa-
ła 12 miesięcy, w czasie, której badania mikrobiologiczne wykonywano 10 razy. 
Przed założeniem aparatów grzyby drożdżopodobne występowały u 32% bada-
nych. Przez następne 5 miesięcy leczenia ortodontycznego obserwowano wzrost 
liczby osób, u których stwierdzano w jamie ustnej obecność grzybów. W bada-
niu 5 grzyby drożdżopodobne występowały już u 50% pacjentów. W kolejnych 
miesiącach obserwacji wystąpił spadek liczby osób z grzybami drożdżopodob-
nymi do około 45%, by w ostatnim badaniu znowu osiągnąć poziom 49%. Auto-
rzy stwierdzili, że w badanej grupie było: 11% pacjentów tzw. „stałych nosicie-
li”, u których we wszystkich 10 badaniach stwierdzano obecność grzybów ro-
dzaju Candida, u 64% pacjentów grzyby występowały okresowo, a u 25% pa-
cjentów w żadnym z badań nie stwierdzono obecności grzybów drożdżopodob-
nych. Następnie badano genotyp grzybów z gatunku Candida albicans wyho-
dowanych z materiałów pobranych od stałych nosicieli. Badania te wykazały, że 
doszło do zmian w genotypie badanych grzybów, u wszystkich badanych „sta-
łych nosicieli”. Autorzy uważają, że zmiany te świadczą o istnieniu mechani-
zmów obronnych, dzięki którym grzyby drożdżopodobne przystosowują się do 
zmienionych warunków występujących w ekosystemie jamy ustnej pacjenta 
leczonego ortodontycznie [151]. 

W związku z obserwowanym w Polsce rozwojem ortodoncji dorosłych oraz 
na podstawie przeanalizowanego piśmiennictwa autorce wydawało się celowe 
zainteresowanie się tym zagadnieniem. Ponieważ wśród wielu badań dotyczą-
cych wpływu leczenia ortodontycznego na organizm pacjenta, jest niewielka 
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liczba badań klinicznych dotyczących wpływu leczenia SAO na rozwój infekcji 
grzybiczych, podjęto badania przedstawione w prezentowanej pracy.  
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2. ZAŁOŻENIA I CELE PRACY 
 
Na podstawie obserwacji klinicznych oraz piśmiennictwa przyjęto następu-

jące założenia:  
 

• obecny stan wiedzy dotyczący ogólnej oceny zagadnień związanych z 
leczeniem ortodontycznym dorosłych pacjentów w Polsce, jest niewy-
starczający; 

• powszechnie stosowana w Polsce od ponad 50 lat diagnostyka ortodon-
tyczna Orlik-Grzybowskiej, z powodu rozwoju badań klinicznych i ba-
dań dodatkowych oraz współczesnych standardów leczenia (leczenie 
powinno odbywać się w miejscu zaburzonym) nie obejmuje swoim za-
kresem wszystkich złożonych nieprawidłowości zgryzowych; 

• stwierdzono brak badań klinicznych dotyczących występowania grzy-
bów drożdżopodobnych w jamie ustnej dorosłych pacjentów leczonych 
ortodontycznie w Polsce. 

 
W oparciu o powyższe założenia wytyczono następujące cele pracy: 

1. Przeprowadzenie ogólnej charakterystyki grupy dorosłych pacjentów, 
którzy zgłosili się do leczenia ortodontycznego. 

2. Zastosowanie i ocena przydatności klasyfikacji zaburzeń zgryzowych 
opracowanej przez Acermana i Proffita do badań epidemiologicz-
nych oraz oceny ortodontycznych potrzeb leczniczych pacjentów do-
rosłych. 

3. Przeanalizowanie wpływu leczenia SAO pacjentów dorosłych na 
zmiany w ekosystemie jamy ustnej w kierunku grzybów drożdżopo-
dobnych. 

4. Jakie są sposoby przeciwdziałania infekcjom grzybiczym jamy ustnej 
pacjentów leczonych ortodontycznie. 
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3. MATERIAŁ I METODY 
 

3.1. Pacjenci 
 
Do badań zakwalifikowano 120 osób. Z powodu niespełnienia kryteriów 

wymaganych przy badaniach mikrobiologicznych (choroba, przyjmowanie anty-
biotyków, niezgłoszenie się w wyznaczonym terminie) ostatecznie w badaniach 
wzięło udział 114 dorosłych pacjentów, leczonych stałymi aparatami ortodon-
tycznymi (SAO). Wśród badanych osób było 85 (74,6%) kobiet i 29 (25,4%) 
mężczyzn (tab. 1). Wiek pacjentów wahał się od 19 do 55 lat. Średnia wieku 
wynosiła 28,7 (±7,85) lat, mediana 27 lat. 

Biorąc pod uwagę kryterium wieku i potrzeby lecznicze, pacjentów podzie-
lono na dwie grupy: osoby do 35 roku, które stanowiły 83% (95 osób) grupy 
oraz powyżej 35 roku życia, których było 17% (19 osób) badanych (tab. 1).  

 
 

Tab. 1. Dane demograficzne badanych pacjentów. 
Table 1. Demographic data of the examined patients. 
 

Podział badanych ze względu na płeć 
Division considering gender 

Podział badanych ze względu na wiek 
Division considering age 

Płeć  
Gender 

Liczba 
Number % Wiek (lata)

Age (years) 
Liczba 

Number % 

Kobiety 
Females 85 74,6 <=35 95 83,3 

Mężczyźni 
Males 29 25,4 >35 19 16,7 

Ogółem 
Total 114 100 Ogółem 

Total 114 100 

 
 
Kryteria doboru osób do badań były następujące: 
− Zakończony wiek rozwojowy potwierdzony oceną rozwoju kręgów 

szyjnych (Cs 6) widocznych na zdjęciu cefalometrycznym,  
− Wiek – powyżej 18 roku życia, 
− Pełna kliniczna dokumentacja ortodontyczna zawierająca: wyniki orto-

dontycznego badania klinicznego (zewnątrz- i wewnątrzustnego), mode-
le diagnostyczne, zdjęcia fotograficzne, zdjęcia ortopantomograficzne i 
cefalometryczne wykonane przed rozpoczęciem leczenia, 

− Brak chorób układowych, 
− Nieużywanie antybiotyków lub leków sterydowych przez ostatnie 4 ty-

godnie przed badaniem mikrobiologicznym, 
− Brak klinicznych objawów grzybicy jamy ustnej. 
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− Przed rozpoczęciem leczenia ortodontycznego z zastosowaniem SAO 
pacjenci muszą być właściwie przygotowani. Przygotowanie pacjenta 
polega na: 

− Usunięciu złogów nazębnych,  
− Przeprowadzeniu sanacji jamy ustnej,  
− Wyleczeniu stanów zapalnych błony śluzowej jamy ustnej oraz przyzę-

bia, 
− Nauce zasad przestrzegania higieny jamy ustnej w trakcie leczenia orto-

dontycznego SAO. 
 
 

3.2. Metody 
 

3.2.1. Badanie kliniczne 
 
Ankieta 
W celu przeprowadzenia ogólnej oceny grupy dorosłych pacjentów ortodon-

tycznych opracowano ankietę, którą wypełniała osoba zakwalifikowana do ba-
dań. Ankietę opracowano na podstawie doświadczeń klinicznych i danych z 
piśmiennictwa [76, 86, 128, 148, 191, 232, 238] (załącznik nr 1). 

Kwestionariusz składał się z następujących części: 
• Dane osobowe pacjenta: płeć wiek, zawód oraz datę rozpoczęcia lecze-

nia ortodontycznego. 
• Cel leczenia ortodontycznego oraz główne oczekiwania pacjenta. 
• Kto skierował badanego do leczenia ortodontycznego? 
• Wywiad ogólnomedyczny (stan zdrowia, przyjmowane leki, zabiegi chi-

rurgiczne). 
• Wywiad stomatologiczny. 
• Nawyki, które mogą mieć wpływ na stan zdrowia jamy ustnej takie jak: 

o palenie papierosów 
o jedzenie słodyczy  

• Stosowane stomatologiczne zabiegi higieniczne. 
 
 

3.2.2. Badania stomatologiczne 
 
3.2.2.1. Ocena stanu uzębienia 
 

Ocena stanu uzębienia pacjenta obejmowała wykonanie diagramu zębowego 
oraz obliczenie liczby PUW (ryc. 12) [141]. W grupie I badanie wykonano przed 
rozpoczęciem leczenia ortodontycznego, a w drugiej liczbę PUW wyliczano na 
podstawie dokumentacji klinicznej (diagram zębowy z karty klinicznej, fotogra-
fia wewnątrzustna, zdjęcie ortopantomograficzne oraz model diagnostyczny).  
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Liczba PUW jest sumą: zębów z próchnicą, zębów usuniętych z powodu 
próchnicy oraz zębów wypełnionych występujących u danego pacjenta. W bada-
niu zgodnie z założeniami Biörka nie brano pod uwagę zębów trzecich trzono-
wych stałych (częste braki wrodzone) oraz usuniętych ze wskazań ortodontycz-
nych w czasie wcześniejszego leczenia [103].  

 
 

 
 
Ryc. 12. Badanie stomatologiczne: diagram zębowy oraz obliczenie liczby PUW (mate-
riał własny). 
Fig. 12. Dental check-up: a dental diagram and DMF number assessment (my own ma-
terial). 
 
 
3.2.2.2. Ocena higieny jamy ustnej  

 
Do oceny higieny jamy ustnej stosowano aproksymalny wskaźnik płytki 

API (Approximal Plaque Index) wg Langego [141]. Badanie przeprowadzono 
we wszystkich kwadrantach uzębienia stosując zgłębnik stomatologiczny 
(ryc. 13). W kwadrancie 1 i 3 obecność złogów nazębnych badano w przestrze-
niach międzyzębowych od strony jamy ustnej właściwej, a kwadrancie 2 i 4 od 
strony przedsionkowej. Wskaźnik oblicza się wg wzoru: 

 
Według procentowej wartości wskaźnika API higienę jamy ustnej badanych 

pacjentów kwalifikowano do jednego z 4 stopni: 
1°. API poniżej 25% – optymalna higiena jamy ustnej. 
2°. API 25–39% – higiena dość dobra; 
3°. API 40–69% – higiena dostateczna, ale wskazana poprawa; 
4°. API 70–100% – niedostateczna higiena jamy ustnej. 
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Badanie higieny jamy ustnej wykonywano przed każdym pobieraniem mate-
riału do badań mikrobiologicznych zgodnie z przyjętym harmonogramem. 

 
 

 
 

Ryc. 13. Badanie wskaźnika API (materiały własne). 
Fig. 13. API assessment (my own material). 

 
 

3.2.2.3. Ocena zdrowia przyzębia 
 
Do oceny zdrowia przyzębia zastosowano zmodyfikowany wskaźnik krwa-

wienia z kieszonki dziąsłowej SBI (Sulkus Bleeding Index) opracowany przez 
Muhlemanna i Sona [141]. Krwawienie z kieszonek dziąsłowych badano pod-
czas delikatnego zgłębnikowania parodontometrem szczeliny dziąsłowej 
(ryc. 14). Badanie to, podobnie jak we wskaźniku API, przeprowadza się we 
wszystkich kwadrantach uzębienia. W kwadrancie 1 i 3 krwawienie z kieszonki 
badano w przestrzeniach międzyzębowych od strony jamy ustnej właściwej, a w 
kwadrancie 2 i 4 od strony przedsionkowej. Wskaźnik oblicza się wg wzoru: 

 
Według procentowej wartości wskaźnika SBI stan zdrowia przyzębia bada-

nych pacjentów kwalifikowano do jednego z 4 stopni: 
1°. SBI poniżej 10% – klinicznie zdrowe przyzębie. 
2°. SBI 10–19% – łagodne zapalenie dziąseł 
3°. SBI 20–49% – umiarkowane zapalenie dziąseł 
4°. SBI 50–100% – ciężkie, uogólnione zapalenie przyzębia. 
Badanie zdrowia przyzębia wykonywano przed każdym pobieraniem mate-

riału do badań mikrobiologicznych zgodnie z przyjętym harmonogramem. 
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Ryc. 14. Badanie wskaźnika SBI (materiały własne). 
Fig. 14. SBI assessment (my own material). 
 
 
3.2.2.4. Ocena zdjęć ortopantomograficznych 

 
Badanie stanu zdrowia uzębienia i przyzębia u osób dorosłych przed lecze-

niem ortodontycznym uzupełniano oceną dokonaną na zdjęciach ortopantomo-
graficznych.  

Zdjęcie oceniano w 5 obszarach topograficznych według Nötzela i Schultza 
[189]. W obszarach obejmujących uzębienie szczęki i żuchwy określano: liczbę 
zębów (braki zębów, zęby nadliczbowe, zęby zatrzymane), stan zdrowia uzębie-
nia (obecność próchnicy, wypełnienia, wypełnienia kanałów, zmiany przywierz-
chołkowe), położenie zębów ósmych, kształt i stan korzeni zębów, stan przyzę-
bia, zaniki kostne (poziome i pionowe). Oceniano również strukturę kości 
szczęki i żuchwy (obecność zmian patologicznych) oraz stawy skroniowo-
żuchwowe (ryc. 15).  

 
 



 3. Materiał i metody 39 

 
 

Ryc. 15. Ocena zdjęć ortopantomograficznych wg Nötzel [189]. 
Fig. 15. The assessment of X-ray panoramic pictures according to Nötzel [189].  

 
 

3.2.3. Badanie ortodontyczne 
 

3.2.3.1. Badanie kliniczne 
 
Wady zgryzu, które definiowane są, jako zaburzenia rozwojowe mogą doty-

czyć zębów, łuków zębowych oraz kości twarzowej części czaszki. Złożoność i 
liczba występujących zaburzeń zgryzowych wymaga nie tylko dokładnego ba-
dania pacjenta, ale również zaplanowania i wykonania potrzebnych badań do-
datkowych. 

W celu zebrania wyników badań ortodontycznych, uzyskanych w trakcie 
badania każdego pacjenta, opracowano „ortodontyczny protokół diagnostyczny” 
(załącznik nr 2). Badania zaburzeń zgryzowych przeprowadzono zgodnie z me-
todą zaproponowaną przez Acermana i Proffita [202, 203]. Metoda ta polega na 
ocenie pięciu głównych cech wad zgryzu występujących w obrębie twarzy i 
zębów. Badanie ortodontyczne przebiega w 5 etapach. Badanie każdej cechy 
zgryzu rozpoczyna się badaniem klinicznym pacjenta. Następnie wyniki badania 
klinicznego są weryfikowane z wynikami uzyskanymi z badań dodatkowych. W 
ramach pracy przeprowadzono analizę modeli diagnostycznych oraz analizę 
zdjęć cefalometrycznych (tab. 2). 

 
Etap 1. Ocena wyglądu twarzy i uzębienia  

 
W etapie tym wykonano ortodontyczne badanie zewnątrzustne, którego ce-

lem była ocena estetyki i proporcji rysów twarzy oraz estetyki uzębienia. Bada-
nie wykonano standardowo, analizując rysy twarzy pacjentów w stosunku do 
trzech płaszczyzn przestrzennych [126, 202, 203] (ryc. 16). Badaniami dodat-
kowymi, które brano pod uwagę w tym etapie protokołu diagnostycznego były 
wyniki badań cefalometrycznych, w projekcji bocznej, dotyczące tkanek mięk-
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kich. W płaszczyźnie strzałkowej oceniano wielkość kątów: nosowo- wargowe-
go (kąt n-w) oraz krzywizny profilu (dywergencji). Zaburzenia pionowe badano 
porównując wysokość środkowego i dolnego odcinka twarzy (ryc. 24). Sposób 
wykonania pomiarów podany jest w paragrafie omawiającym badania dodatko-
we oraz na rycinie 24 [126, 167, 202, 203] (tab. 2). 

 
Etap 2. Ocena kształtu łuków zębowych oraz uszeregowania zębów w wy-
rostkach zębodołowych 

 
Ortodontyczne badanie wewnątrzustne w 2 etapie diagnozowania odbywa 

się przy otwartych ustach pacjenta (ryc. 17). Ocena dotyczy kształtu łuków zę-
bowych oraz ustawienia zębów (obecność stłoczeń lub szparowatości) (ryc. 17). 
Obserwację kliniczną uzupełniały pomiary segmentowe wykonywane na mode-
lach diagnostycznych. Opis wykonania pomiarów znajduje się w paragrafie pt. 
„Badania dodatkowe” oraz na rycinie 19 [126, 202, 203] (tab. 2). 

 
 

Tab. 2. Ortodontyczny protokół diagnostyczny z wykazem przeprowadzonych badań 
diagnostycznych. 
Table 2. Orthodontic diagnostic record including the list of diagnostics examinations. 

 
Wyniki badań dodatkowych 

Additional examinations results Etap 
Stage 

Wynik badania 
klinicznego 
Clinical examina-
tions results 

Modele 
Dental casts 

Cefalometria 
Cephlometry 

Rozpoznanie 
Diagnosis 

1 

Badanie ze-
wnątrzustne: pro-
porcje, estetyka 
twarzy 

 1.Kąt nosowo-wargowy 
2.Kąt dywergencji 
3.Różnica wysokości 
środkowego i dolnego 
odcinka twarzy 

 

2 
Badanie we-
wnątrzustne: usta-
wienie zębów 

Pomiary seg-
mentowe 

  

3 

Badanie we-
wnątrzustne: 
odchylenia po-
przeczne 

Wielkość 
bazy apikalnej 

  

4 

Badanie we-
wnątrzustne: 
odchylenia strzał-
kowe 

kl. Angle’a, 
nagryz po-
ziomy 

1.Kąt ANB 
2.A do N┴ 
3.Po do N┴ 

 

5 

Badanie we-
wnątrzustne: 
odchylenia piono-
we 

nagryz pio-
nowy 

1. NS/ML 
2. ANS ME 
3. ML/Frank. 
4. Axis 
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Ryc. 16. Ortodontyczne badanie zewnątrzustne: A – badanie proporcji i symetrii twarzy, 
B – ocena profilu, C – ocena estetyki uzębienia (materiały własne). 
Fig. 16. Extra-oral orthodontic examination: A – facial proportions and symmetry, B – 
profile assessment, C – dental aesthetics (my own material). 

 
 

 
 

 
 

Ryc. 17. Ortodontyczne badanie wewnątrzustne: ocena kształtu łuków zębowych oraz 
ustawienia poszczególnych zębów (materiał własny). 
Fig. 17. Intra-oral orthodontic examination: dental arch form and individual tooth posi-
tion assessment (my own material). 
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Kolejne etapy diagnozowania wykonywano w trakcie badania wewnątrzust-
nego przy zwartych łukach zębowych.  

 
 

 
 

Ryc. 18. Ortodontyczne badanie wewnątrzustne: A – ocena zwarcia w płaszczyźnie 
poprzecznej i pionowej, B 1, 2 – ocena zwarcia łuków zębowych w płaszczyźnie strzał-
kowej.  
Fig. 18. Inra-oral orthodontic examination: A – assessment of transverse and vertical 
planes occlusion, B 1, 2 – assessment of sagital plane occlusion 

 
 

Etap 3. Ocena relacji zębowych i kostnych w płaszczyźnie poprzecznej 
 
W tym etapie badania oceniano przebieg linii pośrodkowych łuków zębo-

wych w stosunku do siebie oraz twarzy pacjenta. Kolejno badano relacje zwar-
ciowe zębów przedtrzonowych i trzonowych. Odchylenia poprzeczne dotyczą 
występowania zgryzów krzyżowych i przewieszonych. W trakcie badania kli-
nicznego oceniano również stosunek wielkości bazy apikalnej do szerokości 
górnego łuku zębowego w płaszczyźnie poprzecznej. Analiza zaburzeń po-
przecznych na złożonych modelach diagnostycznych przeprowadzana była w ten 
sam sposób jak badanie kliniczne i dotyczyła tych samych struktur anatomicz-
nych (ryc. 18A, 19, 20) (tab. 2) [189]. 

 
Etap 4. Ocena relacji zębowych i kostnych w płaszczyźnie strzałkowej 

 
Zwarcie łuków zębowych w płaszczyźnie strzałkowej oceniano zgodnie z 

klasyfikacją Angle’a oraz badano rodzaj i wielkość nagryzu poziomego. Klasy-
fikacja Angle’a określa położenie dolnego łuku zębowego w stosunku do górne-
go. Wyróżniamy trzy klasy Angle’a: 
• kl. I – guzek policzkowy przyśrodkowy zęba szóstego górnego kontaktuje z 

bruzdą między guzkową zęba szóstego dolnego 
• kl. II - guzek policzkowy przyśrodkowy zęba szóstego górnego kontaktuje z 

guzkiem bliższym zęba szóstego dolnego, lub z przestrzenią pomiędzy zę-
bem szóstym i piątym dolnym 
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• kl. III - guzek policzkowy przyśrodkowy zęba szóstego górnego kontaktuje 
z bruzdą dalszą zęba szóstego dolnego, lub z zębem siódmym dolnym (ryc. 
17 B1, B2, 21A). 
 
Pomiary wielkości nagryzu dokonywano na modelach diagnostycznych 

(ryc.17 B1, B2, 21B) [189]. Zaburzenia szkieletowe badano na zdjęciach cefa-
lometrycznych w projekcji bocznej. Analiza cefalometryczna obejmowała po-
miar kąta ANB oraz odległości punktu A i punktu Po od N┴ [126, 167]. Sposób 
wykonania pomiarów opisano w paragrafie omawiającym badania dodatkowe 
oraz na rycinie 25 (tab. 2).  

 
Etap 5. Ocena relacji zębowych i kostnych w płaszczyźnie pionowej 

 
W badaniu wewnątrzustnym przy zwartych łukach zębowych oceniano ro-

dzaj i wielkość nagrzyzu pionowego (ryc. 18 A) (tab. 2) [189].  
Dokładne pomiaru nagryzu pionowego dokonywano na złożonych modelach 

diagnostycznych (ryc. 22). Analiza cefalometryczna odchyleń pionowych obej-
mowała badanie: kąta ML/NS, wysokości dolnego odcinka twarzy – ANS-Me, 
kąta ML/Frank. oraz kąta twarzowego Axis. Sposób wykonania pomiarów opi-
sano w paragrafie omawiającym badania dodatkowe oraz na rycinie 26 (tab. 2).  

 
 

3.2.3.2.  Ortodontyczne badania dodatkowe 
 
Analiza modeli diagnostycznych 
 
Do oceny stopnia stłoczeń lub szparowatości zębów stosowano pomiary 

segmentowe (zmodyfikowaną metodą Nance’a) [189]. Pomiary te polegały na 
porównaniu długości łuku zębowego z sumą mezjalno-dystalnej szerokości po-
szczególnych zębów. Długość łuku zębowego mierzono od powierzchni mezjal-
nej zęba pierwszego trzonowego stałego do tej samej powierzchni jednoimien-
nego zęba stałego po przeciwnej stronie łuku. Łuk zębowy dzieli się na 4 seg-
menty i w każdym z nich dokonywano pomiaru w linii prostej wzdłuż punktów 
stycznych. Wielkość stłoczenia lub szparowatość wyliczano odejmując od dłu-
gości łuku (suma 4 odcinków) sumę szerokości zębów (ryc.19) [126, 189, 202, 
203].  

Do oceny stopnia stłoczenia lub szparowatości zębów zastosowano 3 - stop-
niową skalę wg Korthausa [126, 189]: 

1° stłoczenie małe – brak miejsca 1–5 mm, 
2° stłoczenie średnie – 5–10 mm, 
3° stłoczenie duże –  > 10 mm. 
Pomiary te wykonywano osobno dla łuku zębowego szczęki i żuchwy 
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Ryc. 19. Analiza modeli diagnostycznych – pomiary segmentowe (wg Proffita [203]). 
Fig. 19. Casts analysis – segment measurements (from Proffit [203]). 
 

. 
Na modelach diagnostycznych, złożonych zgodnie ze zgryzem woskowym, 

pobranym u pacjenta, oceniano kontakt łuków zębowych w trzech płaszczy-
znach przestrzennych. Na tak złożonych modelach wykonano pomiary szeroko-
ści bazy apikalnej wg Reesa (na wysokości 8 mm od brzegu dziąsła) oraz szero-
kości łuku zębowego górnego w obrębie zębów szóstych (ryc. 19, 20) [126, 189, 
202, 203]. 

 

 
 

Ryc. 20. Analiza modeli diagnostycznych – ocena szerokości bazy apikalnej (wg Nötzel 
i Schultz [189]). 
Fig. 20. Casts analysis – apical base width assessment (from Nötzel and Schultz [189]). 
 

 
Analiza modeli diagnostycznych w płaszczyźnie przednio-tylnej polegała na 

ocenie klasy Angle’a oraz pomiarze wielkości nagryzu poziomego (Oj) (ryc. 21) 
[126, 189, 202, 203]. 
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Ryc. 21. Analiza modeli diagnostycznych w płaszczyźnie strzałkowej: A – klasyfikacja 
Angle’a, B – pomiar Oj (wg Nötzel i Schultz [189]). 
Fig. 21. Casts analysis in sagittal plane: A – Angle’s classification, B – Oj measurement 
(from Nötzel and Schultz [189]). 

 
 
W płaszczyźnie pionowej na złożonych modelach diagnostycznych określa-

no rodzaj oraz mierzono wielkość nagryzu pionowego (Ob). 
 
 

 
Ryc. 22. Analiza modeli diagnostycznych w płaszczyźnie pionowej – pomiar Ob (wg 
Nötzel i Schultz [189]). 
Fig. 22. Casts analysis in vertical plane – Ob measurement (from Nötzel and Schultz 
[189]). 

 
 
Do pomiarów na modelach diagnostycznych używano suwmiarki elektro-

nicznej firmy Mitutoyo CD-15DC. 
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Analiza cefalometryczna  
 
Analiza zdjęć cefalometrycznych służy do precyzyjnego określenia relacji 

zębów do struktur kostnych twarzowej części czaszki. W pracy badano zdjęcia 
cefalometryczne w projekcji bocznej. Zdjęcia cefalometryczne badanych osób 
skanowano skanerem EPSON V700 PHOTO (ryc. 23). Do analizy zdjęć cefalo-
metrycznych stosowano program komputerowy Nemotec Dental Studio NX. 
Każde zdjęcie było analizowane dwukrotnie w odstępach kilkutygodniowych. 
Wyniki wyliczono, jako średnią matematyczną z dwóch pomiarów. Przed każ-
dym badaniem zdjęcia były kalibrowane [72, 267]. 

 
 

 
 

Ryc. 23. Zdjęcie cefalometryczne (materiały własne). 
Fig. 23. Cephalometric X-ray (my own materials). 

 
W analizie cefalometrycznej zastosowano pomiary z analizy Steinera w mo-

dyfikacji Kaminka oraz analizy McNamary (1983 r.) [126, 167]. 
W analizie tkanek miękkich na zdjęciach cefalometrycznych w płaszczyźnie 

strzałkowej mierzono: 
• kąt nosowo-wargowy wg Holdawaya (kąt n-w), który powstaje w 

miejscu przecięcia linii stycznej do dolnej podstawy nosa z linią łą-
czącą punkt subnasale z labrale superior, 
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• kąt krzywizny profilu (dywergencji) mierzony zewnętrznie, w miej-
scu przecięcia linii poprowadzonej z punktu glabella do labrale 
sup., z linią łączącą punkt labrale sup. z pogonion. 

 
Zaburzenia pionowe oceniano porównując wysokość środkowego (od punk-

tu glabella do subnasale) i dolnego odcinka twarzy (od subnasale do gnathion) 
(ryc. 24) (tab. 2). 

 

 
 
Ryc. 24. Analiza cefalomeryczna: ocena tkanek miękkich. 
Fig. 24. Cephalometrc analysis: soft tissue assessment. 

 
W celu oceny szkieletowych zaburzeń strzałkowych mierzono: 

• kąt ANB zgodnie z metoda Steinera. Jest on mierzony w punkcie N 
(nasion kostny), a powstaje w miejscu przecięcia linii łączących: 
punkt N do punktu A na szczęce oraz punkt N z punktem B. Kąt ten 
służy do oceny klasy szkieletowej. Wyróżniamy trzy klasy: 

o kl. I – kąt ANB z przedziału -1°–5°, 
o kl. II – kąt ANB > 5° 
o kl. III – kąt ANB < -1°(ryc. 25) [126], 

• położenie szczęki określano mierząc odległość punktu A do płasz-
czyzny poprowadzonej z punktu N prostopadłej do płaszczyzny 
frankfurckiej – A do N┴ wg analizy McNamary (ryc. 25) [167], 

• położenie żuchwy określano mierząc odległość punktu Po (punkt na 
spojeniu żuchwy, położony najbardziej do przodu) do N┴ wg anali-
zy McNamary (ryc. 25) [167]. 
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 Ryc. 25. Analiza cefalomeryczna odchyleń strzałkowych: metoda Steinera – czerwony, 
McNamara – zielony. 
Fig. 25. Cephalometric analysis of sagital deviations: Steiner’s method – in red; McNa-
mara’s method – in green. 

 
Do oceny zaburzeń pionowych zastosowano pomiary: 

• kąta nachylenia podstawy żuchwy do podstawy przedniego dołu 
czaszki (ML/NS), który powstaje w miejscu przecięcia płaszczyzny 
podstawy żuchwy (gonion-gnathion) z płaszczyzną podstawy 
przedniego dołu czaszki (sella-nasion) z analizy Stainera (ryc. 26) 
[126]  

• dolnej przedniej wysokości twarzy (ANS-Me) – odległość od punk-
tu ANS znajdującego się na szczycie kolca nosowego przedniego do 
punktu Me, który leży na spojeniu żuchwy najniżej i najbardziej do 
tyłu, z analizy McNamary (ryc. 26) [167], 

• kąta nachylenie podstawy żuchwy (gonion-menton) do płaszczyzny 
frankfurckiej ML/Frank z analizy McNamary (ryc. 26) [167], 

• kąta twarzowego (McNamara Facial Axis), który powstaje w miej-
scu przecięcia płaszczyzny basion-nasion z prostą łączącą punkt 
PTM (leżący najwyżej i najbardziej do tyłu dołu skrzydłowo-
podniebiennego) z konstrukcyjnym gnathion (dwusieczna kąta po-
wstałego z przecięcia podstawy żuchwy z linią nasion-pogonion) z 
analizy McNamary (ryc. 26) [167].  
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Ryc. 26. Analiza cefalometryczna odchyleń pionowych: metoda Steinera – kolor czer-
wony, McNamara – zielony. 
Fig. 26. Cephalometric analysis of vertical deviations: Steiner’s method – in red; 
McNamara’s method – in green. 

 
 

3.2.3.3. Klasyfikacja wad zgryzu 
 

Po przeanalizowaniu 5 głównych cech wad zgryzu, każdy pacjent był zali-
czany do odpowiedniego rodzaju odchylenia zgryzowego zgodnie z klasyfikacją 
zaproponowaną przez Acermana i Proffita (ryc. 27) [202, 203]. Schemat zasto-
sowany przez autorów oparty jest na diagramie Venna. Poszczególne rodzaje 
wad zgryzu przedstawione są, jako oddzielne zbiory, które mogą występować 
samodzielnie lub w różnych reakcjach wzajemnych. Według tego podziału wy-
różniamy 9 rodzajów odchyleń zgryzowych: 

 
1. odchylenia w ustawieniu zębów w łuku (O z): wady zębowe mogą 

występować samodzielnie lub z każdym innym rodzajem odchyleń 
zgryzowych.  

2. odchylenia  rysów twarzy (O pr): mogą współistnieć z wadami w 
ustawieniu zębów, ale również z odchyleniami zgryzowymi w po-
szczególnych płaszczyznach przestrzennych. 

3. odchylenia poprzeczne (O pp): wady zębowe i kostne w płasz-
czyźnie poprzecznej (zgryzy krzyżowe i przewieszone w obrębie 
zębów przedtrzonowych i trzonowych). 

4. odchylenia strzałkowe (O s): przednio-tylne wady zębowe i kostne 
(tyłozgryzy i przodozgryzy). 
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5. odchylenia pionowe (O p): pionowe wady zębowe i kostne (zgryzy 
otwarte i głębokie). 

6. odchylenia poprzeczno-strzałkowe (O pp-s): obejmują wady zgry-
zu w płaszczyźnie poprzecznej i strzałkowej 

7. odchylenia strzałkowo-pionowe(O s-p): obejmują wady zgryzu w 
płaszczyźnie strzałkowej i pionowej 

8. odchylenia poprzeczno-pionowe (O pp-p): obejmują wady zgryzu 
w płaszczyźnie poprzecznej i pionowej 

9. odchylenia poprzeczno-strzałkowo-pionowe (O pp-s-p): wady 
zgryzu w trzech płaszczyznach przestrzennych.  

 
 

Dla potrzeb badań mikrobiologicznych, biorąc pod uwagę poziom skom-
plikowania wady zgryzu, badanych pacjentów podzielono na: 

 
• zaburzenia zębowe bez /lub z zaburzeniami w rysach twarzy (1,2) 
• zaburzenia zgryzu w jednej płaszczyźnie (3,4,5) 
• zaburzenia w dwóch płaszczyznach (6,7,8) 
• zaburzenia w trzech płaszczyznach (9). 

 
 

 
 

Ryc. 27. Klasyfikacja wad zgryzu wg Acermana i Proffita. 
Fig. 27. Classfication of malocclusion according to Acerman and Proffit. 
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3.2.4. Badanie mikrobiologiczne 
 
Przed rozpoczęciem badań mikrobiologicznych pacjenci byli poinformowa-

ni o ich celu oraz zasadach prowadzenia proponowanych badań bakteriologicz-
nych i każdorazowo wyrażali na nie zgodę. 

 
Plan badań mikrobiologicznych 
 
Zaplanowane badania mikrobiologiczne przeprowadzono według dwóch 

sposobów obserwacji. 
W grupie I prowadzono dynamiczną obserwację wpływu leczenia ortodon-

tycznego na ekosystem jamy ustnej pacjentów w okresie 6 miesięcy. W grupie 
tej było 62 pacjentów, w tym 45 (73%) kobiet i 17 (27%) mężczyzn. Średni 
wiek pacjentów wynosił 27,92 (±6,14) lat (tab. 20).  

 
W grupie I zgodnie z planem materiał do badań mikrobiologicznych od pa-

cjentów był pobierany trzykrotnie: 
Badanie a – przed założeniem SAO, 
Badanie b –1 miesiąc po założeniu aparatu, 
Badanie c – 6 miesięcy po założeniu aparatu.  
Wszyscy pacjenci leczeni byli SAO cienkołukowymi (w technice łuku pro-

stego). W czasie prowadzonej obserwacji znajdowali się oni w pierwszej fazie 
leczenia – fazie niwelizacji.  

 
W grupie II prowadzono obserwację statyczną. W grupie tej znajdowało się 

52 pacjentów w trakcie leczenia SAO w technice drutu prostego. W grupie tej 
było 40 (77%) kobiet i 12 (23%) mężczyzn. Średni wiek badanych wynosił 
29,63 (±9,56) lat (tab. 20).  

Materiał do badań mikrobiologicznych od pacjentów grupy II pobierano 
jednorazowo w 18 miesiącu leczenia. W tym czasie pacjenci byli w końcowej 
fazie leczenia ortodontycznego, a osoby przygotowywane do zabiegu ortogna-
tycznego – po dekompensacji wady – tuż przed zabiegiem  

 
Sposób pobierania materiału do badań mikrobiologicznych 
 
Materiał do badań mikrobiologicznych pobierano z czterech określonych 

miejsc jamy ustnej: 
1 miejsce pobrania – powierzchnia policzkowa zęba 16, 
2 miejsce pobrania – powierzchnia wargowa zęba 21, 
3 miejsce pobrania – powierzchnia policzkowa zęba 36, 
4 miejsce pobrania – grzbiet języka. 
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Ryc. 28. Miejsca pobrania materiałów do badań mikrobiologicznych: A – ząb 16,  B – 
język. 
Fig. 28. The way and place of material sampling for microbiological examinations: A – 
tooth 16; B – tongue. 

 
 
Do pobierania materiału stosowano jednorazowe jałowe szablony posiadają-

ce kwadratowy otwór o powierzchni 1 cm² (ryc. 28). Szablony były wykonane z 
folii, odpornej na działanie wysokiej temperatury, co umożliwiało ich steryliza-
cję w autoklawie. Szablon przykładano do wyznaczonego miejsca za pomocą 
peanów. Materiał pobierano jałową wymazówką zwilżoną roztworem 0,9% NaCl, 
którą po umieszczeniu w jałowej probówce w ciągu godziny przesyłano do labora-
torium. 

 
 

Tab. 3. Liczba pobranych materiałów do badań mikrobiologicznych w dwóch badanych 
grupach. 
Table 3. The number of material sampling for microbiological examinations in two stud-
ied groups. 

 
Grupa 
Group 

Badanie 
Examination N N x 4 miejsca pobrania materiału 

N x 4 material collection site 
a 62 248 
b 62 248 I 
c 62 248 

II II 52 208 
Ogółem / Total 238 952 

 
 
Ogółem pobrano 952 materiał do badań mikrobiologicznych (tab. 3).  
W grupie I, w której prowadzono obserwację dynamiczną przez okres  

6 miesięcy leczenia ortodontycznego w sumie pobrano 744 materiały.  
W grupie II badanej statycznie zbadano tylko jeden raz i pobrano 208 mate-

riałów. 
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Badania laboratoryjne 
 
W laboratorium wymazy posiewano na powierzchni agaru Sabourauda. Po-

siew inkubowano w temperaturze 37°C przez 24–72 godziny w warunkach tle-
nowych. Wyrosłe kolonie grzybów identyfikowano na podstawie morfologii, 
testu filamentacji, zdolności do wytwarzania chlamydospor oraz wyglądu kolo-
nii na podłożu Chrom Agar Candida (Becton Dickinson). Badano cechy bio-
chemiczne grzybów wykorzystując w tym celu testy API 20C AUX (bio Merie-
ux). Szczepy wyhodowanych grzybów drożdżopodobnych klasyfikowano do 
gatunku systemem numerycznym, zgodnie z instrukcją producenta. 

 

  
 

 
 

 
Ryc. 29. Grzyby drożdżopodobne wyhodowane na podłożu Sabourauda: A – kolonie 
Candida albicans, B – kolonie Candida tropicalis, C – kolonie Rhodotorula rubra 
Fig. 29. Yeast-like fungi grown on Sabourauda agar medium: A – colonies Candida 
albicans, B – colonies Candida tropicalis, C – colonies Rhodotorula rubra 
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Wrażliwość grzybów na antymikotyki oznaczano metodą stężeń granicznych 
leków przy użyciu mikrotestów Fungitest (Bio-Rad) i metodą dyfuzyjną z uży-
ciem krążków zawierających nystatynę. Testy zawierały: 5-fluorocytozynę  
(2–32 μg/ml), amfoterycynę B (2–8 μg/ml), mikonazol (0,5–8 μg/ml), ketokonazol 
(0,5–4 μg/ml), intrakonazol (8–64 μg/ml) i flukonazol (8–64 μg/ml). Do oznacze-
nia wrażliwości na nystatynę, krążek zawierający lek (100 j.m.) umieszczono na 
podłożu Sabourauda. Badania prowadzono zgodnie z zaleceniami producentów.  

 
 

3.2.5. Analiza statystyczna 
 
W przeprowadzonej analizie statystycznej wykorzystano następujące meto-

dy: test χ2, test t-Studenta oraz analizę Anova. Test χ2 jest testem badającym 
niezależność i zgodność zmiennych jakościowych. Między innymi stosując ten 
test bada się istotność związku pomiędzy występowaniem danego zjawiska 
określonego jedną zmienną opisową a występowaniem innego zjawiska określo-
nego drugą zmienną. Podczas tej analizy tworzona jest tabela wartości oczeki-
wanych prezentująca pełną niezależności obu zmiennych jakościowych. Analiza 
statystyczna polega na zbadaniu czy tabela wartości oczekiwanych istotnie różni 
się od tabeli wartości obserwowanych. Stosowanie testu chi-kwadrat w sytuacji, 
gdy obserwacji w jednej z komórek tabeli jest mniej niż pięć obciążone jest błę-
dem i może prowadzić do niewłaściwego oszacowania związku pomiędzy 
zmiennymi. Dlatego, też przy zbyt małej liczebności nie wykonuje się tego testu. 
Zastosowano również test t-Studenta dla prób zależnych sprawdzający istotność 
statystyczną średniej różnicy między wartościami dwóch zmiennych ilościo-
wych uzyskanych dla każdego przypadku. W przypadku, kiedy ilość grup ob-
serwacji była większa od dwóch analizę dla zmiennych ciągłych przeprowadzo-
no w oparciu o analizę ANOVA. Bada ona czy poszczególne grupy różnią się od 
siebie pod względem analizowanych zmiennych. Uzyskany poziom istotność 
mówi nam o prawdopodobieństwu popełnienia błędu odrzucając hipotezę zero-
wą mówiącą o braku zależności między badanymi zmiennymi [34]. 
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4. WYNIKI BADAŃ 
 

4.1. Wyniki badań ankietowych 
 
Analiza obejmowała dane z 114 ankiet wypełnionych przez dorosłych pa-

cjentów leczonych ortodontycznie. 
 
 

Tab. 4. Grupy zawodowe osób dorosłych leczonych ortodontycznie. 
Table 4. Profession groups of adult orthodontic patients. 

 
Zawód / Profession N % 
Studenci/uczniowie / Students 41 35,96 
Ekonomiści / Economists 28 24,56 
Inżynierowie / Engineers 12 10,52 
Pracownicy sł. zdrowia / Medical staff 11 9,65 
Handlowcy / Sales staff 7 6,14 
Prawnicy / Lawyers 5 4,39 
Zawody artystyczne / Artists 3 2,63 
Fryzjer/kosmetyczka / Beautician/hair-dresser 3 2,63 
Marynarze / Sailors 2 1,76 
Nauczyciel / Teatcher 1 0,88 
Kierowca / Driver 1 0,88 
Ogółem / Total 114 100 

 
Najliczniejszą grupę zawodową stanowili studenci i uczniowie, których było 

41 (35,9%) osób, w tym 37 (32,46%) studentów i 4 (3,5%) uczniów (tab. 4). 
Kolejną grupą byli ekonomiści – 28 (24,56%) pacjentów. Wśród badanych było 
12 (10,52%) inżynierów oraz 11 (9,64%) pracowników służby zdrowia: w tym  
7 lekarzy i 4 pielęgniarki. W grupie badanych był tylko jeden przedstawiciel 
nauczycieli i była to osoba z dużą wadą gnatyczną przygotowywana do zabiegu 
ortognatycznego (tab. 4). 

Według danych z wywiadu 60 (52,63%) pacjentów zgłosiło się do leczenia 
ortodontycznego z własnej inicjatywy, a 54 (47,37%) osoby zostały skierowane 
do leczenia przez lekarzy dentystów – 35 badanych, 9 pacjentów skierowali 
chirurdzy, 7 periodontolodzy, 2 badanych protetycy, a jedną osobę logopeda. W 
grupie pacjentów do 35 roku życia 78,6% badanych podawało, że byli wcześniej 
leczeni ortodontycznie. 

 
 
 



56 Anna Wojtaszek-Słomińska 

Tab. 5. Motywacja dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznego. 
Table 5. Motivation in adult orthodontic patients. 
 

Motywacja 
Motivation 

N % 

Estetyka uzębienia 
Dental aesthetics 

78 68,42 

Estetyka twarzy 
Facial aesthetics 

22 19,30 

Choroby przyzębia 
Periodontal diseases 

10 8,77 

Choroby stawu s-ż 
Temporomandibular dysfunctionn 

4 3,51 

Ogółem / Total 114 100,00 

 
 

Tab. 6. Przyjmowanie leków przez dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie z 
uwzględnieniem płci i wieku. 
Table 6. Drug taking by adult orthodontic patients with division into gender and age. 

 
Płeć / Gender Wiek / Age 

K / F M / M <=35 >35 Leki 
Medications 

N % N % N % N % 

Brak 
Lack 62 72,9 23 79,3 74 77,9 11 57,9 

P/alergiczne 
Antiallergic 16 18,8 4 13,8 15 15,8 5 26,3 

Hormony 
Hormones 7 8,3 0 0 4 4,2 3 15,8 

Inne 
Other 0 0 2 6,9 2 2,1 0 0 

Ogółem  
Total 85 100,0 29 100,0 95 100,0 19 100,0 

 
 
Głównym celem, dla którego pacjenci decydowali się na leczenie ortodon-

tyczne, była potrzeba poprawy wyglądu uzębienia. Taką motywację podało 78 
(68,42%) badanych. Wśród tych osób byli również pacjenci wymagający ortodon-
tycznego przygotowania do leczenia protetycznego. Na poprawie rysów twarzy 
zależało 22 (19,3%) osobom. Byli to pacjenci z nasilonymi wadami szkieletowy-
mi. Dziesięciu (8,77%) pacjentów zgłosiło się z powodu postępujących zmian w 
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ustawieniu zębów (skutek choroby przyzębia). Ich głównym celem była chęć 
przywrócenia poprzedniego wyglądu uzębienia, a dopiero wtórnie mieli nadzieję 
na remisję w przebiegu choroby przyzębia. Osób zgłaszających się z powodu do-
legliwości stawowych było 4 (3,51%), jednak i oni po wyleczeniu ostrych dole-
gliwości stawowych, liczyli na poprawę estetyki uzębienia (tab. 5). 

Na leczenie ortodontyczne, którego celem jest poprawa jakości życia, decy-
dują się przede wszystkim ludzie zdrowi. 74,56% (85) osób nie zgłaszało chorób 
przewlekłych oraz stałego przyjmowania leków (tab. 6). Leki przeciwalergiczne 
używało 20 (17,55%) osób, leki hormonalne przyjmowało 7 (6,14%) badanych i 
były to wyłącznie kobiety, leki przeciw nadciśnieniu tętniczemu stale przyjmo-
wała 1 osoba, również 1 pacjent używał leki gastrologiczne (tab. 6). Na ogólną 
liczbę 19 pacjentów powyżej 35 roku życia 8 stale przyjmowało leki (tab. 6). 

W badanej grupie po każdym posiłku zęby myło 68 (59,65%) osób, reszta 
pacjentów zabieg ten wykonywała 2-3 razy dziennie. Na ogólną liczbę 85 kobiet 
– 58 (68,24%) myło zęby po każdym posiłku, na 29 mężczyzn jedynie 9 
(31,03%) przestrzegało tej zasady (tab. 7). 

 
 

Tab. 7. Częstość mycia zębów przez dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie z 
uwzględnieniem płci i wieku. 
Table 7. Toothbrushing frequency in adult orthodontic patients with division into gender 
and age. 
 

Płeć / Gender Wiek / Age 

K / F M / M <=35 >35 Mycie zębów 
Toothbrushing 

N % N % N % N % 

2-3 razy dzien. 
2-3 times a day 27 31,8 20 69,0 55 57,9 14 73,7 

po jedzeniu 
after eating 58 68,2 9 31,0 40 42,1 5 26,3 

Ogółem 
Total 85 100,0 29 100,0 95 100,0 19 100,0 

 
 
Słodycze codziennie i często jadło 70 (61,4%) osób. Sporadycznie lub wcale 

nie używało słodyczy 44 (38,6%) badanych. Częściej słodycze jedli mężczyźni. 
Na 29 badanych 23 (79,31%) osoby podawały, że jedzą słodycze często (tab.8). 
W przypadku kobiet częste lub codzienne jedzenie słodyczy deklarowało 47 
(55,29%) pacjentek (tab. 8). 
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Tab. 8. Częstość jedzenia słodyczy przez dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie 
z uwzględnieniem płci i wieku. 
Table 8. Frequency of eating sweets in adult orthodontic patients with division into gen-
der and age. 

 
Płeć / Gender Wiek / Age 

K / F M / M <=35 >35 
Słodycze
Sweets 
 

N % N % N % N % 
3-7 razy w 
tygodniu 
3-7 times a 
week 

30 35,3 23 79,3 42 44,2 11 57,9 

0-
sporadycz-
nie 
Occassion-
ally 

55 64,7 6 20,7 53 55,8 8 42,1 

Ogółem 
Total 85 100,0 29 100,0 95 100,0 19 100,0 

 
Ogółem w całej grupie pacjentów, papierosy od kilku do kilkunastu sztuk 

dziennie paliło 29 (25,44%) osób. Wśród 85 kobiet 17 (20%) paliło papierosy, a 
u mężczyzn na 29 pacjentów paliło 12 (41,38%). Powyżej 35 roku życia papie-
rosy paliły 2 (10,53%) osoby (tab. 9). 

 
 

Tab. 9. Palenie papierosów przez dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie z 
uwzględnieniem płci i wieku. 
Table 9. Smoking in adult orthodontic patients with division into gender and age. 

 
Płeć / Gender Wiek / Age 

K / F M / M <=35 >35 
Palenie 
papierosów 
Smoking N % N % N % N % 

Nie / No 68 80,0 17 58,6 68 80,0 17 89,5 

Tak / Yes 17 20,0 12 41,4 17 20,0 2 10,5 
Ogółem 
Total 85 100,0 29 100,0 95 100,0 19 100,0 

 
W badanej grupie stosowano dwa rodzaje zamków w SAO. Zamki kosme-

tyczne (ceramiczne) używało 38 (33,33%) osób, a metalowe 76 (66,67%) bada-
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nych. Na zamki kosmetyczne częściej decydowały się kobiety – 34 (40%) oraz 
pacjenci powyżej 35 roku życia – 11 (57,89%) (tab. 10). 

 
 

Tab. 10. Rodzaj zamków w SAO używanych przez dorosłych pacjentów leczonych orto-
dontycznie z uwzględnieniem płci i wieku. 
Table 10. The kind of FOA braces used in adult orthodontic patients with division into 
gender and age.  

 
Płeć / Gender Wiek / Age 

K / F M / M <=35 >35 Zamki SAO 
Brackets  N % N % N % N % 
Metalowe 
Metallic 51 60,0 25 86,2 68 71,6 8 42,1 

Kosmetyczne 
Cosmetics 34 40,0 4 13,8 27 28,4 11 57,9 

Ogółem 
Total 85 100,0 29 100,0 95 100,0 19 100,0 

 
 
Na podstawie badania klinicznego, wywiadu oraz analizy zdjęć ortopanto-

mograficznych wyliczono liczbę PUW dla każdego pacjenta. Ocenę stanu  
uzębienia badanych 114 pacjentów z uwzględnieniu płci i wieku przedstawia 
tabela 11. 

 
 

Tab. 11. Średnia wielkość liczby PUW dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie z 
uwzględnieniem płci i wieku badanych. 
Table 11. Mean value of DMF in adult orthodontic patients with division into gender 
and age. 

 
Płeć / Gender Wiek / Age PUW 

DMF 
Ogółem 
Total K M <=35 >35 

N 114 85 29 95 19 
Xa 10,33 10,65 9,45 9,65 13,74* 
DS 4,54 4,42 4,86 4,55 2,62 
Min 2 2 2 2 10 
Max 23 23 20 23 21 

*p< 0,05 
 
 
Dla całej grupy badanych średnia liczba PUW wynosiła 10,33 (±4,45). 

Uwzględniając płeć pacjentów liczba PUW u kobiet wynosiła 10,65 (±4,42), a u 
mężczyzn 9,41 (±4,86). W grupach wiekowych liczba PUW u pacjentów do 35 
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roku życia wynosiła 9,65 (±4,55), a u osób powyżej 35 roku życia 13,74 (±2,62). 
Analiza testem t-Studenta potwierdziła, że te średnie wielkości liczby PUW w 
grupach wiekowych różnią się istotnie statystycznie (tab. 11). 

 
4.2. Wyniki badań ortodontycznych 

 
Celem badania ortodontycznego było ustalenie rozpoznania zaburzeń zgry-

zowych występujących u dorosłych pacjentów ortodontycznych. Na podstawie 
badań klinicznych warunki zgryzowe każdej badanej osoby zostały zakwalifi-
kowano do jednego z dziewięciu rodzajów odchyleń zgryzowych zgodnie z po-
działem Acermana i Proffita (tab. 12).  

 
 

Tab. 12. Rodzaje wad zgryzu występujące ogółem oraz z uwzględnieniem płci badanych 
dorosłych pacjentów leczonych ortodontycznie. 
Table 12. Types of malocclusion in general and cosidering the gender of adult orthodon-
tic patients. 
 

Podział ze względu  
na płeć 

Division considering 
gender 

 Rodzaj odchyleń zgryzowych 
Occlusal deviation type N % 

K / F M / M 

1  O z 
Dental deviation 13 11,4 11 2 

2 O pr. - O z  
Profile-dental deviaton 12 10,5 11 1 

3 O pp 
Transverse deviation 0 0 0 0 

4 O s 
Saggital deviation 23 20,2 19 4 

5 O p  
Vertical deviation 13 11,4 5 8 

6 O pp-s 
Trans-sagittal deviation 8 7,0 5 3 

7 O s-p 
Sagitto-vertical deviation  24 21,1 20 4 

8 O pp-p 
Trans-vertical deviation 4 3,5 4 0 

9 O pp-s-p 
Trans-sagitto-vertical deviation 17 14,9 10 7 

Ogółem / Total 114 100,0 85 29 
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Podsumowując występujące rodzaje wad zgryzu: 
− Wady w ustawieniu zębów – 1 rodzaj odchyleń zgryzowych (O z) bez 

innych nieprawidłowości stwierdzono u 13 (11,4%) pacjentów. 
− Wady w ustawieniu zębów powikłane zaburzeniami w rysach twarzy - 

2 rodzaj odchyleń zgryzowych (O pr.- O z) występowały u 12 (10,5%) 
osób. 

− Odchylenia poprzeczne – 3 rodzaj odchyleń zgryzowych (O pp) bez 
powikłań w innych płaszczyznach przestrzennych nie obserwowano u 
żadnego badanego pacjenta. 

− Odchylenia strzałkowe – 4 rodzaj odchyleń zgryzowych (O s) były 
stwierdzane u 23 (20,2%) badanych. 

− Odchylenia pionowe – 5 rodzaj odchyleń zgryzowych (O p) występo-
wały u 13 (11,4%) pacjentów.  

− Odchylenia poprzeczno-strzałkowe – 6 rodzaj odchyleń zgryzowych 
(O pp-s) obserwowano u 8 (7%) osób.  

− Odchylenia strzałkowo-pionowe – 7 rodzaj odchyleń zgryzowych (O 
s-p) były stwierdzone u 24 (21,1%) badanych.  

− Odchylenia poprzeczne-pionowe – 8 rodzaj odchyleń zgryzowych (O 
pp-p) występowały u 4 (3,5%) pacjentów.  

− Odchylenia poprzeczno-strzałkowo-pionowe – 9 rodzaj odchyleń 
zgryzowych (O pp-s-p) obserwowano u 17 (14,9%) badanych osób 
(tab. 12). 

 
Dalsze wyniki badań ortodontycznych przedstawiono z uwzględnieniem 

etapów badania diagnostycznego.  
 
 

Etap 1 – Analiza rysów twarzy 
  
W ocenie rysów twarzy pacjenta najważniejszą rolę odgrywa bezpośrednie 

badanie kliniczne. Jego wyniki weryfikowano na zdjęciach cefalometrycznych. 
Średnie wartości kąta n-w w poszczególnych rodzajach odchyleń zgryzo-

wych określono na podstawie analizy bocznych zdjęć cefalometrycznych bada-
nych osób (ryc. 30). Najwyższe wartości tego kąta stwierdzono w O p (5 rodzaju 
wad zgryzu). Średnia jego wartość wynosoła 114,5°. W O pp-p (8 rodzaju wad 
zgryzu) średnia wartość kąta n–w wynosiła 113,05°. W pozostałych rodzajach 
zaburzeń zgryzowych średnia wartość badanego kąta była w granicach normy 
(ryc. 30). 
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Ryc. 30. Średnie wartości kąta nosowo-wargowego z uwzględnieniem rodzaju odchyleń 
zgryzowych. 
Fig. 30. Mean value of nasolabial angle considering the kinds of occlusal deviations. 

 
 

 

Tab. 13. Średnia wartość kąta dywergencji profilu w zależności od rodzaju odchyleń 
zgryzu i kl. Angle’a. 
Table 13. Mean value of profile convexity or concavity angle depending on kinds of 
occlusal deviations and Angle’s classification. 
 

Podział z uwzględnieniem kl. Angle’a 
Division considering Angle’a class 

Kl. I / Cl. I Kl. II / Cl. II KL. III / Cl. III 

Rodzaj odchylenia 
zgryzowego 

Occlusal deviation 
type Xa SD Xa SD Xa SD 

1 195,5 10,2 0 0 0 0 
2 200,3 9,5 0 0 0 0 
3 0 0 0 0 0 0 
4 188,0 3,3 203,4 5,8 167,8 7,6 
5 0 0 0 0 183,4 17,3 
6 202,5 3,2 200,2 7,5 167,0 15,5 
7 201,5 1,4 204,9 5,3 172,6 10,9 
8 200,3 6,6 0 0 0 0 
9 0 0 192,5 6,3 171,2 7,2 

Ogółem / Total 199,3 7,4 204,9 6,1 171,6 8,9 
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Dywergencja profilu określa przednio-tylną relację szczęki i żuchwy. Ogó-
łem dla całej grupy pacjentów średnia wartość kąta dywergencji wynosiła 
191,7°. Analiza średniej wielkości tego kąta z uwzględnieniem klasyfikacji An-
gle’a wykazała: w wadach klasy I kąt dywergencji wynosił – 199,3°, w klasy II 
– 204,9°, a w klasie trzeciej – 171,6° (tab. 13). 

Badanie rysów twarzy w płaszczyźnie pionowej polegało na porównaniu 
wysokości dolnego i środowego odcinka twarzy. U 49 badanych nie obserwo-
wano widocznych odchyleń w wysokości odcinka szczękowego (wartości 
otrzymane na podstawie analizy cefalometrycznej nie były widoczne w badaniu 
klinicznym). W przypadku 23 pacjentów stwierdzono skrócenie – średnio  
o -7,87 (±4,3) mm, a u 42 wydłużenie odcinka szczękowego – średnio o 8,86 
(±4,8) mm (tab. 14). 

Zaburzenia wysokości odcinka szczękowego występujące w pionowych wa-
dach zgryzu występujących 5 – O p, 7 – O s-p, 8 – O pp-p i 9 – O pp-s-p rodza-
jach odchyleń zgryzowych. Średnie różnice wysokości odcinków nosowego i 
szczękowego z uwzględnieniem odchyleń zgryzowych przedstawione zostały na 
rycinie 31. 

 

 
Tab. 14. Porównanie wysokości odcinka dolnego i środkowego twarzy w badaniu kli-
nicznym i cefalometrycznym. 
Table 14. Comparing the lower facial segment to the central facial segment in clinical 
and cephalometric examinations. 
 

Badanie cefalometryczne 
Cephalometric  
examination 

Kliniczna ocena wysokości odcinka 
szczękowego 
Clinical evaluation of facial lower  
segment 

N (%) 

Xa SD 
Skrócenie / Shortening 23 (20,2) -7,87 4,3 

Norma / Norm 49 (42,9) 0,11 2,3 

Wydłużenie / Elongation 42 (36,9) 8,86 4,8 
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Ryc. 31. Średnia wartość różnicy w wysokości środkowego (nosowego) i dolnego 
(szczękowego) odcinka twarzy z uwzględnieniem rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Fig. 31. The divergence mean value of lower and central facial segments considering the 
kinds of occlusal deviations. 

 
 

Etap 2 – Zaburzenia w ustawieniu zębów 
 
Nieprawidłowe ustawienie zębów może występować, jako samodzielne za-

burzenie, ale również może towarzyszyć wszystkim wadom zgryzu. Ogółem w 
łuku zębowym górnym stwierdzono stłoczenia zębów u 105 (92,1%) pacjentów, 
a w łuku dolnym u 102 (89,5%) badanych. 

W łuku zębowym górnym najwięcej stłoczeń zębów stwierdzono: w 7  
rodzaju odchyleń zgryzowych – O s-p u 22 pacjentów, w 4 rodzaju wad zgryzu – 
O s stłoczenia występowały u 20 badanych. Stłoczenia zębowe występowały 
także u wszystkich 17 pacjentów, których warunki zgryzowe zakwalifikowano 
do 9 rodzaju odchyleń zgryzowych – O pp-s-p (ryc. 32). W pozostałych rodza-
jach wad zgryzu liczba pacjentów ze stłoczeniami zębów wahała się od 12 do 4 
osób (ryc.32). 

W łuku zębowym dolnym najwięcej pacjentów, u których stwierdzano stło-
czenia zębów, występowało w 4 rodzaju odchyleń zgryzowych – O s - u 20 
osób, w 7 rodzaju odchyleń zgryzowych – O s-p u 19 pacjentów oraz w 9-tym 
rodzaju odchyleń zgryzowych – O pp-s-p u 17 badanych (ryc. 33). 
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Ryc. 32. Ocena zaburzeń w uszeregowaniu zębów w górnym łuku zębowym z uwzględ-
nieniem rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Fig. 32. The evaluation of tooth alignment deviations in upper dental arch considering 
the kinds of occlusal deviations. 

 
Ryc. 33. Ocena zaburzeń w uszeregowaniu zębów w dolnym łuku zębowym z uwzględ-
nieniem rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Fig. 33. The evaluation of tooth alignment deviations in lower dental arch considering 
the kinds of occlusal deviations. 
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Szparowatość zębów w górnym łuku zębowym stwierdzono u 7 (6,1%) ba-
danych. W 4 przypadkach była ona spowodowana przemieszczaniem zębów u 
osób z chorobą przyzębia. W łuku dolnym nadmiar miejsca wystąpił u 2 (1,8%) 
badanych z wadami zębowymi (ryc. 32, 33). 

Prawidłowe ustawienie zębów w górnym łuku zębowym było u 2 (1,8%) 
pacjentów, a w łuku dolnym u 10 (8,8%) badanych (ryc. 32, 33). 

W łuku zębowym górnym średnia wartość stłoczeń zębowych wynosiła 6,98 
(±1,2) mm. Największe stłoczenia – 8,85 (±1,4) mm stwierdzono u badanych,  
u których odchylenia zgryzowe występowały w trzech płaszczyznach prze-
strzennych O pp-s-p (tab. 15). U pacjentów z wadami zgryzu w dwóch płaszczy-
znach znaczne stłoczenie zębów stwierdzono w O pp-s, które średnio wynosiło 
8,21 (±0,7) mm oraz w O pp-p - 7,78 (±2,9) mm (tab. 13). W pozostałych rodza-
jach wad średnie wartości stłoczenia zębów w górnym łuku zębowym wahały się 
w granicach od 5,53 do 6,8 mm (tab. 15). 

W łuku zębowym dolnym średnia wartość stłoczeń zębowych wynosiła  
6,66 (±0,8) mm. Największe stłoczenia stwierdzono u badanych w 2 rodzaju od-
chyleń zgryzowych O pr-O z, które wynosiły 7,97 (±2,9) mm oraz u pacjentów z 
O pp-s-p 9 rodzaj odchyleń – 7,66 (±1,6) mm (tab. 15). 

 
Tab. 15. Średni stopień stłoczeń zębów w poszczególnych rodzajach odchyleń zgryzo-
wych. 
Table 15. Average degree of dental crowding in each kind of occlusal deviation. 
 

Stopień stłoczenia  
w łuku górnym 

Crowdening degree  
in upper arch 

Stopień stłoczenia  
w łuku dolnym 

Crowdening degree  
in lower arch 

Rodzaj odchylenia 
zgryzowego 
Occlusal deviation 
type Xa SD Xa SD 
1  5,53 2,8 5,75 3,5 
2  6,76 3,0 7,97 2,9 
3  0 0 0 0 
4  6,17 3,3 6,13 2,5 
5  6,80 3,0 6,41 1,6 
6  8,21 0,7 6,88 2,4 
7  5,77 1,9 6,03 2,9 
8  7,78 2,9 6,45 2,1 
9  8,85 1,4 7,66 1,5 
Ogółem / Total 6,98 1,2 6,66 0.8 
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Etap 3 – poprzeczne odchylenia zgryzowe: zębowo-szkieletowe 
 
Zaburzenia zgryzowe w płaszczyźnie poprzecznej mogą występować, jako 

wada wyizolowana – 3 rodzaj odchyleń zgryzowych, lub z zaburzeniami w in-
nych płaszczyznach – rodzaj 6, 8 i 9. W badanej grupie pacjentów, nie stwier-
dzono żadnej osoby z wyizolowanym zgryzem krzyżowym. Ogółem zgryzy 
krzyżowe w obrębie zębów trzonowych i przedtrzonowych występowały u 29 
pacjentów. Zgryzy krzyżowe jednostronne stwierdzono u 9, a obustronne u 20 
badanych osób. Porównanie w płaszczyźnie poprzecznej wielkości bazy apikal-
nej z szerokością łuku zębowego wykazało, że u 9 pacjentów zgryzy krzyżowe 
miały podłoże szkieletowe. Najwięcej zgryzów krzyżowych stwierdzano u pa-
cjentów z wadami zaliczanymi do 9 rodzaju nieprawidłowości. W tej kategorii 
odchyleń było 4 pacjentów ze zgryzem krzyżowym jednostronnym i 13 z obu-
stronnym (tab. 16). 

W badanej grupie pacjentów nie stwierdzono występowania zgryzów prze-
wieszonych. 

 
 

Tab. 16. Odchylenia zgryzowe w płaszczyźnie poprzecznej. 
Table 16. Occlusal deviations in transverse plane. 
 

Zgryzy krzyżowe / Crossbites Rodzaje odchyleń 
zgryzowych 
Occlusal  
deviation type 

N Jednostronne 
Unilateral 

Obustronne 
Bilateral 

W tym  
szkieletowe  

Skeletal among 
them 

6 8 3 5 3 
8 4 2 2 2 
9 17 4 13 4 
Ogółem / Total 29 9 20 9 

 
 
Etap 4 – strzałkowe odchylenia zgryzowe: zębowo-szkieletowe (wady 

przednio-tylne). 
 
Zaburzenia strzałkowe występują w 4, 6, 7 i 9 rodzaju odchyleń zgryzo-

wych. Ogółem wady w tej płaszczyźnie (przednio-tylne) stwierdzono u 72 pa-
cjentów. Na podstawie badania klinicznego występowanie wad klasy I obser-
wowano u 12 badanych, klasy II u 28 osób, a u 32 pacjentów stwierdzano wy-
stępowanie wad klasy III (ryc. 34).  

W O s (4) wady zgryzu kl. I stwierdzono u 9 badanych, kl. II u 10, a kl. III u 
4 pacjentów. W O pp-s (6) wady zgryzu kl. I i kl. II występowały u 1 badanego 
każda, a 6 osób miało wady kl. III. W O s-p (7) wady kl. I stwierdzono u 2 ba-
danych, kl. II występowały u 13 pacjentów, a wady kl. III u 9. W O pp-s-p (9) 
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wady kl. I nie występowały, wad kl. II były u 4 pacjentów, a zaburzenia kl. III 
stwierdzono u 13 badanych (ryc. 34). 

 
 

 
 
Ryc. 34. Odchylenia w płaszczyźnie strzałkowej - badanie kliniczne. 
Fig. 34. Sagittal plane deviations – clinical examination. 

 
Oprócz klasyfikacji Angle’a objawem świadczącym o występowaniu wad 

przednio-tylnych jest zmieniona wielkość nagryzu poziomego Oj. Średnie wiel-
kości Oj w zależności od rodzaju odchyleń zgryzowych oraz klasyfikacji An-
gle’a wynosiły: w wadach kl. I od 3,73 do 3,88 mm, w wadach kl. II od 5,46 do 
6,68 mm, a w wadach kl. III miały wartość ujemną i wynosiła od –2 do –5,14 
mm (ryc. 35). 

Odchylenia w płaszczyźnie strzałkowe mogą być spowodowane zaburze-
niami zębowo wyrostkowymi i/lub zaburzeniami szkieletowymi. Na podstawie 
wielkości kąta ANB stwierdzono występowanie I kl. szkieletowej u 8 pacjentów, 
klasy II u 30, a kl. III u 34 badanych (ryc. 36). 

W O s I kl. szkieletową stwierdzono u 5 badanych, kl. II u 11, a kl. III u 7 
pacjentów. W O pp-s kl. I szkieletowej nie stwierdzono u żadnego pacjenta, kl. 
II występowała u jednego, a kl. III u 7 badanych. W O s-p kl. I szkieletową 
stwierdzono u 3 badanych, kl. II występowały u 14 pacjentów, a kl. III u 7. W O 
pp-s-p – I kl. szkieletowa nie występowała, kl. II była u 4 pacjentów, a kl. III 
stwierdzono u 13 badanych (ryc. 36). 
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Ryc. 35. Średnia wartość Oj z uwzględnieniem klasyfikacji Angle’a. 
Fig. 35. Oj mean value considering Angle’s classification. 

 

 
 
Ryc. 36. Analiza cefalometryczna – klasy szkieletowe (kąt ANB) z uwzględnieniem 
rodzajów odchyleń zgryzowych. 
Fig. 36. Cephalometric analysis – skeletal class (ANB angle) considering the kinds of 
occlusal deviations. 
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Średnie wartości kąta ANB w I kl. szkieletowej wynosiły 1,7° w O s oraz 
3,2° w O s-p. W szkieletowych wadach kl. II wielkość kąta ANB wahała się od 
5,2° w O pp-s do 6,55° w O s-p. W III kl. szkieletowych średnia wartość kąta 
ANB wahała się od -0,6° w O s-p do -3,45° w O pp-s-p (ryc. 37). 

 
 

 
 
Ryc. 37. Analiza cefalometryczna – średnie wartości kąta ANB z uwzględnieniem klas 
szkieletowych i rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Fig. 37. Cephalometric analysis – ANB angle mean values considering skeletal classes 
and the kinds of occlusal deviations. 

 
Średnia odległość punktu A do linii N ┴ w O s w kl. I szkieletowej wynosiła 

0,6 mm, w kl. II – -1,2 mm, a w kl. III – -1,7 mm (ryc. 38). W odchyleniach 
poprzeczno-strzałkowych O pp-s w wadach szkieletowych kl. I średnia odle-
głość A do N ┴ wynosiła -0,2 mm, w kl. II – 1,2 mm, a w kl. III – -3,6 mm  
(ryc. 38). W odchyleniach strzałkowo-pionowych O s-p w wadach kl. I średnia 
odległość punktu A do N┴ wynosiła -1,5 mm, w kl. II – 4,0 mm, a w kl. III –  
-2,5 mm (ryc. 38). W odchyleniach zgryzowych w trzech płaszczyznach prze-
strzennych O pp-s-p wady kl. I nie występowały, w wadach kl. II średnia odle-
głość A do N┴ wynosiła -2,3 mm, a w zaburzeniach kl. III – -3,6 mm (ryc. 38). 
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Ryc. 38. Analiza cefalometryczna – średnie odległości punktu A do N ┴ z uwzględnie-
niem klas szkieletowych i rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Fig. 38. Cephalometric analysis – average distances from A to N ┴ considering skeletal 
classes and the kinds of occlusal deviations. 

 
Strzałkowe położenie żuchwy określa pomiar odległości punktu Po do linii 

N ┴. W wadach kl. I żuchwa była w prawidłowym położeniu. Średnia odległość 
punktu Po do N ┴ w wadach szkieletowych kl. II wynosiła: -3,5 mm w O pp-s,  
-12,7 mm w O s, -14,4 mm w O s-p oraz -23,6 mm w O pp-s-p. W wadach 
szkieletowych kl. III stwierdzano wysunięcie żuchwy, a średnia odległość Po do 
N ┴ wynosiła 6,9 mm w O s oraz 8,6 mm w 9 rodzaju odchyleń zgryzowych 
(ryc. 39). 
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Ryc. 39. Analiza cefalometryczna – średnie odległości punktu Po do N ┴ z uwzględnie-
niem klas szkieletowych i rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Fig. 39. Cephalometric analysis – average distances from Po to N ┴ considering skele-
tal classes and the kinds of occlusal deviations. 

 
 

Etap 5 – pionowe odchylenia zgryzowe: zębowo - szkieletowe 
 
Ogółem w badanej grupie pacjentów, odchylenia pionowe stwierdzono u 58 

osób. Zaburzenia te występowały w 5, 7, 8 i 9 rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Zgryzy otwarte (ujemny nagryz pionowy) stwierdzono u 22 badanych, na-

gryz płytki u 20, a głęboki u 23 pacjentów. Średnia wartość ujemnego nagryzu 
pionowego w zgryzach otwartych wynosiła -3,02 (±-1,58) mm, a w zgryzach 
głębokich 5,43 (±1,41) mm. Wśród pacjentów z płytkim nagryzem siekaczy 
średnia wartość Ob wynosiła 0,77 (±0,73) mm, a z nagryzem prawidłowym 2,92 
(±0,48) mm (ryc. 40). 
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Ryc. 40. Wielkość Ob w pionowych odchyleniach zgryzowych.  
Fig. 40. Ob mean values in vertical occlusal deviations. 

 
 

 
 
Ryc. 41. Analiza cefalometryczna – pomiary pionowe kąta ML/NS, ML/Frank., Axis z 
uwzględnieniem średniej wielkości Ob. 
Fig. 41. Cephalometric analysis – vertical measurements ML/NS, ML/Frank., Axis an-
gles considering Ob mean value. 
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W zgryzach otwartych wszystkie cefalometryczne pomiary pionowe wyka-
zywały największe średnie wartości. Kąt ML/NS określający nachylenie pod-
stawy żuchwy do przedniego dołu czaszki wynosił średnio 39,3°, a kąt 
ML/Frank., tzn. nachylenie podstawy żuchwy do płaszczyzny frankfurckiej  
wynosił średnio 33,25°. Kąt Axis był również powiększony i wynosił 96,1° (ryc. 
41). W zgryzach otwartych obserwowano również wydłużenie dolnej wysokości 
twarzy (ANS-Me), która wynosiła 76,89 mm (ryc. 42). W zgryzach głębokich 
pomiary pionowe miały najmniejsze wartości i odpowiednio wynosiły: kąt 
ML/NS – 24,9°, ML/Frank – 28,9° i Axis – 83,5° (ryc. 41). Dolna wysokość 
twarzy w zgryzach głębokich miała średnią wartość 63,9 mm (ryc. 42).  

 
 

 
 

Ryc. 42. Analiza cefalometryczna – pomiary pionowe odcinka ANS/Me z uwzględnie-
niem średniej wielkości Ob. 
Fig. 42. Cephalometric analysis – vertical measurements ANS/Me distence considering 
Ob mean value. 

 
 
W badanej grupie dorosłych pacjentów ortodontycznych, najczęściej stwier-

dzanymi odchyleniami zgryzowymi były wady zębowe, które stwierdzono u 112 
(98,2%) badanych. Odchylenia poprzeczne występowały u 29 (25,4%) pacjen-
tów, odchylenia strzałkowe u 72 (63,2%) osób, a odchylenia pionowe stwier-
dzono u 58 (50,9%) badanych (ryc. 42). 
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Ryc. 43. Liczba wad zgryzu występująca u badanych dorosłych pacjentów ortodontycz-
nych. 
Fig. 43. The number of malocclusions found in the examined adult orthodontic patients. 

 
Przeprowadzone ortodontyczne badania diagnostyczne posłużyły do zakwa-

lifikowania badanych osób do odpowiedniego rodzaju odchyleń zgryzowych. 
Badania te były również podstawą do opracowania indywidualnych planów le-
czenia (ryc. 44). Typowe leczenie ortodontyczne zastosowano u 78 (68,4%) 
pacjentów. Leczenie kompensacyjne można było przeprowadzić u 14 (12,3%) 
badanych. Leczenie ortodontyczno-chirurgiczne dotyczyło 22 (19,3%) pacjen-
tów z najpoważniejszymi wadami szkieletowymi (tab. 17). 

Biorąc pod uwagę zakres odchyleń zgryzowych tzn. ilu płaszczyzn dotyczą, 
dla potrzeb badań mikrobiologicznych dorosłych pacjentów ortodontycznych 
podzielono na 4 kategorie (tab. 17).  

Wady zębowe – bez odchyleń zgryzowych występowały u 25 pacjentów.  
U tych osób stosowano typowe, pełne leczenie ortodontyczne (tab. 17).  
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Ryc. 44. Metody leczenia ortodontycznego w poszczególnych rodzajach odchyleń zgry-
zowych. 
Fig. 44. Orthodontic treatment methods in each kind of occlusal deviations. 
 
 
Tab. 17. Metody leczenia ortodontycznego z uwzględnieniem kategorii wad zgryzu. 
Table 17. Orthodontic treatment methods considering malocclusion categories. 
 

Kategoria wad zgryzu 
Malocclusion category 

Rodzaje odchyleń zgryzowych 
Occlusal deviation type N 

Wady zębowe 
Dental defects 1,2 25 

Wady w 1 pł. 
One-plane deviation 3,4,5 36 

Wady w 2 pł. 
Two-plane deviation  6,7,8 36 

Wady w 3 pł. 
Three-plane deviation 9 17 

Ogółem / Total 114 
 
 
Wady zgryzu w jednej płaszczyźnie stwierdzono u 36 osób. Sposób leczenia 

ortodontycznego tych pacjentów zależał od nasilenia nieprawidłowości. U 28 



 4. Wyniki badań 77 

osób zastosowano leczenie ortodontyczne, w 7 przypadkach leczenie kompensa-
cyjne, a u jednego pacjenta leczenie ortodontyczno-chirurgiczne (tab. 17).  

Wady zgryzu w dwóch płaszczyznach występowały u 36 badanych. Wśród 
tych pacjentów u 23 zastosowano typowe leczenie ortodontyczne, u 5 kompen-
sacyjne, a u 8 osób ortodontyczno-chirurgiczne (tab. 17). 

Wady zgryzu w trzech płaszczyznach przestrzennych stwierdzono u 17 ba-
danych. Typowe leczenie ortodontyczne można było zastosować jedynie u 2 
pacjentów. Kolejnw 2 osoby mogły być leczone metodą kompensacji zębowej. 
Pozostałych 13 pacjentów wymagało leczenia ortodontyczno-chirurgicznego 
(tab. 17).  

 
 

4.3. Wyniki badań mikrobiologicznych 
 

4.3.1. Charakterystyka ogólna badanych grup 
 

Badania mikrobiologiczne dorosłych pacjentów ortodontycznych prowa-
dzono stosując dwa sposoby obserwacji. W grupie I prowadzono obserwację 
dynamiczną (obserwacja 6-miesięczna), a w grupie II statyczną.  

Dane demograficzne dotyczące pacjentów w obu grupach przedstawiono w 
tabeli 18. Procentowy udział kobiet i mężczyzn w obu grupach był zbliżony. W 
grupie I było 45 (73%) kobiet i 17 (27%) mężczyzn. W grupie II kobiety stano-
wiły 40 (77%), a mężczyźni 12 (23%) badanej grupy (tab. 18). 

Uwzględniając wiek badanych osób stwierdzono, że w grupie I było więcej 
pacjentów młodszych – 56 (90%) osób. W grupie II pacjentów młodszych było 
39 (75%) (tab. 18).  

 
 

Tab. 18. Dane demograficzne 114 pacjentów zakwalifikowanych do dwóch grup, w 
których prowadzono badania mikrobiologiczne. 
Table 18. Demographic data of 114 patients divided into two groups, in which micr-
biological examinations were carried out. 
 

Podział ze względu na płeć 
Division considering gender 

Podział ze względu na wiek 
Division considering age 

K / F M / M ≤ 35 lat > 35 lat 
Grupa 
Group 

N % N % N % N % 
I 45 73 17 27 56 90 6 10 
II 40 77 12 23 39 75 13 25 
Ogółem 
Total 85 74,6 29 25,4 95 83,3 17 16,7 
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4.3.2. Grupa I – wyniki obserwacji dynamicznej 
 
Wskaźniki API i SBI 

 
Każdorazowo przed pobraniem materiałów do badań mikrobiologicznych 

badano czystość jamy ustnej – wskaźnik API oraz stan zdrowia przyzębia – 
wskaźnik SBI. 

W badaniu a (przed rozpoczęciem leczenia ortodontycznego) wszyscy pa-
cjenci grupy I mieli czystość jamy ustnej na poziomie 1° wskaźnika API. W 
badaniu b (po 1 miesiącu leczenia) stwierdzono: 1° – higienę optymalną u 11 
(17,7%) pacjentów, 2° – higienę dość dobrą u 20 (32,3%) badanych, 3° – higie-
ną wymagającą poprawy u 25 (40,3%), a 4° – higienę niedostateczną u 6 (9,7%) 
osób. W badaniu c (po 6 miesiącach leczenia) 1° wskaźnika występował u 12 
(19,4%) badanych, 2° i 3° miało po 24 (38,7%) pacjentów, u 2 (3,2%) osób hi-
giena była niedostateczna – 4° (ryc. 45). 

W grupie I średnia wartość wskaźnika API w badaniu a wynosiła 8,91 
(±6,83), w badaniu b 39,66 (±22,42), a w badaniu c 39,44 (±13,78) (tab. 19).  

 
 
 

 
 
Ryc. 45. Grupa I – liczba osób z uwzględnieniem stopnia wskaźnika API w badaniach a, 
b i c. 
Fig. 45. Group I – the number of patients considering API degree in examinations a, b 
and c. 
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Tab. 19. Średnie wartości wskaźnika API w grupie I. 
Table 19. API mean values in group I. 
 

Wskaźnik API / API index Grupa I  
Group I N Xa SD min. max 
Badanie a  
Examination a 62 8,91 6,83 0 21 

Badanie b 
Examination b 62 39,66 22,42 8 100 

Badanie c 
Examination c 62 39,44 13,78 15 80 

 
Zmienność wskaźnika API w grupie I w okresie 6 miesięcy leczenia SAO 

przeanalizowano statystycznie z wykorzystaniem testu Anova (p<0,05). Analiza 
ta potwierdziła, że zmiany wartości średnich tego wskaźnika pomiędzy bada-
niem a i b, oraz badaniem a i c były statystycznie istotne (tab. 19). 

W badaniu a, u wszystkich pacjentów grupy I stwierdzono 1° wskaźnika 
SBI. W badaniu b do 1° wskaźnika SBI zaliczono 60 (96,8%) pacjentów oraz 2 
(3,2%) osoby do 2°. W badaniu c 1° wskaźnika SBI stwierdzono u 54 (87,1%) 
pacjentów, do 2° zakwalifikowano 7 (11,3%) badanych, a do trzeciego 1 (1,6%) 
osobę, u której stwierdzono umiarkowane zapalenie dziąseł (ryc. 46).  

W grupie I średnia wartość wskaźnika SBI w badaniu a wynosiła  
1,37 (±2,54), w badaniu b 4,02 (±4,16), a w badaniu c – 5,92 (±6,09) (tab. 20). 

Zmienność wskaźnika SBI w grupie I w okresie 6 miesięcy leczenia SAO 
przeanalizowano statystycznie z wykorzystaniem testu Anova (p<0,05). Analiza 
ta potwierdziła, że zmiany wartości średnich tego wskaźnika pomiędzy bada-
niem a i b, oraz badaniem a i c były statystycznie istotne (tab. 20). 
 
 
Tab. 20. Średnie wartości wskaźnika SBI w grupie I. 
Table 20. SBI mean values in group I. 

 
Wskaźnik SBI / SBI index Grupa I  

Group I N Xa SD min. max 

Badanie a  
Examination a 62 1,37 2,54 0 9 

Badanie b 
Examination b 62 4,02 4,16 0 16 

Badanie c 
Examination c 62 5,92 6,09 0 35 
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Ryc. 46. Grupa I – liczba osób z uwzględnieniem stopni wskaźnika SBI w badaniach a, b 
i c. 
Fig. 46. Group I – the number of patients considering SBI degree in examinations a,b 
and c. 

 
 
Wyniki badań mikrobiologicznych. 

 
W grupie I w badaniu a z materiałów pobranych od 62 pacjentów przed roz-

poczęciem leczenia ortodontycznego, grzyby drożdżopodobne wyhodowano u 
24 (38,7%) osób (tab. 21). 

W badaniu b, po 1 miesiącu leczenia, grzyby drożdżopodobne wyhodowano 
z materiałów pobranych od 23 (37,1%) pacjentów (tab. 21). 

W badaniu c, po 6 miesiącach od założenia aparatu ortodontycznego, liczba 
osób, u których występowały grzyby drożdżopodobne wzrosła do 32 (51,6%) 
badanych (tab. 21). 
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Tab. 21. Liczba osób, u których wyhodowano (Gb+) oraz nie wyhodowano (Gb-) grzy-
bów drożdżopodobnych w grupie I. 
Table 21. The number of patients with grown (Gb+) and non-grown (Gb-) yeast-like 
fungi in group I. 

 
Gb+ Gb- Grupa I  

Group I N 
N % N % 

Badanie a  
Examination a 62 24 38,7 38 61,2 

Badanie b 
Examination b 62 23 37,1 39 62,9 

Badanie c 
Examination c 62 32 51,6 30 48,4 

 

 
Tab. 22. Liczba wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych w grupie I. 
Table 22. The number of yeast-like fungi strains grown in group I. 

 
N szczepów / N strains 

Grupa I / Group I N pacjentów Gb+
N patients Gb+ N % 

Badanie a / Examination a 24 55 27,1 

Badanie b / Examination b 23 57 28,1 

Badanie c / Examination c 32 91 44,8 

Ogółem / Total 79 203 100,0 

 

W badaniu a u 24 badanych wyhodowano 55 (27,6%) szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (2,3 szczepów/osobę). W badaniu b u 23 pacjentów stwier-
dzono występowanie 57 (28,7%) szczepów (2,5 szczepów/osobę), a w badaniu c 
u 32 osób wyhodowano 91 (44,8%) szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,8 
szczepów/osobę) (tab. 22). Analiza statystyczna testem χ² wyników uzyskanych 
w badaniu a i c wykazała statystyczną różnicę w ilości wyhodowanych szcze-
pów grzybów drożdżopodobnych. 

Analiza występowania grzybów drożdżopodobnych u poszczególnych osób 
w trakcie 6 miesięcy obserwacji wykazała, że u 32% (20) pacjentów nie wy-
hodowano grzybów w żadnym badaniu, a u 13% (8) osób grzyby występowały 
we wszystkich badaniach. U 55% (34) badanych grzyby drożdżopodobne wy-
stępowały w jednym lub dwóch badaniach (ryc. 47). 
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Ryc. 47. Procent pacjentów, u których wyhodowano (Gb+)  lub nie wyhodowano (Gb-) 
grzyby drożdżopodobne w czasie 6 miesięcy obserwacji w grupie I. 
Fig. 47. Percentage of patients with grown (Gb+) and non-grown (Gb-) yeast-like fungi 
during six-month observation in group I. 

 
W grupie I najwięcej szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowano z 

materiałów pobranych z języka. Na ogólną liczbę 203 wyhodowanych szczepów 
grzybów z języka wyhodowano 61 (30%). Z materiałów pobranych z zęba 36 
wyhodowano 52 (25,6%) szczepów, a z zęba 16 – 47 (23,2%) szczepów. Z ma-
teriałów z powierzchni wargowej zęba 21 wyhodowano 43 (21,2%) szczepy 
grzybów drożdżopodobnych (ryc. 48) 

W badaniu a najwięcej szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowano 
z języka – 18, a najmniej z zęba 21 – 9. W badaniu b liczba wyhodowanych 
szczepów z materiałów pobranych z języka i zęba 36 była jednakowa i wynosiła 
po 17 szczepów. Najmniej szczepów grzybów w tym badaniu wyhodowano z 
zęba 16 – 11 szczepów. W badaniu c najwięcej szczepów grzybów drożdżopo-
dobnych wyhodowano z języka – 26, a najmniej z materiałów pobranych z zęba 
36 – 19 szczepów. 

Średnia liczba grzybów wyhodowanych z pojedynczego materiału pobrane-
go z określonego miejsca, z uwzględnieniem czasu oraz powierzchni pobrania 
(szablon wielkości 1 cm2) przedstawia tabela 23.  

W badaniu a, średnia liczba wyhodowanych grzybów drożdżopodobnych na 
1 oceniany materiał wynosiła: 5x103 z powierzchni policzkowej zęba 16, 8x101 z 
powierzchni wargowej zęba 21, 4x104 z powierzchni policzkowej zęba 36 oraz 
2x103 z języka.  
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Ryc. 48. Liczba szczepów grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem miejsca i 
czasu pobierania materiałów. 
Fig. 48. The number of yeast-like fungi strains considering place and time of material 
sampling. 

 
W badaniu b, średnia liczba wyhodowanych grzybów drożdżopodobnych 

przypadająca na 1 oceniany materiał wynosiła: 6x103 w 1 miejscu pobrania, 
5x103 w 2 miejscu pobrania, 2x104 w 3 miejscu pobrania, 6x103 w 4 miejscu 
pobrania (tab. 23).  

W badaniu c, po 6 miesiącach leczenia średnia liczba wyhodowanych grzy-
bów drożdżopodobnych na 1 oceniany materiał wynosiła: 8x103 z materiału 
pobranego z zęba 16, 9x103 z zęba 21, 1x104 z zęba 36 oraz 1x103 z języka (tab. 
23). 
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Tab. 23. Średnia liczba grzybów wyhodowanych z 1 materiału pobranego z 4 określo-
nych miejsc z uwzględnieniem czasu badania. 
Table 23. Average number of fungi grown from 1 sampling taken from 4 particular 
places considering examination timing. 
 

Miejsce pobrania materiału / Material collection site 
Grupa I / Group I Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 21 

Tooth 21 
Ząb 36 

Tooth 36 
Język  
tongue 

Badanie a / Examination a 5x103 8x10 4x104 2x103 

Badanie b / Examination b 6x103 5x103 2x104 6x103 

Badanie c / Examination c 8x103 9x103 1x104 1x103 

 
 

Tab. 24 Gatunki grzybów drożdżopodobnych występujące w grupie I. 
Table 24. Yeast-like fungi species in group I. 
 

Badanie / Examination 
a b c 

Ogółem 
Total 

Gatunki grzybów  
drożdżopodobnych 
Yeast-like fungi species N % N % N % N % 
Candida albicans 24 43,6 30 52,6 52 57,1 106 52,2 
Candida tropicalis 21 38,2 6 10,5 24 26,4 51 25,1 
Candida glabrata 4 7,4 5 8,8 2 2,2 11 5,4 
Candida krusei - - 4 7,0 8 8,8 12 5,9 
Candida parapsilosis  3 5,4 3 5,3 - - 6 3,0 
Candida guilliermondii - - 7 12,3 - - 7 3,4 
Candida kefyr - - - - 3 3,4 3 1,6 
Rodzaj Candida  
– ogółem 
Candida – total 

52 94,6 55 96,6 89 97,8 196 96,6 

Rhodotorula rubra 3 5,4 2 3,5 2 2,2 7 3,4 
Grzyby drożdżopodobne 
– ogółem 
Yeast-like fungi – total 

55 100,0 57 100,0 91 100,0 203 100,0 

 

W wyhodowanych 203 szczepach grzybów drożdżopodobnych najczęściej 
stwierdzano występowanie gatunku Candida albicans – 106 (52,2%). Candida 
tropicalis obserwowano w 51 (25,1%) wyhodowanych szczepach. Gatunki: 
Candida glabrata była stwierdzana w 11 (5,4%) materiałach, Candida krusei w 
12 (5,9%) wyhodowanych szczepach, Candida parapsilosis w 6 (3,0%) przy-
padkach. Candida guilliermondii była stwierdzana tylko w badaniu b w 7 (3,4%) 
materiałach, a Candida kefyr tylko w badaniu c w 3 materiałach (1,6%). Ogółem 
w badanym materiale stwierdzono 196 (96,6%) szczepów grzybów z rodzaju 
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Candida. Pozostałe grzyby drożdżopodobne to gatunek Rhodotorula rubra, któ-
rą występowała w 7 (3,4%) wyhodowanych szczepach (tab. 24). 

 
 

Tab. 25. Grupa I – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem płci, 
wieku oraz czasu badania. 
Table 25. Group I – yeast-like fungi occurence considering gender, age and examination 
timing. 

 
Płeć / Gender Wiek / Age 

K / F M / M <=35 >35 Grupa I 
Group I 
 Gb+ N sz.

N str. Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz.

N str. Gb+ N sz. 
N str. 

Badanie a  
Examination a 16 36 8 19 19 42 5 13 

Badanie b 
Examination b 15 34 8 23 22 53 1 4 

Badanie c 
Examination c 23 61 9 30 27 76 5 15 

 
 
W grupie I u 45 kobiet w badaniu a stwierdzono 16 pacjentek Gb+, u któ-

rych z pobranych materiałów wyhodowano 36 szczepów grzybów drożdżopo-
dobnych (2,3 szczepów/osobę). W badaniu b u 15 kobiet Gb+ wyhodowano 34 
szczepy grzybów (2,3 szczepów/osobę). W badaniu c u 23 pacjentek Gb+ 
stwierdzono występowanie 61 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,7 
szczepów/osobę) (tab. 25). 

W grupie I u 17 mężczyzn w badaniu a stwierdzono 8 pacjentów Gb+, u 
których z pobranych materiałów wyhodowano 19 szczepów grzybów drożdżo-
podobnych (2,4 szczepów/osobę). W badaniu b było również 8 badanych Gb+, 
ale u nich wyhodowano 23 szczepy grzybów (2,9 szczepów/osobę). W badaniu c 
u 9 pacjentów Gb+ stwierdzono występowanie 30 szczepów grzybów drożdżo-
podobnych (3,3 szczepów/osobę) (tab. 25). 

U 19 pacjentów do 35 roku życia w badaniu a stwierdzono 42 szczepy grzy-
bów drożdżopodobnych (2,2 szczepów/osobę). W badaniu b u 22 badanych Gb+ 
wyhodowano 53 szczepy (2,4 szczepów/osobę), a w badaniu c u 27 pacjentów 
Gb+ stwierdzono 76 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,8 szcze-
pów/osobę) (tab. 25). 

Wśród pacjentów powyżej 35 roku życia w badaniu a było 5 osób Gb+, u 
których wyhodowano 13 szczepów (2,6 szczepów/osobę), w badaniu b u 1 ba-
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danego Gb+ wyhodowano 4 szczepy grzybów, a w badaniu c u 5 badanych Gb+ 
stwierdzono obecność 15 szczepów (3 szczepy/osobę) (tab. 25).  

 
 

Tab. 26. Grupa I – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem kate-
gorii wad zgryzu oraz czasu badania. 
Table 26. Group I – yeast-like fungi occurence considering malocclusion categories and 
examination timing. 
 

Kategorie wad zgryzu / Malocclusion type 

Wady zębowe
Dental defects 

Wady w 1 pł 
One-pl. defects 

Wady w 2 pł. 
Two-pl. defects 

Wady w 3 pł. 
Three-pl. 
defects 

Grupa I  
Group I 

Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz.

N str. Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz. 

N str. 
Badanie a
Exam. a 6 13 10 22 6 14 2 6 

Badanie b
Exam. b 8 16 8 24 5 14 1 3 

Badanie c
Exam. c 5 13 12) 42 10 24 4 12 

 
 
W grupie I wady zębowe występowały u 18 badanych. W badaniu a było 6 

pacjentów Gb+, u których wyhodowano 13 szczepów grzybów drożdżopdob-
nych (2,2 szczepów/osobę). W badaniu b u 8 badanych Gb+ występowało 16 
szczepów grzybów (2 szczepy/osobę). W badaniu c u 5 badanych Gb+ wyhodo-
wano 13 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę) (tab. 26). 

W grupie I wady zgryzu w 1 płaszczyźnie przestrzennej występowały u 23 
osób. W badaniu a było 10 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 22 szczepy 
grzybów drożdżopdobnych (2,2 szczepów/osobę). W badaniu b u 8 badanych 
Gb+ stwierdzono obecność 24 szczepów grzybów (3 szczepy/osobę). W badaniu 
c u 12 badanych Gb+, wyhodowano 42 szczepy grzybów drożdżopodobnych 
(3,5 szczepów/osobę) (tab. 26). 

Wady zgryzu w dwóch płaszczyznach przestrzennych w grupie I występo-
wały u 15 badanych. W badaniu a było 6 pacjentów Gb+, u których wyhodowa-
no 14 szczepów grzybów drożdżopdobnych (2,3 szczepów/osobę). W badaniu b 
u 5 badanych Gb+ występowało 14 szczepów (2,8 szczepów/osobę). W badaniu 
c było 10 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 24 szczepy grzybów drożdżo-
podobnych (2,4 szczepów/osobę) (tab. 26). 

W grupie I wady zgryzu w trzech płaszczyznach przestrzennych występo-
wały u 6 badanych. W badaniu a u 2 pacjentów Gb+ zostało wyhodowanych 6 
szczepów grzybów (3 szczepy/osobę). W badaniu b był 1 badany Gb+ i wyho-
dowano u niego 3 szczepy grzybów. W badaniu c stwierdzono 4 pacjentów Gb+, 
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u których wyhodowano 12 szczepów grzybów drożdżopodobnych (3 szcze-
py/osobę) (tab. 26). 

 
 

Tab. 27. Grupa I – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem przyj-
mowana leków, rodzaju zamków w SAO oraz czasu badania. 
Table 27. Group I – yeast-like fungi occurence considering drug taking, FOA braces 
kind and examination timing. 
 

Leki / Medications Zamki SAO / FOA brackets 

Tak / Yes Nie / No Metalowe 
Metallic 

Kosmetyczne 
Kosmetics Grupa I  

Group I 
Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz 
N str. Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz.  
N stra 

Badanie a 
Exam. a 5 12 19 43 19 44 5 11 

Badanie b 
Exam. b 4 12 19 45 17 47 6 10 

Badanie c 
Exam. c 8 28 24 63 22 72 10 19 

Kursywa: liczba osób Gb+ oraz N sz. liczba szczepów u pacjentów przed założeniem 
zamków metalowych, lub ceramicznych. 

 
 
W grupie I stale przyjmowało leki 13 osób. W badaniu a stwierdzono 5 pa-

cjentów Gb+, u których wyhodowano 12 szczepów grzybów drożdżopodobnych 
(2,4 szczepów/osobę). W badaniu b były 4 osoby Gb+ i w tym badaniu wyho-
dowano 12 szczepów grzybów (3 szczepy/osobę). W badaniu c stwierdzono 8 
pacjentów Gb+, a szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowano 28 (3,5 
szczepów/osobę ) (tab. 27). 

U 49 osób, które nie przyjmowały leków w badaniu a pacjentów z Gb+ było 
19, u których wyhodowano 43 szczepy grzybów drożdżopodobnych (2,2 szcze-
pów/osobę). W badaniu b u 19 osób Gb+ wyhodowano 45 szczepów grzybów 
(2,4 szczepów/osobę). W badaniu c stwierdzono 24 pacjentów Gb+ oraz 63 
szczepy grzybów drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę) (tab. 27). 

Na 43 osoby, które były leczone metalowymi zamkami ortodontycznymi 
przed rozpoczęciem leczenia było 19 badanych Gb+, u których stwierdzono 
obecność 44 szczepów grzybów (2,3 szczepów/osobę). Po założeniu aparatu w 
badaniu b było 17 badanych Gb+, u których wyhodowano 47 szczepów grzybów 
(2,8 szczepów/osobę). W badaniu c pacjentów Gb+ było 22, a wyhodowano u 
nich 72 szczepy grzybów drożdżopodobnych (3,3 szczepów/osobę) (tab. 27). 

W grupie I na 19 pacjentów, którzy mieli być leczeni zamkami ceramicz-
nymi, było 5 osób Gb+, u których stwierdzono 11 szczepów grzybów (2,2 
szczepów/osobę). W badaniu b, po założeniu aparatu u 6 badanych Gb+ wystę-
powało 10 szczepów grzybów (1,6 szczepów/osobę). W badaniu c było 10 bada-
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nych Gb+, u których wyhodowano 19 szczepów grzybów drożdżopodobnych 
(1,9 szczepów/osobę) (tab. 27). 

 
 

Tab. 28. Grupa I - występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem liczby 
PUW, częstości mycia zębów oraz czasu badania. 
Table 28. Group I – yeast-like fungi occurence considering CEF number, toothbrushing 
frequency and examination timing. 
 

PUW / DMF Mycie zębów / Tooth brushing 

<=10 >10 Po jedzeniu 
After eating 

2-3 x dziennie 
2-3 times a day Grupa I  

Group I 
Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz. 
N str. Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz. 
N str. 

Badanie a 
Exam. a 9 18 15 37 16 40 7 15 

Badanie b 
Exam. b 10 21 12 36 13 39 10 18 

Badanie c 
Exam. c 15 36 17 55 18 57 14 34 

 
 
W grupie I było 32 pacjentów, u których liczba PUW nie przekraczała 10. 

W badaniu a było 9 pacjentów Gb+, u których stwierdzono 18 szczepów grzy-
bów drożdżopdobnych (2 szczepy/osobę). W badaniu b u 10 badanych Gb+ 
występowało 21 szczepów grzybów (2,1 szczepów/osobę). W badaniu c było 15 
badanych Gb+, u których wyhodowano 36 szczepów grzybów drożdżopodob-
nych (2,4 szczepów/osobę) (tab. 28). 

Wśród 30 pacjentów z liczbą PUW powyżej 10, w badaniu a było 15 bada-
nych Gb+, u których wyhodowano 37 szczepów grzybów (2,5 szczepów/osobę). 
W badaniu b u 12 osób Gb+ wyhodowano 36 szczepów (3 szczepy/osobę). W 
badaniu c było 17 badanych Gb+, u których wyhodowano 55 szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (3,2 szczepów/osobę) (tab. 28). 

W badanej grupie mycie zębów po każdym posiłku deklarowały 34 osoby. 
W badaniu a było 16 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 40 szczepów 
grzybów drożdżopdobnych (2,5 szczepów/osobę). W badaniu b u 13 badanych 
Gb+ występowało 39 szczepów grzybów (3 szczepy / osobę). W badaniu c było 
18 badanych Gb+, u których wyhodowano 57 szczepów grzybów drożdżopo-
dobnych (3,2 szczepów/osobę) (tab. 28). 

Dwadzieścia osiem osób podawało, że zęby myje 2-3 razy dziennie. Wśród 
tych badanych w badaniu a było 7 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 15 
szczepów grzybów drożdżopdobnych (2,1 szczepów/osobę). W badaniu b u 10 
badanych Gb+ występowało 18 szczepów grzybów (1,8 szczepów/osobę). W 
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badaniu c było 14 badanych Gb+, u których wyhodowano 34 szczepy grzybów 
drożdżopodobnych (2,4 szczepów/osobę) (tab. 28). 

W grupie I tyle samo osób (po 31) podawało, że je słodycze codziennie lub 
często oraz że słodyczy nie je lub je tylko sporadycznie. W badaniu a wśród 
pacjentów często jedzących słodycze było 13 osób Gb+, u których wyhodowano 
30 szczepów grzybów (2,3 szczepów/osobę). W badaniu b u 12 pacjentów wy-
hodowano również 30 szczepów (2,5 szczepów/osobę). W badaniu c u 15 bada-
nych Gb+ wyhodowano 39 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,6 szcze-
pów/osobę) (tab. 29). 

 
 

Tab. 29. Grupa I – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem często-
tliwości jedzenia słodyczy, palenia papierosów oraz czasu badania. 
Table 29. Group I – yeast-like fungi occurence considering frequency of eating sweets, 
smoking and examination timing. 
 

Słodycze / Sweets Palenie papierosów / Smoking 
3-7 razy tyg.
3-7 times a 

week 

0-sporadycznie 
0-occassionally Nie / No Tak* / Yes Grupa I  

Group I 

Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz. 

N str. 
Badanie a 
Exam. a 13 30 11 25 18 41 6 14 

Badanie b 
Exam. b 12 30 11 27 16 39 6 18 

Badanie c 
Exam. c 17 52 15 39 19 49 13 42 

*test χ² p< 0,05 
 
 
U pacjentów rzadko lub wcale nie jedzących słodyczy w badaniu a było 11 

badanych Gb+, a wyhodowano u nich 25 szczepów grzybów (2,3 szcze-
pów/osobę). W badaniu b również było 11 osób Gb+ ale szczepów grzybów 
wyhodowano 27 (2,5 szczepów/osobę). W badaniu c u 15 badanych Gb+ wyho-
dowano 39 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę) (tab. 
29). 

U 45 niepalących papierosy pacjentów w badaniu a było 18 badanych Gb+, 
u których wyhodowano 41 szczepów grzybów (2,3 szczepów/osobę). W badaniu 
b pacjentów Gb+ było 16, a szczepów grzybów drożdżopodobnych 39 (2,4 
szczepów/osobę). W badaniu c u 19 pacjentów Gb+ stwierdzono 49 szczepów 
grzybów drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę) (tab. 29). 

W grupie I papierosy z różną częstotliwością w ciągu dnia paliło 17 bada-
nych. W tej grupie pacjentów w badaniu a i b stwierdzono u 6 osób Gb+, z tym 
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że w badaniu a wyhodowano 14 szczepów (2,3 szczepów/osobę), natomiast w 
badaniu b 18 szczepów grzybów drożdżopodobnych (3 szczepy/osobę). W ba-
daniu c było 13 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 42 szczepy grzybów 
(3,2 szczepów/osobę) (tab. 29). 

 
 

Tab. 30. Grupa I – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem stopni 
wskaźnika API oraz czasu badania. 
Table 30. Group I – yeast-like fungi occurence considering API degrees and examina-
tion timing. 
 

Wskaźnik API / API index 
1° 2° 3° 4° Grupa I  

Group I 
N Gb+ N sz.

N str. N Gb+ N sz.
N str. N Gb+ N sz.

N str. N Gb+ N sz. 
N str. 

Badanie a
Exam. a 62 24 55 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Badanie b
Exam. b 11 4 6 20 6 15 25 10 29 6 3 7 

Badanie c
Exam. c 12 6 16 24 12 31 24 13 41 2 1 3 

 

 

W badaniu a czystość jamy ustnej wszystkich 62 pacjentów zaliczono do 1° 
wskaźnika API. W tym badaniu 24 pacjentów było Gb+, u których stwierdzono 
obecność 55 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,3 szczepów/osobę).  

W badaniu b u 11 badanych z 1° wskaźnika API było 4 Gb+, u których wy-
hodowano 6 szczepów grzybów (1,2 szczepów/osobę). Do 2° wskaźnika zali-
czono 20 badanych. W tym stopniu wskaźnika stwierdzono 6 pacjentów Gb+ 
oraz obecność 15 szczepów grzybów (2,2 szczepów/osobę). Na 25 pacjentów 
zaliczonych do 3° wskaźnika API było 10 Gb+, u których stwierdzono 29 szcze-
pów grzybów drożdżopodobnych (2,9 szczepów/osobę). Do 4° wskaźnika zali-
czono 6 badanych. U 3 z nich wyhodowano 7 szczepów grzybów (2,3 szcze-
pów/osobę) (tab. 30). 

W badaniu c 1° API występował u 12 badanych. W tym badaniu obecność 
grzybów stwierdzono u 6 osób, u których wyhodowano 16 szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę). Na 24 osoby zaliczone do 2° wskaź-
nika było 12 badanych Gb+, a szczepów grzybów wyhodowano 31 (2,6 szcze-
pów/osobę). Do 3° stopnia wskaźnika API zakwalifikowano 24 osoby. U tych 
badanych było 13 Gb+, a szczepów grzybów wyhodowano 41 (3,2 szcze-
pów/osobę). Higiena niedostateczna 4° wskaźnika została stwierdzona u 2 pa-
cjentów. U 1 osoby wyhodowano 3 szczepy grzybów drożdżopodobnych (tab. 
30). 
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Tab. 31. Grupa I – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem stopni 
wskaźnika SBI oraz czasu badania. 
Table 31. Group I – yeast-like fungi occurence considering SBI degrees and examination 
timing. 
 

Wskaźnik SBI /SBI index 
1° 2° 3° Grupa I  

Group I 
N Gb+ N sz.

N str. N Gb+ N sz.
N str. N Gb+ N sz. 

N str. 
Badanie a 
Exam. a 62 24 55 0 0 0 0 0 0 

Badanie b 
Exam. b 60 22 55 2 1 2 0 0 0 

Badanie c 
Exam. c 54 27 76 7 5 15 1 0 0 

 

W badaniu a1° wskaźnika SBI występował u wszystkich pacjentów. W tym 
badaniu stwierdzono 24 osoby Gb+, u których było 55 szczepów grzybów (2,3 
szczepów/osobę) (tab. 31).  

W badaniu b1° wskaźnika SBI występował u 60 pacjentów. Wśród tych pa-
cjentów było 22 osoby Gb+, u których wyhodowano 55 szczepów grzybów (2,5 
szczepów/osobę). Drugi stopień wskaźnika SBI wystąpił u 2 osób, a u jednej z 
nich wyhodowano 2 szczepy grzybów (tab. 31). 

W badaniu c1° wskaźnika SBI występował u 54 badanych. Wśród tych pa-
cjentów było 27 osób Gb+, u których wyhodowano 76 szczepów grzybów (2,8 
szczepów/osobę). Drugi stopień wskaźnika SBI wystąpił u 7 osób. Wśród tych 
pacjentów było 5 osób Gb+ i wyhodowano u nich 15 szczepów grzybów (3 
szczepy/osobę) (tab. 31).  

Analiza wpływu danego czynnika (zmiennej) branego pod uwagę w trakcie 
leczenia ortodontycznego i czasu (badanie: a, b, c) na liczbę wyhodowanych 
szczepów grzybów drożdżopodobnych w określonym miejscu pobierania mate-
riałów do badań mikrobiologicznych (miejsce 1, 2, 3, 4) wykazała, że najwięk-
sze różnice w liczbie wyhodowanych szczepów występowały w materiałach 
pobieranych z powierzchni wargowej zęba 21 (miejsce 2). Badanie statystyczne 
testem χ² potwierdziło istotność statystyczną występujących różnic. Podobny 
wynik potwierdzony statystycznie otrzymano w materiale pobranym z języka 
(miejsce 4) w odniesieniu do pacjentów palących i niepalących papierosy (tab. 
32). 
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Tab. 32. Analiza statystyczna testem χ² (poziom istotności statystycznej) wpływu danej 
zmiennej i czasu na liczbę wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych w 
określonym miejscu pobrania materiału. 
Table 32. Statistical analysis with χ² test ( statistical significance) of the influence which 
each variable and time have on the number of yeast-like fungi strains grown in certain 
material sampling place.  
 

Miejsce pobrania materiału / Material collection site Zmienna / Variable 
1 2 3 4 

Płeć 
Gender 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Wiek 
Age 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Wada zgryzu 
Malocclusion 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Leki 
Medications 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Zamki SAO 
FOA brackets 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
PUW 
DMF 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Mycie zębów 
Tooth brushing 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Słodycze 
Sweets 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 
Nie istotne 

In significant 
Palenie papierosów 
Smoking 

Nie istotne 
In significant 0,001 Nie istotne 

In significant 0,05 

 
 

4.3.3. Grupa II – wyniki obserwacji statycznej 
 

Badanie w grupie II przeprowadzono w celu sprawdzenia, czy funkcja czasu 
jak wynikało to z badania dynamicznego w grupie I, jest najważniejszym, szko-
dliwym czynnikiem wpływającym na zdrowie jamy ustnej pacjentów leczonych 
ortodontycznie. W grupie II wykonano badanie mikrobiologiczne jednorazowe 
(statyczne) u pacjentów w trakcie końcowej fazy leczenia ortodontycznego (w 
18 miesiącu leczenia). Grupę kontrolną dla grupy II byli pacjenci z grupy I – 
badania a. Osoby te były badane przed założeniem SAO, a przygotowanie do 
leczenia ortodontycznego prowadzono według takich samych zasad w obu bada-
nych grupach. 

 
Wskaźniki API i SBI 

 
Przed pobraniem materiału do badań mikrobiologicznych oceniono czystość 

jamy ustnej pacjentów grupy II stosując wskaźnik API. 
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Na podstawie przeprowadzonego badania w grupie II stwierdzono: 1° 
wskaźnika API u 14 (26,9%) pacjentów, 2° czystości jamy ustnej miało 13 
(25%) badanych, 3° występował u 16 (30,8%), a 4° u 9 (17,3%) osób. W grupie 
kontrolnej u wszystkich badanych stwierdzono 1° wskaźnika API (ryc. 49). 

Średnia wartość wskaźnika API w grupie II wynosiła 44,67 (±18,36), a w 
grupie kontrolnej 8,91 (±6,83). Badanie statystyczne – testem χ² potwierdziło 
istotność statystyczną tej różnicy (tab. 32). 

 
 

Tab. 32. Grupa II i kontrolna – porównanie wartości średnich wskaźnika API. 
Table 32. Group II and control group – API mean values comparison. 
 

Wskaźnik API* / API index Grupy / Groups N Xa SD min. max 
Grupa II 
Group II 52 44,67 18,36 4 100 

Grupa kontrolna 
Control group 62 8,91 6,83 0 21 

*test χ² p<0,05 
 
 

 
 
Ryc. 49. Grupa II i kontrolna – liczba osób u uwzględnieniem stopni wskaźnika API. 
Fig. 49. Group II and control group – the number of patients considering API degrees. 

 
Przed pobraniem materiału do badań mikrobiologicznych oceniono również 

stan zdrowia przyzębia pacjentów grupy II stosując wskaźnika SBI. 
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Na podstawie przeprowadzonego badania w grupie II stwierdzono: 1° 
wskaźnika SBI u 30 (57,7%) pacjentów, 2° miało 15 (28,8%) badanych, a 3° 
występował u 7 (13,5%) osób. W grupie kontrolnej u wszystkich badanych 
stwierdzono 1° wskaźnika SBI (ryc. 50). 

Średnia wartość wskaźnika SBI w grupie II wynosiła 13,86 (±10,04), a w 
grupie kontrolnej 1,37 (±2,54). Badanie statystyczne testem χ² potwierdziło 
istotność statystyczną tej różnicy (tab. 33). 

 
 

Tab. 33. Grupa II i kontrolna – porównanie wartości średnich wskaźnika SBI. 
Table 33. Group II and control group – SBI mean values comparison. 
 

Wskaźnik SBI* / SBI index Grupy / Groups N Xa SD min. max 
Grupa II 
Group II 52 13,86 10,04 0 59 

Grupa kontrolna 
Control group 62 1,37 2,54 0 9 

*test χ² p<0,05 
 

 
 

Ryc. 50.  Grupa II i kontrolna – liczba osób u uwzględnieniem stopni wskaźnika SBI. 
Fig. 50. Group II and control group – the number of patients considering SBI degrees. 

 
W grupie II z materiałów pobranych od 52 pacjentów w 18 miesiącu lecze-

nia ortodontycznego SAO grzyby drożdżopodobne wyhodowano u 39 (75%) 
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osób. U 13 (25%) badanych nie stwierdzono obecności grzybów w pobranych 
materiałach. W grupie kontrolnej były 24 (38,7%) osoby Gb+ oraz 38 (61,3%)  
Gb-. Badanie statystyczne testem χ² potwierdziło istotność statystyczną tej róż-
nicy (tab. 34). 

 
Tab. 34. Liczba osób, u których wyhodowano (Gb+) oraz nie wyhodowano (Gb-) grzyby 
w grupie II i kontrolnej. 
Table 34. The number of patients with grown (Gb+) and non-grown (Gb-) fungi in group 
II and control group. 
 

Gb+* Gb- Grupy 
Groups N N % N % 
Grupa II 
Group II 52 39 75 13 25 

Grupa kontrolna 
Control group 62 24 38,7 38 61,3 

*test χ² p<0,05 
 
W grupie II z pobranych materiałów wyhodowano 120 szczepów grzybów 

drożdżopodobnych (3,1 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej stwierdzono 
występowanie 55 (31,4%) szczepów grzybów (2,3 szczepów/osobę). Badanie 
statystyczne testem χ² potwierdziło, że różnica ta była statystycznie istotna (tab. 
35). 

 
Tab. 35. Liczba wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych w grupie II  
i kontrolnej. 
Table 35. The number of yeast-like fungi strains grown in group II and control group. 
 

N szczepów / N strains Grupy 
Groups N N pacjentów Gb+

N patients Gb+ N % 
Grupa II
Group II 52 39 120 68,6 

Grupa kontrolna
Control group 62 24 55 31,4 

Ogółem / Total 114 63 175 100,0 
test χ² p<0.05 

 
W grupie II najwięcej szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowano 

z materiałów pobranych z języka – 33 co stanowiło 27,5% szczepów wyhodo-
wanych z materiałów pobranych od pacjentów grupy II. Z materiałów pobra-
nych: z powierzchni policzkowej zęba 16 otrzymano 30 (25%) szczepów grzy-
bów, a z zęba 36 wyhodowano 29 (24,2%) szczepów. Z materiałów z po-
wierzchni wargowej zęba 21 wyhodowano 28 (23,3%) szczepów grzybów droż-
dżopodobnych (ryc. 51). W grupie kontrolnej na ogólną liczbę 55 wyhodowa-
nych szczepów grzybów drożdżopodobnych z języka uzyskano 18 (32,7%) 
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szczepów, z materiałów pobranych z zęba 36 otrzymano 16 (29,1%) szczepów, z 
materiałów z zęba 16 – 12 (21,8%), a z zęba 21 – 9 (16,4%) szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (ryc. 51). 

 
 

 
 

Ryc.51. Grupa II i kontrolna – liczba szczepów grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem miejsca pobierania materiałów. 
Fig. 51. Group II and control group – the number of yeast-like fungi strains considering 
material sampling place. 

 
 

Tab. 36. Średnia liczba grzybów wyhodowanych z 1 materiału pobranego z 4 określo-
nych miejsc w grupie II i kontrolnej. 
Table 36. Average number of fungi grown from 1 sampling taken from 4 particular 
places in group II and control group.  
 

Miejsce pobrania materiału / Material collection site 
Grupy 
Groups Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 21 

Tooth 21 
Ząb 36 

Tooth 36 
Język  
tongue 

Grupa II 
Group II 1x104 2x103 8x103 8x103 

Grupa kontrolna 
Control group 5x103 8x101 4x104 2x103 
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Średnia liczba grzybów wyhodowanych z pojedynczego materiału pobrane-
go z określonego miejsca oraz powierzchni (szablon wielkości 1 cm2) w grupie 
II i kontrolnej przedstawia tabela 36.  

W grupie II średnia liczba wyhodowanych grzybów drożdżopodobnych 
przypadająca na 1 oceniany materiał wynosiła: 1x104 z zęba 16, 2x103 z zęba 21, 
8x103 z zęba 36 oraz 8x103 z języka (tab. 36).  

W grupie kontrolnej średnia liczba wyhodowanych grzybów drożdżopodob-
nych na 1 oceniany materiał wynosiła: 5x103 z powierzchni policzkowej zęba 
16, 8x101 z powierzchni wargowej zęba 21, 4x104 z powierzchni policzkowej 
zęba 36 oraz 2x103 z języka (tab. 36).  

W wyhodowanych 120 szczepach grzybów drożdżopodobnych z materiałów 
pobranych od pacjentów grupy II najczęściej stwierdzano występowanie gatun-
ku Candida albicans – 63 (52,5%). Candida tropicalis obserwowano w 25 
(20,8%) wyhodowanych szczepach. Gatunki: Candida glabrata i Candida krusei 
były stwierdzane każda w 7 (5,8%) wyhodowanych szczepach, Candida parap-
silosis była obserwowana w 8 (6,7%) przypadkach. Candida kefyr stwierdzono 
w 4 (3,4%) materiałach, Candida famata w 2 (1,7%) materiałach. Ogółem w 
badanym materiale stwierdzono 116 (96,7%) szczepów grzybów z rodzaju Can-
dida. Pozostałe grzyby drożdżopodobne to gatunek Rhodotorula rubra, którą 
występowała w 4 (3,3%) wyhodowanych szczepach (tab. 37). 

W grupie kontrolnej najczęściej stwierdzano występowanie Candida albi-
cans – 24 (43,6%) przypadki, a Candida tropicalis w 21 (38,2%) materiałach. W 
tej grupie nie stwierdzono obecności gatunku Candida krusei, Candida kefyr 
oraz Candida famata (tab. 37). 
 
 
Tab. 37. Gatunki grzybów drożdżopodobnych występujące w grupie II i kontrolnej. 
Table 37. Yeast-like fungi species in group II and control group. 
 

Grupy / Groups 
II Kontrolna / Control Gatunki grzybów drożdżopodobnych

Yeast-like fungi species N % N % 
Candida albicans 63 52,5 24 43,6 
Candida tropicalis 25 20,8 21 38,2 
Candida glabrata 7 5,8 4 7,4 
Candida krusei 7 5,8 - - 
Candida parapsilosis 8 6,7 3 5,4 
Candida kefyr 4 3,4 - - 
Candida famata 2 1,7 - - 
Rodzaj Candida – ogółem 
Candida – total 116 96,7 52 94,6 

Rhodotorula rubra 4 3,3 3 5,4 
Grzyby drożdżopodobne – ogółem 
Yeast-like fungi – total 120 100,00 55 100,0 
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W grupie II na 40 kobiet stwierdzono 29 pacjentek Gb+, u których z pobra-
nych materiałów wyhodowano 94 szczepy grzybów drożdżopodobnych (3,2 
szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 45 kobiet, 15 było Gb+, u których 
wyhodowano 34 szczepy grzybów (2,3 szczepów/osobę). Analiza testem χ² wy-
kazała istotność statystyczną różnicy w liczbie wyhodowanych szczepów w obu 
badanych grupach (tab. 38). 

W grupie II na 12 mężczyzn przypadło 9 pacjentów Gb+, u których z pobra-
nych materiałów wyhodowano 26 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,8 
szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 17 badanych mężczyzn było 8 Gb+, u 
których wyhodowano 19 szczepów grzybów (2,4 szczepów/osobę) (tab. 38). 

W grupie II u 39 pacjentów do 35 roku życia grzyby drożdżopodobne wy-
stępowały u 30 badanych. U tych pacjentów wyhodowano 88 szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (2,9 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 56 badanych 
do 35 roku życia było 22 Gb+, a wyhodowano u nich 49 szczepów grzybów (2,2 
szczepów/osobę). Analiza testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w 
liczbie wyhodowanych szczepów w obu badanych grupach (tab. 38). 

Na ogólną liczbę 13 osób powyżej 35 roku życia w grupie II stwierdzono 
występowanie 10 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 26 szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej u 6 badanych 
powyżej 35 roku życia stwierdzono 2 osoby Gb+, u których wyhodowano 6 
szczepów grzybów drożdżopodobnych (3 szczepy/osobę). Analiza testem χ² 
wykazała istotność statystyczną różnicy w liczbie wyhodowanych szczepów w 
obu badanych grupach (tab. 38). 

 
 

Tab. 38. Grupa II i kontrolna – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem płci, wieku badanych. 
Table 38. Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering gender 
and age of patients. 
 

Płeć / Gender Wiek / Age 
K / F M / M <=35 >35 Grupy 

Groups Gb+ N sz. 
N str. Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz. 

N str. 
Grupa II 
Group II 29 94 9 26 30 88 10) 26 

Grupa kontrolna
Control group 16 36 8 19 22 49 2 6 

*test χ² p<0,05 
 
W grupie II wady zębowe występowały u 9 badanych. Siedmiu z tych pa-

cjentów było Gb+, a wyhodowano u nich 19 szczepów grzybów drożdżopdob-
nych (2,7 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 18 osób z wadami zębowy-
mi było 7 Gb+, a wyhodowanych szczepów 17 (2,4 szczepów/osobę) (tab. 39). 
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W grupie II wady zgryzu w 1 płaszczyźnie przestrzennej występowały u 11 
osób. Siedmiu z tych pacjentów było Gb+, u których wyhodowano 18 szczepów 
grzybów drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 23 
osoby z wadami zgryzu w 1 płaszczyźnie przestrzennej było 7 badanych Gb+, u 
których wyhodowano 15 szczepów (2,1 szczepów/osobę) (tab. 39). 

Wady zgryzu w dwóch płaszczyznach przestrzennych w grupie II występo-
wały u 21 badanych. Wśród tych badanych stwierdzono 15 pacjentów Gb+, u 
których wyhodowano 50 szczepów grzybów drożdżopodobnych (3,3 szcze-
pów/osobę). W grupie kontrolnej na 15 osób z wadami zgryzu w 2 płaszczy-
znach przestrzennych było 10 badanych Gb+, u których wyhodowanych 23 
szczepy grzybów (2,3 szczepów/osobę). Różnica w liczbie wyhodowanych 
szczepów w obu badanych grupach była istotna statystycznie (tab. 39). 

W grupie II wady zgryzu w trzech płaszczyznach przestrzennych występo-
wały u 11 badanych. Pośród tych pacjentów stwierdzono występowanie 10 osób 
Gb+, u których wyhodowano 33 szczepy grzybów drożdżopodobnych (3,3 
szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 6 osób z wadami zgryzu w 3 płaszczy-
znach przestrzennych stwierdzono 2 osoby Gb+ oraz 6 szczepów grzybów (3 
szczepy/osobę). Analiza testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w 
liczbie osób i wyhodowanych szczepów w obu badanych grupach (tab. 39). 

 
Tab. 39. Grupa II – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem kate-
gorii wad zgryzu. 
Table 39. Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering maloc-
clusion categories. 
 

Kategorie wad zgryzu / Malocclusion type 
Wady zębowe 
Dental defects 

Wady w 1 pł 
One-pl. defects 

Wady w 2 pł. 
Two-pl. defects 

Wady w 3 pł. 
Three-pl. defects Grupy 

 Groups 
Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz. 
N str. Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz. 
N str. 

II 
II 7 19 7 18 15 50 10 33 

Kontrolna
Control  7 17 7 15 10 23 2 6 

*test χ² p<0,05 
 
W grupie II stale przyjmowało leki 16 osób. Wśród nich stwierdzono 11 pa-

cjentów Gb+, u których wyhodowano 37 szczepów grzybów drożdżopodobnych 
(3,4 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 13 osób stale przyjmujących leki 
było 5 badanych Gb+ i wyhodowano u nich 12 szczepów grzybów (2,2 szcze-
pów/osobę) (tab. 40). 

U 36 osób grupy II, którzy nie przyjmowali leków, pacjentów z Gb+ było 
27, u których wyhodowano 83 szczepy grzybów drożdżopodobnych (3 szcze-
py/osobę). W grupie kontrolnej na 49 osób nieprzyjmujących leków było 19 
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badanych Gb+ i wyhodowano u nich 43 szczepy grzybów (średnio 2,3 szcze-
pów/osobę) (tab. 40). 

Analiza dotycząca wpływu rodzaju zamków w SAO możliwa była tylko 
grupie II, ponieważ w grupie kontrolnej pacjenci byli badani przed rozpoczę-
ciem leczenia SAO. W grupie II na 33 pacjentów leczonych zamkami metalo-
wymi było 28 osób Gb+ i wyhodowano u nich 79 szczepów grzybów drożdżo-
podobnych (2,8 szczepów/osobę). Pośród 19 pacjentów z zamkami ceramicz-
nymi było 11 pacjentów Gb+, a szczepów grzybów drożdżopodobnych wyho-
dowano u nich 41 (3,7 szczepów/osobę) (tab. 40). 

 
 

Tab. 40. Grupa II i kontrolna – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem przyjmowana leków, rodzaju zamków w SAO. 
Table 40. . Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering drug 
taking and FOA braces kind. 
 

Leki / Medications Zamki SAO / FOA brackets 

Tak / Yes Nie / No Metalowe 
Metallic 

Kosmetyczne 
Kosmetics Grupy 

Groups 
Gb
+ 

N sz. 
N str. 

Gb
+ 

N sz
N str. 

Gb
+ 

N sz.
N str. Gb+ N sz.  

N str. 
Grupa II 
Group II 11 37 27 83 28 79 11 41 

Grupa kontrolna 
Control group 5 12 19 43 0 0 0 0 

 
 
W grupie II było 23 pacjentów, u których liczba PUW nie przekraczała 10. 

U tych badanych stwierdzono 19 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 50 
szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,6 szczepów/osobę). W grupie kontrol-
nej na 32 osoby, u których liczba PUW nie przekraczała 10, było 9 badanych 
Gb+, a wyhodowano u nich 18 szczepów grzybów (2 szczepy/osobę). Analiza 
testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w liczbie osób i wyhodowa-
nych szczepów w obu badanych grupach (tab. 41).  

W grupie II u 29 pacjentów liczba PUW przekraczała 10. Wśród tych pa-
cjentów stwierdzono 20 osób Gb+, u których wyhodowano 70 szczepów grzy-
bów drożdżopodobnych (3,5 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 30 osób z 
PUW powyżej 10, było 15 badanych Gb+, a wyhodowano u nich 37 szczepów 
grzybów (2,5 szczepów/osobę). Analiza testem χ² wykazała istotność staty-
styczną różnicy w liczbie wyhodowanych szczepów w obu badanych grupach 
(tab. 41).  
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Tab. 41. Grupa II i kontrolna – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem liczby PUW, częstości mycia zębów.  
Table 41. . Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering CEF 
number and tooth brushing frequency. 
 

PUW / DMF Mycie zębów / Tooth brushing 

<=10 >10 Po jedzeniu 
After eating 

2-3 x dziennie 
2-3 times a day Grupy 

Groups 
Gb+ N sz. 

N str. Gb+ N sz.
N str. Gb+ N sz.

N str. Gb+ N sz. 
N str. 

Grupa II 
Group II 19 50 20 70 25 72 14 48 
Grupa kontrolna 
Control group 9 18 15 37 16 40 7 15 

*test χ² p<0,05 
 

W grupie II mycie zębów po każdym posiłku deklarowały 33 osoby. Wśród 
nich stwierdzono 25 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 72 szczepy grzy-
bów drożdżopodobnych (2,9 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 34 oso-
by, które deklarowały że myją zęby po każdym posiłku, było 16 pacjentów Gb+, 
u których wyhodowano 40 szczepów grzybów (2,5 szczepów/osobę). Analiza 
testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w liczbie wyhodowanych 
szczepów grzybów drożdżopodobnych w obu badanych grupach (tab. 41).  

W grupie II mycie zębów 2-3 razy dziennie deklarowało 19 osób. Wśród 
nich stwierdzono 14 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 48 szczepów grzy-
bów drożdżopodobnych (3,4 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej 28 osób 
podawało, że zęby myje 2-3 razy dziennie. Wśród tych badanych było 7 pacjen-
tów Gb+, u których wyhodowano 15 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,1 
szczepów/osobę). Analiza testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w 
liczbie osób w obu badanych grupach (tab. 41).  

W grupie II 14 osób podawało, że je słodycze codziennie lub często. Wśród 
tych badanych było 11 osób Gb+, u których wyhodowano 53 szczepy grzybów 
drożdżopodobnych (4,8 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 31 osób, które 
jadły słodycze codziennie lub często, było 13 badanych Gb+, a wyhodowano u 
nich 30 szczepów grzybów (2,3 szczepów/osobę). Analiza testem χ² wykazała 
istotność statystyczną różnicy w liczbie wyhodowanych szczepów w obu bada-
nych grupach (tab. 42).  

W grupie II pacjentów rzadko lub wcale niejedzących słodyczy było 38. U 
tych badanych stwierdzono 28 osób Gb+, a wyhodowano u nich 67 szczepy 
grzybów drożdżopodobnych (2,4 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 31 
osób, rzadko lub wcale niejedzących słodyczy było 11 badanych Gb+ i wyho-
dowano u nich 25 szczepów grzybów (2,3 szczepów/osobę). Analiza testem χ² 
wykazała istotność statystyczną różnicy w liczbie wyhodowanych szczepów 
grzybów drożdżopodobnych w obu badanych grupach (tab. 42).  
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W grupie II było 40 niepalących pacjentów. U tych badanych było 29 pa-
cjentów Gb+, u których wyhodowano 83 szczepy grzybów drożdżopodobnych 
(2,9 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 45 osób, które nie paliły papiero-
sów, było 18 badanych Gb+, a wyhodowano u nich 41 szczepów grzybów (2,3 
szczepów/osobę). Analiza testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w 
liczbie wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych w obu badanych 
grupach (tab. 42).  

W grupie II papierosy z różną częstotliwością w ciągu dnia paliło 12 bada-
nych. W tej grupie pacjentów stwierdzono 10 osób Gb+, a wyhodowano u nich 
37 szczepów grzybów (3,7 szczepów/osobę). W grupie kontrolnej na 17 palą-
cych było 6 pacjentów Gb+, u których wyhodowano 14 szczepów grzybów 
drożdżopodobnych (2,3 szczepów/osobę) (tab. 42). 

 
 

Tab. 42. Grupa II i kontrolna – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem częstotliwości jedzenia słodyczy, palenia papierosów. 
Table 42. Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering fre-
quency of eating sweets and smoking. 
 

Słodycze / Sweets Palenie papierosów 
 Smoking 

3-7 razy tyg. 
3-7 times a week 

0-sporadycznie. 
0-occassionally 

Nie / No Tak * / Yes Grupy 
Groups 

Gb+ N sz. 
N str. Gb+ N sz.

N str. Gb+ N sz. 
N str. Gb+ N sz. 

N str. 
II 11 53 28 67 29 83 10 37 
Kontrolna 
Control  13 30 11 25 18 41 6 14 

*test χ² p<0,05 
 
 
W grupie II na 14 osób zaliczonych do 1° wskaźnika API było 10 pacjentów 

Gb+ oraz wyhodowano 29 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,9 szcze-
pów/osobę). Na 13 osób, u których stwierdzono 2° wskaźnika API, przypadało 9 
osób Gb+ i 35 szczepów grzybów (3,9 szczepów/osobę). Na 16 pacjentów z 3° 
wskaźnika API stwierdzono 12 badanych Gb+, u których wyhodowano 42 
szczepy grzybów (3,5 szczepów/osobę). Do 4° wskaźnika zaliczono 9 badanych. 
Wśród tych pacjentów było 9 Gb+ oraz 14 szczepów grzybów drożdżopodob-
nych (1,5 szczepów/osobę) (tab. 43). W grupie kontrolnej wszyscy pacjenci byli 
zaliczeni do 1° wskaźnika API. W tej grupie było 24 pacjentów Gb+, a wyho-
dowano 55 szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,3 szczepów/osobę). Anali-
za testem χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w liczbie osób i wyhodo-
wanych szczepów w obu badanych grupach (tab. 43).  
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Tab. 43. Grupa II i kontrolna – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem stopni wskaźnika API. 
Table 43. Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering API 
degrees. 
 

Wskaźnik API / API index 
1° 2° 3° 4° Grupy 

Groups 
N Gb+ N sz.

N str. N Gb+ N sz.
N str. N Gb+ N sz.

N str. N Gb+ N sz. 
N str. 

II 14 10 29 13 9 35 16 12 42 9 8 14 
Kontrolna
Control  62 24 55 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

*test χ² p<0,05 
 
W grupie II na 30 osób zaliczonych do 1° wskaźnika SBI było 24 pacjentów 

Gb+ oraz wyhodowano 78 szczepów grzybów drożdżopodobnych (3,3 szcze-
pów/osobę). Na 15 osób, u których stwierdzono 2° wskaźnika SBI, było 9 osób 
Gb+ i 24 szczepy grzybów (2,6 szczepów/osobę). U 7 pacjentów z 3° wskaźnika 
SBI stwierdzono 6 badanych Gb+, u których wyhodowano 18 szczepów grzy-
bów (3 szczepy/osobę). W grupie kontrolnej wszyscy pacjenci zostali zaliczeni 
do 1° wskaźnika, SBI. W tej grupie było 24 pacjentów Gb+, a wyhodowano 55 
szczepów grzybów drożdżopodobnych (2,3 szczepów/osobę). Analiza testem - 
χ² wykazała istotność statystyczną różnicy w liczbie osób i wyhodowanych 
szczepów w obu badanych grupach (tab. 44).  

  
 
Tab. 44. Grupa II i kontrolna – występowanie grzybów drożdżopodobnych z uwzględ-
nieniem stopni wskaźnika SBI. 
Table 44. Group II and control group – yeast-like fungi occurrence considering SBI 
degrees. 

 
Wskaźnik SBI /SBI index 

1° 2° 3° Grupy 
 Groups 

N Gb+ N sz.
N str. N Gb+ N sz.

N str. N Gb+ N sz. 
N str. 

II 30 24 78 15 9 24 7 6 18 

Kontrolna
Control  62 24 55 0 0 0 0 0 0 

*test χ² <p 0.05 
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4.3.4. Wrażliwości grzybów drożdżopodobnych na antymikotyki 
 
Ogółem w badanych grupach dorosłych pacjentów ortodontycznych wyho-

dowano 323 szczepy grzybów drożdżopodobnych (tab. 45). W grupie I w trzech 
badaniach ogółem wyhodowano 203 (62,8%) szczepy, a w grupie II 120 
(37,2%) szczepów grzybów. Analiza statystyczna testem χ² wykazała istotność 
statystyczną różnicy pomiędzy liczbą wyhodowanych szczepów grzybów droż-
dżopodobnych w grupie II, a wyhodowanymi szczepami nie tylko w grupie kon-
trolnej, ale także w badaniu b i c (tab. 45).  

  
 

Tab. 45. Liczba wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych w grupie I i II. 
Table 45. The number of yeast-like fungi strains grown in groups I and II. 

 
 

Szczepy grzybów 
drożdżopodobnych 

Yeast-like fungi strains 
Grupy 
Groups 

N % 
Grupa I badanie a 
Group I examination a 55 17,0 

Grupa I badanie b 
Group I examination b 57 17,6 

Grupa I badanie c 
Group I examination c 91 28,2 

Grupa II 
Group II 120 37,2 

Ogółem / Total 323 100 
*test χ² <p 0.05 

 
Wszystkie wyhodowane szczepy grzybów drożdżopodobnych poddano ba-

daniu wrażliwości na antymikotyki.. Najskuteczniejszym lekiem okazała się 
amfoterycyna B. Wrażliwość na ten antymikotyk wynosił od 84,6 do 91,2% 
badanych szczepów. Drugim, co do skuteczności lekiem antygrzybiczym była  
5-fluorocytozyna. Wrażliwość na ten antymykotyki wynosiła od 82,4 do 85,9% 
badanych szczepów. Wrażliwość wyhodowanych szczepów grzybów drożdżo-
podobnych na nystatynę wahała się od 74,5% w badaniu a do 82,5% w badaniu 
b. Najmniejszą wrażliwość grzyby drożdżopodobne w grupie I badaniu c 
(58,2%) oraz w grupie II (60%) wykazywały na mikonazol. W grupie I badaniu 
a i badaniu c najniższy odsetek grzybów drożdżopodobnych był wrażliwy na 
ekonazol i wynosił odpowiednio 60,4% w badaniu c oraz 61,8% w badaniu a 
(tab. 46). 
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Tab. 46. Wrażliwość grzybów drożdżopodobnych na antymikotyki w badanych grupach. 
Table 46. Antimycotic sensitivity of yeast-like fungi in the examined groups. 
 

I 
Grupy / Groups Badanie a 

Examination a 
Badanie b 

Examination b 
Badanie c 

Examination c 
II 

Antymykotyki 
Antimycotic N % N % N % N % 

Nystatyna 41 74,5 47 82,5 70 76,9 92 76,7 
Mikonazol 38 69,1 38 66,7 53 58,2 72 60,0 
Ekonazol 34 61,8 39 68,4 55 60,4 75 62,5 
Ketokonazol 35 63,6 41 71,9 57 62,6 78 65,0 
5-fluorocytozyna 47 85,8 49 85,9 75 82,4 103 85,8 
Amfoterycyna B 48 87,3 52 91,2 77 84,6 105 87,5 
Flukonazol 39 70,9 42 73,8 59 64,8 83 69,1 
Itrakonazol 38 69,1 40 70,1 65 71,4 86 71,6 
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5. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 
 
5.1. Omówienie wyników badań ortodontycznych 

 
5.1.1. Ogólna charakterystyka grupy dorosłych pacjentów ortodontycznych 

 
Przeprowadzone badania dotyczyły 114 osób dorosłych, u których stosowa-

no pełne leczenie ortodontyczne. W tym typie leczenia SAO są zakładane na 
wszystkie zęby pacjenta. Diagnozowanie, planowanie oraz etapy leczenia orto-
dontycznego osób dorosłych nie różnią się od leczenia młodzieży. Różnice doty-
czą stosowanych metod i przebiegu leczenia ortodontycznego. Wynikają one z 
wieku oraz motywacji leczonych pacjentów. Charakterystyka grupy dorosłych 
osób zgłaszających się do leczenia ortodontycznego, opierała się na danych 
otrzymanych z ankiety wypełnianej przez każdego badanego. 

Dorośli pacjenci ortodontyczni stanowią specyficzną grupę osób, która de-
cyzję o leczeniu ortodontycznym podejmuje kierując się tzw. motywacją we-
wnętrzną [202, 204]. Z psychologicznego punktu widzenia ten typ motywacji 
ma największą wartość w przypadku leczenia, którego głównym celem nie jest 
bezpośrednie ratowanie życia pacjenta, a jedynie poprawa jego, jakości. W ana-
lizowanej grupie badanych, 60 pacjentów (52,63%) zgłosiło się bezpośrednio do 
lekarza ortodonty. Pozostałe osoby zostały skierowane na konsultację ortodon-
tyczną przez lekarzy innych specjalności. Należy zaznaczyć, że wszyscy pacjen-
ci ostateczną decyzję dotyczącą rozpoczęcia leczenia podejmowali po przedsta-
wieniu im planu postępowania, który był opracowany przez lekarza ortodontę na 
podstawie przeprowadzonych badań diagnostycznych. 

Analiza danych demograficznych dotyczących płci i wieku badanych pa-
cjentów wykazała, przewagę liczby kobiet (74, 6%) oraz pacjentów do 35 roku 
życia (83,3%) (tab. 1). Podobne wyniki przedstawiało większości autorów oma-
wiających zagadnienia leczenia ortodontycznego osób dorosłych [44, 49, 66, 77, 
107, 138, 139, 140, 186, 190, 202, 204].  

Wygląd zewnętrzny, estetyka uzębienia i twarzy, ma większe znaczenie dla 
kobiet niż dla mężczyzn, dlatego częściej decydują się one na leczenie ortodon-
tyczne (tab. 1). Odmienne dane dotyczące płci dorosłych pacjentów ortodon-
tycznych podali Samirodnitzky-Naveh i wsp., ale badali oni osoby leczące się w 
klinice wojskowej [227]. 

Badania Klages i wsp. wykazały, że lepszy wygląd twarzy i uzębienia 
wpływa na poprawę samooceny pacjenta. Takie zmiany w postrzeganiu siebie są 
szczególnie ważna dla ludzi młodych [49, 123, 138, 139, 140, 227]. W badanej 
grupie większość pacjentów do 35 roku życia, na leczenie ortodontyczne decy-
dowała się ze względów psychologiczno-społecznych. Ze zmianą wglądu wiąza-
li oni nadzieję na sukces osobisty i zawodowy. 

Część badanych, szczególnie uczniowie i studenci, którzy stanowili 35,6% 
grupy, decydowali się na leczenie ortodontyczne ze względów ekonomicznych, 
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ponieważ koszty związane z ich leczeniem w większości przypadków pokrywali 
rodzice.  

Analiza grup zawodowych oraz poziomu wykształcenia pacjentów wykaza-
ła, że częściej na leczenie ortodontyczne decydowały się osoby uczące się, lub z 
wykształceniem wyższym (tab. 4) [44, 49, 77, 186].  

Badani pacjenci, jako najważniejszy czynnik, który decydował o podjęciu 
przez nich leczenia ortodontycznego, podawali względy estetyczne [44, 49, 202, 
204,]. Najwięcej osób w badanej grupie oczekiwało poprawy estetyki uzębienia 
(68,42%). Na zmianie rysów twarzy zależało 19,3% pacjentów. Były to najczę-
ściej osoby z poważnymi wadami szkieletowymi wymagające leczenia ortodon-
tyczno-chirurgicznego (tab. 5). Przyczynami zgłoszenia się do leczenia ortodon-
tycznego pozostałych 12,3% pacjentów były względy zdrowotne. Analiza ocze-
kiwań pacjentów z chorobami przyzębia oraz wymagających przygotowania 
ortodontycznego, przed leczeniem protetycznym wykazała, że w większości 
przypadków pragnęli oni również poprawy wyglądu uzębienia [202, 204, 206]. 

Odmienną motywacją kierowali się pacjenci z chorobami stawów skroniowo 
żuchwowych (tab. 5). W pierwszym rzędzie oczekiwali oni zlikwidowania dole-
gliwości bólowych, a dopiero w następnym etapie leczenia wady zgryzu [106, 
147, 237].  

Poznanie oczekiwań pacjenta jest ważnym elementem w planowaniu i prze-
biegu leczenia ortodontycznego. Wspólne przeanalizowanie przez lekarza i pa-
cjenta planu postępowania oraz przewidywanych wyników leczenia jest ko-
nieczne, ponieważ w przypadku pacjentów dorosłych, na skutek zmian związa-
nych z wiekiem, chorobami zębów lub przyzębia, czasami wynik leczenia jest 
kompromisem pomiędzy ideałem oczekiwanym przez pacjenta, a możliwościa-
mi. Osoby dorosłe decydujące się na leczenie ortodontyczne oczekują od lekarzy 
szczegółowych informacji nie tylko w czasie planowania, ale również w trakcie 
całego leczenia. Człowiek dorosły, który rozumie i akceptuje przebieg terapii 
lepiej współpracuje z lekarzem. 

W grupie pacjentów młodszych 78,6% osób do 35 roku życia było już 
wcześniej leczonych ortodontycznie. W literaturze wymieniane są różne przy-
czyny, z powodu, których pacjenci ponownie chcą być leczeni. Na pierwszym 
miejscu wymieniany jest najczęściej niesatysfakcjonujący wynik poprzedniego 
leczenia ortodontycznego. Trudności w osiągnięciu pozytywnego i trwałego 
efektu leczenia mogą wynikać z błędów popełnianych przez lekarzy, ale częściej 
są konsekwencją braku współpracy pacjenta i jego rodziców z lekarzem. Brak 
współpracy prowadzi bardzo często do przerwania leczenia. Konsekwencją ta-
kiego postępowania może być częściowa lub całkowita wznowa wady zgryzu. 
Dotyczy to szczególnie osób, u których odchyleniom zgryzowym towarzyszy 
wrodzony, niekorzystny kierunek wzrostu twarzy [214].  

Badania Birkeland i wsp. wykazały, że najczęściej decyzja o powtórnym le-
czeniu ortodontycznym, wynika ze zmiany samooceny wyglądu uzębienia i twa-
rzy. Zmiana taka zwykle związana jest z wiekiem pacjenta. Wynik leczenia, 
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który wcześniej uważany był za zadawalający, obecnie jest spostrzegany, jako 
niewystarczający i wymagający poprawy [32, 33, 55]. Nie zawsze decyzja o 
powtórnym leczeniu wynika z rzeczywistych potrzeb leczniczych. Czasem może 
być spowodowana względami psychologicznymi lub społecznymi [49, 138, 139, 
140, 272].  

Pacjenci zgłaszający się do leczenia ortodontycznego są w większości oso-
bami zdrowymi. Ponieważ czas czynnego leczenia ortodontycznego wynosi 
średnio około 24 miesięcy, nie można wykluczyć, że w trakcie jego trwania 
pacjent może zachorować. W związku z tym lekarz ortodonta powinien intere-
sować się ogólnym stanem zdrowia pacjenta, a w razie choroby, należy dowie-
dzieć się, jakimi lekami pacjent był/jest leczony, ponieważ niektóre leki mogą 
wpływać niekorzystnie na ortodontyczny ruch zębów [116, 202, 204]. 

Osiemdziesiąt pięć procent pacjentów badanej grupy nie używało żadnych 
leków (tab. 6). Najwięcej osób (17,6%) przyjmowało leki antyalergiczne (tab.6). 
W leczeniu ortodontycznym SAO najczęściej spotykamy się z alergią na nikiel. 
Jony niklu uwalniając się w środowisku jamy ustnej, ze stopów metali, z których 
zbudowane są metalowe elementy aparatów, mogą wywoływać reakcje alergicz-
ne [207]. Częściej odczyny alergiczne na nikiel występuje u kobiet (szczególnie 
młodych) niż u mężczyzn. Najczęściej obserwowanym objawem świadczącym o 
odczynie alergicznym są stany zapalne błony śluzowej jamy ustnej oraz zapale-
nia kącików ust. Mogą też występować objawy poza jamę ustną w postaci alergii 
skórnych o różnym nasileniu. 

Leki hormonalne były używane przez 7 pacjentek. Hormonalna terapia za-
stępcza nie wywiera szczególnie istotnego wpływu na leczenie ortodontyczne 
[38, 116, 202]. 

W trakcie leczenia ortodontycznego stan zdrowia jamy ustnej pacjentów za-
leży od utrzymywania idealnej higieny. Brak higieny jest najpoważniejszym 
czynnikiem powodującym miejscowe powikłania leczenia ortodontycznego [17, 
87, 95, 99, 118, 125, 245, 249, 250, 251]. Większość badanych osób (59,6%) 
podawało, że zęby myło po każdym posiłku. Reszta badanych zęby myła 2-3 
razy dziennie (tab. 7). Otrzymane wyniki różnią się od wyników badań przepro-
wadzonych przez Wędrychowich-Welman i wsp. wśród studentów stomatologii. 
Większość badanych studentów (81%) zęby myło 2-3 razy dziennie, a po każ-
dym jedzeniu tylko 16% [271]. Nowakowska-Socha badając częstość mycia 
zębów przed rozpoczęciem leczenia stomatologicznego stwierdziła, że 50% 
badanych myła zęby 2 razy dziennie, a 32% wykonywała tą czynność częściej. 
Pozostali pacjenci w ogóle nie myli lub myli zęby 1 raz na dobę. W trakcie ba-
dań kontrolnych w okresie od 6 do 12 miesięcy od zakończenia leczenia stoma-
tologicznego 60% pacjentów zęby myło trzy lub więcej razy na dobę, a 40% 
dwa razy dziennie [188]. Wynik ten był zbliżony do otrzymanego w badanej 
grupie pacjentów ortodontycznych. Powyższa obserwacja wskazuje jak ważna 
jest rola lekarza ortodonty czy lekarza dentysty w poprawie i utrzymywaniu 
higieny jamy ustnej pacjentów [247, 248].  
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W trakcie leczenia ortodontycznego powinno się eliminować wszystkie 
szkodliwe czynniki powodujące zagrożenia w utrzymaniu zdrowia jamy ustnej 
pacjenta. Jednym ze szkodliwych czynników, który może powodować rozwój 
próchnicy zębów jest dieta bogata w węglowodany. W badanej grupie pacjentów 
dorosłych słodycze często lub codziennie jadło 61,4% badanych (tab. 8). Czę-
ściej słodycze jedli mężczyźni niż kobiety.  

Obecnie za najbardziej szkodliwy czynnik, który niekorzystnie wpływa nie 
tylko na zdrowie jamy ustnej, ale również na cały organizm pacjenta, uważane 
jest palenie tytoniu [115, 231, 239]. W badanej grupie dorosłych pacjentów or-
todontycznych papierosy paliło 25,4% osób. Uwzględniając płeć badanych, pa-
pierosy częściej palili mężczyźni (41,4%) niż kobiety (20%) (tab. 9). Stopień 
szkodliwości palenia zależy od ilości wypalanych papierosów, wieku osoby 
palącej oraz od odporności organizmu.  

Z dymu papierosowego wyodrębniono kilka tysięcy szkodliwych związków 
chemicznych, które zagrażają zdrowiu i życiu człowieka. Najważniejszym z nich 
jest nikotyna, która łatwo jest wchłaniana do krwi przez błonę śluzową jamy 
ustnej i dróg oddechowych. Powoduje ona niedotlenienie tkanek, wzrost ciśnie-
nia krwi, które z kolei może prowadzić do uszkodzenia układu naczyniowo-
sercowego. Tlenek węgla, który jest również znaczącym składnikiem dymu pa-
pierosowego blokując hemoglobinę zwiększa niebezpieczeństwo rozwoju miaż-
dżycy, zawałów serca lub mózgu. Palenie papierosów może powodować choro-
by układu oddechowego, moczowego oraz pokarmowego. Substancje smoliste 
powstające w trakcie palenia papierosów przyczyniają się do powstawania cho-
rób błony śluzowej oraz nowotworów jamy ustnej, krtani i przełyku.  

Pacjenci decydujące się na leczenie ortodontyczne muszą mieć przeprowa-
dzoną sanacją jamy ustnej. Do oceny stanu zdrowia uzębienia zastosowano 
wskaźnik PUW. Średnia wartość liczby PUW całej badanej grupy wynosiła 
10,33. U kobiet średnia liczba PUW (10,65) była nieco wyższa niż u mężczyzn 
(9,45) (tab. 11) . Liczba PUW pacjentów powyżej 35 roku życia średnio wynosi-
ła 13,74. Otrzymany wynik był podobny do wyników badań Wędrychowicz-
Welman i wsp., którzy oceniali stan zdrowia zębów studentów stomatologii. W 
badanej grupie liczba PUW wynosiła 10,19 i wykazywała niewielkie odchylenia 
w zależności od płci badanych [271]. Natomiast jak wykazały badania przepro-
wadzone przez Nowakowską-Sochę, u 50 dorosłych pacjentów przed leczenie 
stomatologicznym, średnia liczba PUW wynosiła 16,4 [188]. Porównanie to 
wskazuje, że pacjenci dorośli decydujący się na leczenie ortodontyczne są oso-
bami nie tylko zainteresowanymi estetyką, ale i zdrowiem zębów. 

 
 

5.1.2. Ocena odchyleń zgryzowych dorosłych pacjentów ortodontycznych 
 
W ortodoncji, jak w każdej dziedzinie medycyny, osiągnięcie pozytywnego 

wyniku leczenia zależy od dokładnych badań diagnostycznych.  
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Do określenia rodzaju wad zgryzu występujących w badanej grupie pacjen-
tów zastosowano 5 etapową ocenę warunków zgryzowych zgodnie z metodą 
Acermana i Proffita [202, 203]. Według współczesnych standardów rozpoznanie 
zaburzeń zgryzowych opiera się w pierwszym rzędzie na bezpośrednim ze-
wnątrz- i wewnątrzustnym badaniu pacjenta. Badania dodatkowe wykonuje się 
w celu weryfikacji obserwacji klinicznych [126, 202, 203].  

Celem opracowanego i przedstawionego w pracy ortodontycznego protoko-
łu diagnostycznego, było usystematyzowanie zebranych danych uzyskanych w 
trakcie klinicznego badania pacjenta oraz wyników badań dodatkowych. Zapla-
nowane i przeprowadzone badania dodatkowe miały pomóc w rozpoznaniu ro-
dzaju wady zgryzu (zębowo-wyrostkowa czy szkieletowa).  

Ortodontyczne badanie pacjenta rozpoczyna się od analizy rysów twarzy. 
Pierwszy etap badania estetyki twarzy pacjenta polega na ocenie ogólnego wra-
żenie harmonii lud dysharmonii rysów nie tylko w spoczynku, ale również w 
trakcie uśmiechu czy mowy [158, 268]. Jest wiele sposobów oceny rysów twa-
rzy, ale ponieważ tkanki miękkie nie zawsze dokładnie odzwierciedlają położe-
nie zębów oraz kości twarzowej części czaszki, w wielu przypadkach spostrze-
żenia kliniczne powinny być weryfikowane na zdjęciach cefalomertycznych. 

U osób dorosłych, dla których estetyka jest decydującym czynnikiem, dla 
którego podejmują leczenie ortodontyczne, ważne jest dokładne zdefiniowanie 
odchyleń w rysach twarzy. W przypadku pacjentów z poważnymi wadami szkie-
letowymi, u których planowane jest leczenie ortodontyczno-ortognatyczne, 
zmiany rysów twarzy pacjenta planowane są w trakcie przygotowywania wspól-
nego z chirurgami planu leczenia. Na leży jednak pamiętać, że zmiany w rysach 
twarzy mogą również wystąpić w trakcie leczenia ortodontycznego. Dotyczy to 
szczególnie pacjentów, u których planuje się ekstrakcje zębów oraz wychylanie 
lub przechylenie zębów siecznych. Dokładna analiza profilu umożliwia właści-
we planowanie postępowania leczniczego [187]. 

Jednym z ważnych pomiarów w analizie profilu jest wielkość kąta, n-w, któ-
rego wartość w warunkach prawidłowych wynosi 109, 8° i nie jest zależna od 
wieku i płci badanych [126]. Kąt ten jest mierzony w miejscu przecięcia linii 
stycznej do dolnej krawędzi nosa z linią łączącą punkty: podnosowy (Sn) z war-
gowy górny (UL). Położenie punktu UL zależy od ustawienia siekaczy górnych, 
w związku z tym zmieniając położenie tych zębów wpływamy na zmianę nachy-
lenia jednej z linii wyznaczającej kąt n-w [74, 271]. W badanej grupie pacjentów 
przed rozpoczęciem leczenia zwiększenie kąta n-w obserwowano w wadach 
pionowych, w którym występowało wydłużenie przedniej dolnej wysokości 
twarzy (ANS-Me). W wadach tych niepowikłanych innymi zaburzeniami (5 
rodzaj odchyleń zgryzu) średnia wartość kąta n-w wynosiła 114,5°, a w wadach 
pionowych powikłanych zaburzeniami poprzecznymi 113° (ryc. 30). Wyniki te 
są zbieżne z obserwacjami Loi i wsp., którzy stwierdzili, że kąt n-w zwiększa się 
wraz z wydłużaniem się dolnej wysokości twarzy [117]. Nieznaczne zwiększe-
nie kąta n-w stwierdzono u pacjentów zaliczonych do 2 rodzaju odchyleń zgryzu 



 5. Omówienie wyników i dyskusja 111 

(O pr – O z), który obejmuje zaburzenia zębowe powikłane zmianami w profilu 
(średnia wartość kąta wynosiła 111,8°).  

Badanie dywergencji profilu umożliwia ocenę przednio-tylną relacją szczęki 
i żuchwy [126, 202, 203]. Uzyskane wyniki pomiarów kąta dyskrepancji wyka-
zały zależność wielkości tego kąta nie tylko od klasy Angle’a, ale również od 
ustawienia zębów siecznych. Analiza wielkości tego kąta u pacjentów 2 rodzaju 
odchyleń (O pr - O z) wykazała, że wielkość kąta dywergencji była podobna jak 
w wadach kl. II, choć w tej grupie badanych występowały wady zgryzu, kl. I 
(tab. 13). Spowodowane to było wychyleniem (protruzją) siekaczy, które wysu-
wały wargę górną. Wynik ten jest podobny do etnicznie odmiennych, ale o po-
dobnych warunkach zgryzowych mieszkańców Filipin, u których często wystę-
pują protruzje obuszczękowe [179]. 

Analiza rysów twarzy w płaszczyźnie pionowej polegała na porównaniu 
wysokości dolnego (szczękowego) i środkowego (nosowego) odcinka twarzy. 
Porównano wyniki badania klinicznego i cefalometrycznego. U pacjentów, u 
których w badaniu klinicznym nie stwierdzano odchyleń w wysokości porów-
nywalnych odcinków, pomiary cefalometryczne wykazywały różnice wysokość 
w zakresie od -2,5 mm do 6 mm. Kiedy klinicznie stwierdzano skrócenie odcin-
ka szczękowego pomiary cefalometryczne wykazywały zmniejszenie jego wy-
sokości w zakresie od -5,8 do -11,3 mm. W przypadku obserwowanego klinicz-
nie wydłużenia odcinka szczękowego stwierdzana różnica w pomiarach wynosi-
ła od 10,7 do 16,35 mm (ryc. 31). Na podstawie tych obserwacji można wycią-
gnąć wniosek, że zmiany wysokości poszczególnych odcinków twarzy w zakre-
sie kilku mm nie są istotne dla estetyki twarzy. Jednocześnie w przypadku doro-
słych pacjentów, ze względu na zakończony wzrost, nieznaczne odchylenia w 
wysokości odcinków twarzy nie wpływają na planowanie i wynik leczenia. 

W badanej grupie dorosłych pacjentów ortodontycznych najczęściej stwier-
dzanym zaburzeniem były wady w ustawieniu zębów. Występowały one je u 
112 (98,2%) badanych. Dominującą wadą obserwowaną u 105 (92,1%) osób 
były stłoczenia zębów (tab. 32, 33). Wyniki te są zbieżne z obserwacjami wielu 
autorów [49, 127, 206, 224, 256]. Badania Bishary i wsp. wykazały wzrost licz-
by stłoczeń zębowych szczególnie u kobiet pomiędzy 25 a 46 rokiem życia [33]. 
Natomiast Carter i McNamara nie stwierdzali wpływu płci na częstość wystę-
powania stłoczeń [55]. Jak wykazały badania Bondevik oraz Henriksona i wsp. 
nasilanie się stłoczeń jest związane ze zmianami w długości i szerokości łuków. 
Autorzy zmiany w wielkości łuków zębowych obserwowali u ludzi w trzeciej 
dekadzie życia [37, 108].  

Zęby ustawione nieprawidłowo (stłoczone), pogarszają estetykę uzębienia i 
dlatego były najczęściej wymienianą przyczyną zgłaszania się pacjentów do 
leczenia ortodontycznego. Z ortodontycznego punktu widzenia stłoczone zęby 
mogą powodować nieprawidłowe kontakty w zwarciu i prowadzić do powsta-
wania wad zgryzu. W badanej grupie obserwowano wszystkie rodzaje stłoczeń. 
Stłoczenia pierwotne występujące na skutek braku korelacji pomiędzy wielko-
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ścią zębów, a długością łuków zębowych. Stłoczenia wtórne, które w badanej 
grupie dorosłych osób powstawały w wyniku przedwczesnej utraty nie tylko 
zębów mlecznych, ale również stałych. Stłoczenia wtórne powstające na skutek 
utraty zębów stałych obserwowano u pacjentów, którzy po usunięciu zębów 
przedtrzonowych ze wskazań ortodontycznych, przerwali leczenie aparatami 
zdejmowanymi. Przerwanie leczenia powodowało nieprawidłowe przemieszcze-
nia zębów sąsiadujących z luką poekstrakcyjną, powodując ponowne zmniejsze-
nie ilości miejsca w łukach zębowych dla kłów. Stłoczenia trzeciorzędowe doty-
czące przedniego odcinka dolnego łuku zębowego, w kilku przypadkach były 
jedyną przyczyną zgłoszenia się pacjenta do leczenia ortodontycznego [144].  

Stłoczenia zębowe w badanej grupie pacjentów występowały we wszystkich 
rodzajach odchyleń zgryzowych (ryc. 32, 33). 

Stłoczenia zębów nie tylko pogarszają estetykę, ale również powodują 
utrudnienia w utrzymaniu higieny jamy ustnej, co z kolei przyczynia się do po-
wstawania ubytków próchnicowych oraz chorób przyzębia [1, 5, 144]. 

Przeciwieństwem stłoczeń zębowych jest szparowatość, która dotyczyła 7 
(6,1%) pacjentów. U dwóch osób występowała ona w obu łukach zębowych i 
była spowodowana mniejszymi wymiarami zębów w stosunku do długości łu-
ków. Szparowatość zębów u pozostałych pacjentów stwierdzana była tylko w 
górnym łuku zębowym. W trzech przypadkach była spowodowana diastemą 
prawdziwą, a w pozostałych hypodoncją siekaczy bocznych górnych (diastemy 
rzekome). 

Odchylenia zgryzowe w płaszczyźnie poprzecznej dotyczą bocznych odcin-
ków łuków zębowych i występują w postaci zgryzów krzyżowych lub przewie-
szonych [202, 203]. W badanej grupie zgryzy krzyżowe stwierdzono u 29 
(25,4%) badanych (tab. 16). Według Brunella i wsp. oraz Proffita i wsp. zgryzy 
krzyżowe występowały u około 10% osób dorosłych, ale badania te dotyczyły 
całej populacji, a nie pacjentów zgłaszających się do leczenia ortodontycznego 
[44, 206].  

Przyczyną zgryzów krzyżowych występujących u pacjentów badanej grupy 
były zwężenia górnego łuku zębowego. W 9 przypadkach zwężenie wynikało z 
zaburzeń szkieletowych, a w pozostałych nieprawidłowościami wyrostkowo-
zębowymi (tab. 16). W badanej grupie osób dorosłych zgryzy krzyżowe zawsze 
były powikłane innymi wadami zgryzu. Zgryzy krzyżowe towarzyszyły odchy-
leniom strzałkowym w wadach kl. II i III, odchyleniom pionowym w zgryzach 
otwartych oraz występowały u wszystkich badanych z zaburzeniami w trzech 
płaszczyznach przestrzennych (tab. 16). W wadach kl. III zgryz krzyżowy może 
być spowodowany nie tylko zwężeniem w szczęki, ale również wysunięciem lub 
rozszerzeniem dolnego łuku zębowego lub całej żuchwy [90]. Prawidłowe roz-
poznanie przyczyny stwierdzanego klinicznie zgryzu krzyżowego jest ważne w 
planowaniu leczenia, szczególnie pacjentów przygotowywanych do zabiegów 
ortognatycznych.  
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Odchylenia strzałkowe to przednio-tylne wady zgryzu. Wady te występowa-
ły u 72 (63,2%) badanych osób. Klinicznie do oceny tych zaburzeń stosuje się 
klasyfikację Angle’a oraz określa wielkość nagryz poziomy (Oj). Wady kl. I 
stanowiły 16,7%, kl. II – 38,9%, a kl. III – 44,4% nieprawidłowości strzałko-
wych. Wady przednio-tylne występował, jako zaburzenia w jednej płaszczyźnie 
(4 rodzaj odchyleń zgryzowych), ale również łącznie z odchyleniami poprzecz-
nymi, pionowymi lub w wadach w trzech płaszczyznach przestrzennych (ryc. 
34).  

Badania cefalometryczne wielkości kąta ANB służyły do oceny klasy szkie-
letowej [255]. Kąt ten określa wzajemną relację strzałkową szczęki i żuchwy. 
Zaobserwowane różnice pomiędzy badaniami klinicznymi, a cefalometrycznymi 
mogą wynikać z przesunięć zębowych spowodowanych nieprawidłowościami 
zębowymi (stłoczenia, wielkość zębów) lub utratą zębów w bocznych odcinkach 
łuków zębowych. Zaburzenie w ustawieniu zębów siecznych, szczególnie ich 
przechylenie, może powodować przemieszczenia punku A lub B, co z kolei 
wpływa na zmiany wielkości kąta ANB (ryc.36).  

Na wielkość zaburzeń strzałkowych ma wpływ położenie szczęki i żuchwy. 
Do oceny przednio-tylnych relacji kości twarzowej części czaszki zastosowano 
pomiary z analizy cefalometrycznej McNamary. W analizie tej położenie strzał-
kowe szczęki i żuchwy określa odległość punktów A i Po do płaszczyzny pro-
stopadłej poprowadzonej z punktu N (nasion kostnego) do płaszczyzny frank-
furckiej. Pomiary odległości punktów A i Po do N ┴ dodatkowo pomaga w pla-
nowaniu leczenia trudnych do zdefiniowania wad zgryzu [117]. W wadach kl. II 
stwierdzano nie tylko cofnięcie żuchwy, ale również cofnięcie szczęki (ryc. 38) 
[158]. Wskazywałoby to, na występowanie retrognatycznego typu twarzy u pa-
cjentów z wadami kl. II w badanej grupie. Jedynie w 6 rodzaju odchyleń zgry-
zowych (O pp-s) w wadach kl. II stwierdzano wysunięcie szczęki i cofnięcie 
żuchwy (ryc. 38). W wadach kl. III obserwowano najczęściej cofnięcie szczęki i 
wysunięcie żuchwy. Cofnięcie szczęki częściej występowało w wadach kl. III 
powikłanych zaburzeniami poprzecznymi lub pionowymi [222].  

Pionowe odchylenia zgryzowe występowały u 58 (50,1%) pacjentów. Zabu-
rzenie pionowe występują, jako zgryzy otwarte (37,9%) i głębokie (32,8%). Do 
tej grupy wad zgryzu zaliczono również pacjentów ze spłyconym nagryzem 
pionowym (29,3%) (ryc. 40). Zaburzenia pionowe występowały, jako wady 
niepowikłane (5 rodzaj odchyleń), lub powikłane odchyleniami strzałkowymi i/ 
lub poprzecznymi (ryc. 40). Odchylenia pionowe mogą być spowodowane zabu-
rzeniami zębowo-wyrostkowymi oraz szkieletowymi [37].  

Wady zębowo-wyrostkowe nie powodują zmian w wysokości odcinka 
szczękowego. Pewnym wyjątkiem może być wspomnianym wcześniej zgryz 
otwarty, spowodowany zwężeniem łuku zębowego górnego. Przechylone do-
podniebiennie zęby boczne wpływają na wtórną dotylną rotację żuchwy powo-
dując wydłużenia dolnego odcinka twarzy. 
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Szkieletowe wady pionowe spowodowane są zaburzeniami nachylenia pod-
staw szczęki i /lub żuchwy do podstawy przedniego dołu czaszki. Zaburzenie to 
może być również wynikiem nieprawidłowej budowy żuchwy, lub połączeniem 
obu rodzaju odchyleń. Pionowe pomiary cefalometryczne badanej grupy pacjen-
tów wykazały najwyższe wartości kątowe (Ml/NS, ML/Frank., Axis) oraz linio-
we (ANS-Me) u osób z rozpoznanym zgryzem otwartym (ryc. 41, 42) [117, 
259]. Wartości pomiarów pacjentów ze spłyconym nagryzem były niższe, ale 
zdecydowanie wyższe od osób z rozpoznanym zgryzem głębokim. Złożoność 
zaburzeń zębowych i szkieletowych występujących w wadach pionowych najle-
piej oddaje określenie tych wad, jako zespołów długiej twarzy w odniesieniu do 
zgryzów otwartych i krótkiej twarzy w zgryzach głębokich [93, 167, 236, 255]. 

Ogółem w badanej grupie 114 dorosłych pacjentów ortodontycznych 
stwierdzono występowanie 271 nieprawidłowości zgryzowych (ryc. 43). Wynika 
z tego, że u jednego pacjenta występuje po kilka nieprawidłowości. Nakładanie 
się zaburzeń zębowo-wyrostkowych i szkieletowych, które mogą występować w 
trzech płaszczyznach przestrzennych doprowadza do powstawania wielu kombi-
nacji nieprawidłowości w obrębie anatomicznych struktur jamy ustnej i twarzy.  

Celem diagnostyki ortodontycznej jest określenie wszystkich odchyleń 
zgryzowych występujących u konkretnego pacjenta, aby opracować właściwy 
plan leczenia. Ponieważ najważniejszym pomiotem leczenia ortodontycznego 
jest pacjent a nie wada zgryzu, dlatego wydaje się celowe w przedstawianiu 
wyników badań ortodontycznych zastosowanie klasyfikacji opracowanej przez 
Acermana i Proffita. Klasyfikacja ta umożliwia zakwalifikowanie pacjenta do 
odpowiedniego rodzaju odchyleń zgryzowych. Schemat klasyfikacji opracowany 
w formie nakładających się zbiorów nieprawidłowości wydaje się przydatny w 
przedstawianiu wyników badań diagnostycznych grupy pacjentów [202, 203]. W 
badanej grupie najwięcej pacjentów – 21,05% miało wady zgryzu zaliczane do 7 
rodzaju odchyleń – O s-p. Wady zgryzowe 20,17% badanych zaliczono do 4 
rodzaju odchyleń – O s. Zaburzenia w trzech płaszczyznach przestrzennych:  
O pp-s-p (9 rodzaj odchyleń zgryzowych) stwierdzono 14,91% badanych (tab. 
13). 

Przeprowadzone badania diagnostyczne posłużyły do opracowania planów 
leczenia przedstawionych badanym pacjentom. Typowe leczeni ortodontyczne 
zastosowano u 68,4% pacjentów, leczenie kompensacyjne u 12,3%, a leczenie 
ortodontyczno-chirurgiczne u 19,3% badanych. Sposób leczenia pacjentów zale-
żał nie tylko od zawansowania wady, ale również od jej złożoności. Najwięcej 
pacjentów wymagających leczenia ortodontyczno-chirurgicznego było w 9 ro-
dzaju odchyleń zgryzowych (O pp-s-p).  

W badanej grupie pacjentów 33% wymagało leczenia interdyscyplinarnego. 
Większość z nich wymagała współpracy dwóch specjalistów, ale 9 (7,9%) pa-
cjentów potrzebowało leczenia, w którym musiało wziąć udział większy zespół 
lekarzy (tab. 44). Stomatologiczne leczenie interdyscyplinarne u pacjentów do-
rosłych wynika ze zmian chorobowych, które dotyczą zębów, przyzębia lub 
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stawów skroniowo-żuchwowych [182, 183, 184]. Z doświadczeń wielu autorów 
wynika, że uzyskanie dobrego i trwałego rezultatu leczenia interdyscyplinarnego 
zależy od ustalenia wspólnego planu leczenia, aby sposób postępowania wszyst-
kich lekarzy był spójny [49, 172, 201, 218, 219, 221, 248, 258].  

 
 

5.2. Omówienie wyników badań mikrobiologicznych 
 
Celem przeprowadzonych badań mikrobiologicznych było poznanie, w jaki 

sposób leczenie SAO wpływa na obecność grzybów drożdżopodobnych w jamie 
ustnej pacjentów. Badania przeprowadzono w grupie dorosłych, zdrowych osób, 
których średni wiek wynosił 28,7 (±7,85) lat (tab. 1).  

W jamie ustnej ludzi zdrowych częstość występowania grzybów drożdżopo-
dobnych waha się od 2% do 71% i zależy od wielu czynników zewnątrz i we-
wnątrz ustrojowych. Jednym z istotnych czynników zewnątrz pochodnych, który 
wpływa na częstość występowanie tych drobnoustrojów w organizmie człowie-
ka jest region geograficzny, w którym żyje [151]. W piśmiennictwie jest bardzo 
mało prac klinicznych dotyczących występowania grzybów drożdżopodobnych 
w jamie ustnej osób dorosłych leczonych SAO. Badania Arlsan i wsp. były pro-
wadzone w Chinach i dotyczyły pacjentów młodych dorosłych (średni wiek 19, 
8 lat) [16]. Hagga i wsp. badali występowanie grzybów z rodzaju Candida w 
trakcie leczenia ortodontycznego u młodzieży w Turcji (wiek badanych – 
15,5±2,4 lat) [103]. W Polsce brak jest prac dotyczących tego tematu, a wzrost 
liczby infekcji grzybiczych oraz trudności w ich leczeniu wskazywały na po-
trzebę przeanalizowania tego zagadnienia w aspekcie leczenia ortodontycznego. 

Istnieją różne metody pobierania materiałów do badań mikrobiologicznych z 
jamy ustnej pacjenta. Metoda „płukania ust” opracowana przez Samaranayake i 
wsp. (1986 r.) używana jest do oceny ogólnej liczby drobnoustrojów występują-
cych w jamie ustnej osoby badanej. Pacjent przez 60 sekund płucze usta 10 ml 
0,1 M PBS (Phosphate Buffered Saline) o pH 7,2, a następnie zebrany płyn jest 
przekazywany do laboratorium w sterylnych pojemnikach. Uzyskany wynik 
określa ilość kolonii grzybów na ml (CFU/ml) płynu [103, 151, 226]. 

Arendorfa i Addy, którzy badali wpływ protez i aparatów zdejmowanych na 
obecność mikroorganizmów w jamie ustnej pacjentów, zastosowali metodę po-
legającą na pobieraniu materiału za pomocą sterylnych plastrów o określonej 
powierzchni (2,5 x 2,5 cm2). Liczbę kolonii określa się, jako CFU/mm2 [103]. 

Kolejna metoda polega na pobieraniu materiału do badań mikrobiologicz-
nych z płytki nazębnej. W tym celu sterylną wymazówką zwilżoną 0,9% NaCl 
pobierany jest wymaz z określonego miejsca w jamie ustnej pacjenta. Pobrany 
materiał w sterylnej probówce jest niezwłocznie przekazywany do laboratorium 
[16,103]. 

Ponieważ celem przedstawianej pracy było zbadanie wpływu elementów 
SAO na obecność grzybów drożdżopodobnych, zastosowano metodę pobierania 
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wymazu, ale ze ściśle określonej powierzchni (sterylny, jednorazowy szablon o 
powierzchni 1 cm2) i miejsca w jamie ustnej. Zastosowanie sterylnego szablonu, 
ograniczającego pole pobierania wymazu, pozwoliło na uzyskanie porównywal-
nych wyników badań. W wyborze miejsc pobierania materiału kierowano się 
doświadczeniami autorów badających wpływ SAO na liczbę bakterii występują-
cych w jamie ustnej pacjentów [16, 17, 103, 251]. Materiał do badań mikrobio-
logicznych pobierano z czterech określonych miejsc, z których trzy znajdowały 
się na zębach, a jedno na języku. W grupie I – w badaniu a (przed założeniem 
SAO) materiał uzyskiwano z powierzchni policzkowych zębów 16, 36 oraz po-
wierzchni wargowej zęba 21. Ponieważ w badaniu b i c oraz w grupie II na zę-
bach tych znajdowały się elementy stałych aparatów ortodontycznych. Wymaz 
pobierano nie tylko z zębów, ale również z zamka – na zębie 21 i pierścieni or-
todontycznych w przypadku zębów 16 i 36. Materiał z powierzchni grzbietowej 
języka pobierano jednakowo we wszystkich badaniach. Arslan i wsp. opisując 
metodę badania podali, że wymaz pobierano z okolicy zamków znajdujących się 
na drugich zębach przedtrzonowych oraz siekaczach centralnych łuku zębowego 
górnego i dolnego [16]. Hägg i wsp. wymaz z płytki nazębnej pobierali z 6 
przednich zębów łuku górnego i dolnego oraz z czterech pierwszych zębów 
trzonowych [103]. Autorzy tych prac nie określali pola powierzchni, z której 
pobierali materiał do badań mikrobiologicznych.  

W ramach prezentowanej pracy badania mikrobiologiczne prowadzono w 
dwóch grupach pacjentów stosując dwie metody obserwacji. W grupie I zasto-
sowano metodę obserwacji dynamicznej, która trwała 6 pierwszych miesięcy 
leczenia ortodontycznego (badanie: a – przed założeniem SAO, b – 1 po lecze-
nia, c – 6 miesięcy po założeniu aparatu). W grupie II wykorzystano metodę 
obserwacji statycznej (badanie jednorazowe). Materiał do badań mikrobiolo-
gicznych pobrano w 18 miesiącu od założenia SAO, czyli w końcowej fazie 
leczenia wad zgryzu.  

Przed każdym pobieraniem materiałów do badań mikrobiologicznych oce-
niano czystość jamy ustnej (wskaźnik API) oraz stan zdrowia przyzębia (wskaź-
nik SBI). 

 
 

5.2.1. Omówienie wyników badań mikrobiologicznych grupy I – obserwa-
cja dynamiczna 

 
Dynamiczną obserwację zmian ekosystemu jamy ustnej w trakcie leczenia 

SAO prowadzono u 62 dorosłych pacjentów grupy I. Badania były prowadzone 
w pierwszym etapie leczenia ortodontycznego (niwelizacji), który polega na 
prawidłowym ustawieniu zębów w wyrostku zębodołowym. W tym etapie le-
czenia używane są łuki generujące małe, ale stałe siły ortodontyczne. 

W trakcie badań dynamicznym w okresie 6 miesięcy, obserwowano wzrost 
liczby osób, u których z pobranych materiałów wyhodowano grzyby drożdżopo-
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dobne – Gb+ (badanie a – 38,7%, b – 37,8%, c – 51,6%) (tab. 21). Podobne wy-
niki otrzymali Lee i wsp., którzy przed założeniem aparatu ortodontycznego 
obecność grzybów drożdżopodobnych stwierdzali u 32% badanych. W czasie 
kolejnych badań obserwowali oni wzrost liczby osób Gb+. Liczba ta po 5 mie-
siącach wzrosła do 50% badanych [151]. Pomimo innych miejsc pobierania 
materiału do badań mikrobiologicznych wyniki obserwacji innych autorów są 
podobne. Zarówno Arslan i wsp. jak i Hägg i wsp. odnotowali wzrost liczby 
grzybów z rodzaju Candida w czasie badań klinicznych pacjentów leczonych 
SAO. Wzrost ten wszyscy autorzy tłumaczą pogorszeniem się higieny jamy 
ustnej w związku z dodatkowymi miejscami retencyjnymi powstającymi po 
założeniu aparatu stałego [16, 103, 151]. 

Procent osób Gb+, jaki stwierdzono w badaniu (a – 38,7%) przed leczeniem 
ortodontycznym, był znacznie mniejszy od wyniku uzyskanego przez Ślebiodę i 
wsp. Autorzy badając obecność grzybów z rodzaju Candida u osób zdrowych, 
młodych dorosłych (średni wiek – 23,5 lat) stwierdzili ich obecność u 51,1% 
badanych [235]. Wynik ten był podobny do otrzymanego w badaniu (c – 51,6%) 
po sześciu miesiącach leczenia ortodontycznego. Różnica ta może wynikać z 
ogólno stomatologicznego przygotowania pacjentów do leczenia ortodontyczne-
go. Wyleczenie zębów, przyzębia oraz usunięcie złogów nazębnych zmniejsza 
liczbę drobnoustrojów znajdujących się w jamie ustnej. Wyniki badań potwier-
dzają konieczność takiego przygotowania pacjenta do leczenia ortodontycznego, 
ponieważ leczenie SAO powoduje powstawanie dodatkowych miejsc retencyj-
nych pogarszając warunki utrzymania higieny jamy ustnej. 

W czasie 6 miesięcznej obserwacji dynamicznej stwierdzono nie tylko 
wzrost liczby osób Gb+, ale również liczby wyhodowanych szczepów grzybów 
drożdżopodobnych. W badaniu a przed założeniem aparatu wyhodowano 55 
szczepów, w badanu b – 57, a w badaniu c, po 6 miesiącach leczenia 91 (tab. 
22).  

Analiza występowania grzybów drożdżopodobnych u poszczególnych pa-
cjentów w trakcie półrocznej obserwacji wykazała, że w badanej grupie u 13% 
(6 kobiet i 2 mężczyzn) badanych grzyby występowały we wszystkich trzech 
badaniach. U 32% (10 kobiet i 10 mężczyzn) pacjentów nie wyhodowano grzy-
bów w żadnym z badań, a u 55% grzyby występowały w jednym lub dwóch 
badaniach (ryc. 47). Lee i wsp. w obserwacji prowadzonej w czasie roku (10 
badań) stałą obecność grzybów Candida stwierdzali u 11%, okresową u 64%, a 
brak grzybów we wszystkich badaniach u 25% pacjentów [151]. Okresowe wy-
stępowanie grzybów drożdżopodobnych u pacjentów leczonych ortodontycznie 
może wynikać z zaniedbań higienicznych lub okresowego spadku odporności 
badanych.  

Z punktu widzenia mikrobiologicznego szczególnie interesującymi pacjen-
tami są osoby, u których w jamie ustnej grzyby drożdżopodobne nie występują 
w ogóle lub występują stale. Lee i wsp. przeprowadzili badania genotypów 
grzybów Candida albicans wyhodowanych z materiałów otrzymanych od tzw. 
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„stałych nosicieli”. Autorzy stwierdzili występowanie zmian w genotypie szcze-
pów Candida albicans u wszystkich badanych pacjentów. Zmiany te rozpoczy-
nały się w różnym czasie obserwacji, najwcześniej pomiędzy 3 a 4 miesiącem 
leczenia ortodontycznego. Według autorów obserwowane zmiany mogą byś 
wyrazem mechanizmu obronnego umożliwiającego przetrwanie grzybów droż-
dżopodobnych w zmieniających się warunkach środowiska jamy ustnej gospo-
darza (pacjenta leczonego SAO) [151]. 

Najwięcej szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowano z materia-
łów pobranych z języka (ryc. 48). Język ze względu na budowę błony śluzowej, 
jest uważany, za miejsce szczególnie bogato zasiedlone przez drobnoustroje 
żyjące w jamie ustnej. W odniesieniu do materiałów pobieranych z elementów 
aparatów ortodontycznych w badaniu dynamicznym obserwujemy wzrost liczby 
wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych zarówno na pierście-
niach jak i na zamkach ortodontycznych. Największy przyrost liczby wyhodo-
wanych szczepów obserwowano w materiałach pobranych z zęba 21 (od 9 w 
badaniu a do 21 w badaniu c) oraz z zęba 16. W odniesieniu do zęba 21 wzrost 
liczby wyhodowanych grzybów może wynikać z tego, że część pacjentów uży-
wała zamków estetycznych (ceramicznych), które jak wykazały badania Brusca i 
wsp. wykazują wyższy stopień adhezji w stosunku do komórek grzybiczych niż 
zamki metalowe [45]. Natomiast dwukrotne powiększenie się liczby wyhodo-
wanych grzybów z materiałów pobranych z powierzchni policzkowej zęba 16 
może być spowodowana trudnościami w utrzymywaniu higieny oraz z powodu 
przylegania policzka do zamka na pierścieniu. W okolicy powierzchni policz-
kowej zębów pierwszych, trzonowych, stałych występuje zwiększona temperatu-
ra wewnątrzustną, która stwarza lepsze warunki do rozwoju grzybów drożdżo-
podobnych. Na stosunkowo jednorodny wzrost liczby szczepów grzybów droż-
dżopodobnych wyhodowanych z zęba 36 ma wpływ działanie śliny, która zbie-
rając się w dolnej części jamy ustnej może usuwać niezwiązane komórki grzybi-
cze. Arslan i wsp. oraz Hägg i wsp również obserwowali wzrost liczby grzybów 
w materiałach pobranych w obu łukach zębowych [16, 103]. 

Ocena wiarygodności poszczególnych miejsc pobierania materiałów do ba-
dań mikrobiologicznych polegała na porównaniu liczby wyhodowanych szcze-
pów grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem poszczególnych zmiennych 
(płeć, wiek, wady zgryzu, leki, nawyki) oraz funkcji czasu. Przeprowadzona 
analiza wykazała, że największe różnice w odniesieniu do wszystkich rozpatry-
wanych zmiennych wystąpiły w materiałach pobieranych z powierzchni wargo-
wej zęba 21 (tab. 32). Różnice w otrzymanych wynikach mogły być spowodo-
wane kilkoma czynnikami. W okolicy zębów siecznych łatwo jest utrzymywać 
higienę, ale jednocześnie na zęby te ma największy wpływ środowisko ze-
wnętrzne. W badanej grupie, pacjenci na zębach 21 mieli różnego rodzaju zamki 
ortodontyczne (metalowe i ceramiczne) [45]. Różnice w liczbie wyhodowanych 
szczepów grzybów drożdżopodobnych w kolejnych badaniach pobranych z zęba 
21 były istotne statystycznie. Na podstawie tych obserwacji należy stwierdzić, 
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że pobierania wymazu z powierzchni wargowej siekaczy może być badanie ma-
ło wiarygodnym. Analiza danych wykazała również statystycznie znamienne 
różnice w liczbie wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych z mate-
riałów pobieranych z języka, u pacjentów palących papierosy (tab. 32).  

W czasie 6 miesięcy obserwowano pogarszanie się czystości jamy ustnej 
pacjentów dorosłych leczonych SAO. Pomiędzy badaniem a i b średnia wielkość 
wskaźnika API zwiększyła sie z 8,91 (±6,83) do 39,66 (±22,42). Tak znaczne 
pogorszenie się higieny jamy ustnej pacjentów w trakcie pierwszego miesiąca 
leczenia możne wynikać z trudności w przyzwyczajeniu się do obecności SAO 
oraz w nauce właściwej techniki mycia zębów (tab. 19). W czasie badania b 
stwierdzono, że higiena 31 osób (50%) wymagała zdecydowanej poprawy. W 
tym 6 pacjentów miało niedostateczną higienę jamy ustnej. W badaniu c, w któ-
rym wartość średnia wskaźnika API tylko nieznacznie różniła się od wyniku 
badania b i wynosiła 39,44 (±13,78), u 41,9% badanych higiena wymagała po-
prawy. W badaniu po sześciu miesiącach leczenia dwie osoby (3,2%) miały 
higienę niedostateczną (ryc. 45). Pogarszanie się higieny jamy ustnej pacjentów 
leczonych ortodontycznie obserwowano nie tylko w trakcie leczenia SAO, ale 
również aparatami zdejmowanymi [1, 5, 6, 14, 16, 42, 103]. 

Badania mikrobiologiczne, w których brano pod uwagę czas leczenia i war-
tość wskaźnika API wykazały wzrost liczby osób, u których wyhodowano grzy-
by drożdżopodobne (Gb+) oraz liczby wyhodowanych szczepów (tab. 30). Za-
obserwowany spadek liczby osób z niedostateczną higieną jamy ustnej pomię-
dzy badaniem b oraz c wskazuje na pozytywną reakcję pacjentów na uwagi leka-
rza. Jednak występujący wzrost liczby szczepów grzybów drożdżopodobnych 
między 1 a 6 miesiącem leczenia (średnia wartość wskaźnika API – zbliżona) 
wskazuje na to, że pomiędzy wyhodowaną liczbą szczepów grzybów drożdżo-
podobnych, a stopniem czystości jamy ustnej nie obserwowano prostej zależno-
ści. Obserwację tą mogą potwierdzać wyniki badań Lee i wsp., którzy stwierdzi-
li, że część gatunków grzybów drożdżopodobnych pomiędzy 3 a 4 miesiącem 
leczenia ortodontycznego wytwarza formy odporne na zmiany środowiska jamy 
ustnej gospodarza [151]. 

Zwiększona ilość płytki nazębnej powstająca w związku ze stosowaniem 
SAO, wpływa niekorzystnie na stan zdrowia przyzębia. W badanej grupie śred-
nia wartość wskaźnika SBI przed rozpoczęciem leczenia ortodontycznego wy-
nosiła w badaniu a 1,37 (± 2,52), w badaniu b po 1 miesiącu leczenia 4,16 
(±4,02), w badaniu c wzrosła do 5,92 (±6,09) (tab. 20). W badanej grupie pa-
cjentów nie stwierdzono występowania 4° wskaźnika SBI, który świadczy o 
uogólnionym ciężkim zapaleniu przyzębia (ryc. 46). 

Analiza wyników badań mikrobiologicznych uwzględniająca czas obserwa-
cji oraz wielkość wskaźnika SBI wykazała systematyczny wzrost liczby osób 
Gb+ oraz szczepów grzybów drożdżopodobnych (tab. 31).  

Przeprowadzone badania wykazały, że istnieje korelacja pomiędzy czasem 
leczenia ortodontycznego, stopniem higieny, zdrowiem przyzębia oraz liczbą 
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szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowanych z materiałów pobranych 
z jamy ustnej pacjentów. 

Kolejno przeanalizowano wyniki badań mikrobiologicznych biorąc pod 
uwagę czas leczenia oraz parametry: biologiczne (płeć, wiek), zdrowotne (dłu-
gotrwałe używanie leków, liczbę PUW, wady zgryzu), nawyki higieniczne oraz 
rodzaj diety i palenie papierosów pacjentów badanej grupy.  

Analiza, w której uwzględniano wpływ płci wzrost liczby pacjentów Gb+ 
oraz wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych w trakcie 6 miesię-
cy obserwacji, wykazała, że po 6 miesiącach obserwacji więcej szczepów grzy-
bów drożdżopodobnych występowało u mężczyzn (średnio 3,3) niż u kobiet 
(średnio 2,7). W grupie pacjentów do 35 roku życia występował powolny wzrost 
liczby szczepów grzybów drożdżopodobnych w trakcie 6 miesięcznej obserwa-
cji. Natomiast u pacjentów powyżej 35 roku życia liczba szczepów grzybów 
drożdżopodobnych nie uległa zmianie w trakcie 6 miesięcznej obserwacji (tab. 
25). 

Porównując częstość występowania grzybów drożdżopodobnych w jamie 
ustnej pacjentów przyjmujących i nieprzyjmujących leki, w czasie obserwacji 
dynamicznej, stwierdzono znaczący wzrost liczby osób Gb+ (61,5%) wśród 
pacjentów stosujących leki (tab. 27). Jednak ze względu na krótki czasem ob-
serwacji oraz małą liczbą badanych pacjentów z powyższych wyników trudno 
wyciągać wnioski.  

Uwzględniając wielkość liczby PUW zaobserwowano częstsze występowa-
nie grzybów drożdżopodobnych u osób, u których liczba ta wynosiła więcej niż 
10. Może to świadczyć o tym, że w jamie ustnej osób z większą liczbą wypeł-
nień, jest więcej miejsc gdzie mogą rozwijać się grzyby. Nie mniej u tych pa-
cjentów wzrost liczby osób Gb+ był mniejszy, niż u pacjentów z niższą liczbą 
PUW (tab. 28).  

W wadach zębowych obserwowano najmniejsze zmiany liczby osób Gb+ 
oraz wyhodowanych szczepów grzybów. Największe zmiany wystąpiły u pa-
cjentów, u których odchylenia zgryzowe występowały w jednej płaszczyźnie. W 
trakcie badania średnia liczba wyhodowanych szczepów wzrosła od 2,2 w bada-
niu a do 3,5 w badaniu c. Wśród pacjentów z wadami zgryzowymi w trzech 
płaszczyzn przestrzennych średnia liczba szczepów grzybów drożdżopodobnych 
utrzymywała się na stałym poziomie w czasie prowadzonych badań (tab. 26). W 
piśmiennictwie brak danych dotyczących współzależności pomiędzy wadami 
zgryzu, a występowaniem grzybów drożdżopodobnych u osób dorosłych.  

Biorąc pod uwagę częstość mycia zębów przez badanych pacjentów zaob-
serwowano, że u tych, którzy zęby myli po każdym posiłku liczba osób Gb+ 
wzrosła w trakcie 6 miesięcy obserwacji od 47% do 52,9%. Natomiast u osób, 
które zęby myły 2–3 x dziennie w czasie leczenia ortodontycznego liczba pa-
cjentów Gb+ wzrosła dwukrotnie (od 25% do 50%) (tab. 28). Wynik ten wska-
zuje na potrzebę skrupulatnego przestrzegania zasad higieny jamy ustnej w trak-
cie leczenia ortodontycznego.  
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Jednym z czynników, który sprzyja rozwojowi grzybów drożdżopodobnych 
jest dieta bogata w węglowodany. W badanej grupie była jednakowa liczba pa-
cjentów często oraz sporadycznie jadzących słodycze. Wśród pacjentów jedzą-
cych słodycz 3-7 razy w tygodniu, przed rozpoczęciem leczenia ortodontyczne-
go liczba osób Gb+ stanowiła 41,9%, a u tych którzy nie jedli, lub jedli słodycze 
sporadycznie procenty pacjentów Gb+ był mniejszy i wynosił 35,5% badanych 
(tab. 29). W czasie leczenia ortodontycznego obserwowano porównywalny 
wzrost liczby osób Gb+ i szczepów grzybów drożdżopodobnych w obu grupach 
pacjentów.  

Palenie papierosów jest obecnie uważane za jeden z najważniejszych czyn-
ników wywołujących nie tylko poważne choroby ogólne, ale również choroby w 
obrębie jamy ustnej. Badania prowadzone w USA wykazały spadek liczby osób 
palących, ale nadal jest on wysoki. Według Dye i wsp. około 6% młodzieży oraz 
25% pacjentów dorosłych leczonych ortodontycznie paliło papierosy [77].  

W badanej grupie 27,4% osób podawało, że pali papierosy. Nawyk ten czę-
ściej występował u mężczyzn niż kobiet. W grupie osób palących liczba pacjen-
tów Gb+ w okresie 6 miesięcznej obserwacji wzrosła z 35,3% badaniu a do 
76,5% w badaniu c (tab. 29). Była to jedyna różnica, której istotność potwierdzi-
ło badanie statystyczne. 

Ogółem z materiałów pobranych do badań mikrobiologicznych w czasie 6 
miesięcznej obserwacji pacjentów grupy I wyhodowano 203 szczepy grzybów 
drożdżopodobnych. Najczęściej występującym gatunkiem była C. albicans, 
którą stwierdzano w 52,3% wyhodowanych szczepach. Gatunek C. tropicalis 
występował w 25,1% szczepów. Obecność pozostałych gatunków stwierdzano 
rzadziej: C. krusei 5,9%, C. glabrata 5,4%, C. parapsilosis 3% i C. kefyr 1,6%, 
wyhodowanych szczepów. Gatunek C. guilliermondii i Rh. rubra stwierdzano w 
3,4% wyhodowanych szczepach (tab. 24). W badaniach Arslan i wsp. C. albi-
cans również była najczęściej występującym gatunkiem, a jej obecność stwier-
dzano w 73,8% szczepów grzybów drożdżopodobnych. Występowanie innych 
gatunków stwierdzano tylko u pojedynczych pacjentów. Różnica w częstości 
występowania poszczególnych gatunków grzybów może wynikać z odmiennych 
warunków geograficznych, w których prowadzono badania [16]. Hägg i współ. 
również w wyhodowanych szczepach grzybów drożdżopodobnych najczęściej 
stwierdzali występowanie gatunek C. albicans. Wśród gatunków rzadziej 
stwierdzanych autorzy podają C. parapsilosis, C. tropicalis i C. guilliermondii 
[103]. Występowania C. albicans, jako dominującego gatunku grzybów droż-
dżopodobnych jamy ustne pacjentów stwierdzalno także u pacjentów leczonych 
aparatami zdejmowanymi oraz użytkujących protezy zębowe [152,192].  

Podsumowując wyniki badań dynamicznych prowadzonych w I grupie pa-
cjentów leczonych ortodontycznie, stwierdzono, że najważniejszymi czynnikami 
powodującym wzrost liczby osób Gb+ oraz liczby szczepów grzybów drożdżo-
podobnych był czas leczenia oraz pogarszająca się higiena jamy ustnej. Wśród 
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nawyków czynnikiem powodującym najwyższy wzrost liczby szczepów grzy-
bów drożdżopodobnych było palenia papierosów.  

 
 

5.2.2. Omówienie wyników badań mikrobiologicznych grupy II – obserwa-
cja statyczna 

 
Badania mikrobiologiczne w II grupie pacjentów wykonano w celu stwier-

dzenia czy wyniki obserwacji otrzymane w grupie I sprawdzają się u pacjentów 
dłużej leczonych ortodontycznie. W grupie II przebadano 52 osoby, u których 
leczenie ortodontyczne trwało od 18 miesięcy. Pacjenci byli w końcowej fazie 
leczenia czynnego. Badanie mikrobiologiczne u tych osób przeprowadzono jed-
norazowo, pobierając materiał do badań w taki sam sposób i w tych samych 
miejscach jak w grupie I. Grupę kontrolną dla pacjentów grupy II stanowili pa-
cjenci z grupy I badani przed założeniem SAO. Dane demograficzne obu grup 
nie różniły się, a przygotowanie pacjentów do leczenia ortodontycznego było 
takie same. 

W grupie II grzyby drożdżopodobne wyhodowano u 75% badanych pacjen-
tów, a w grupie kontrolnej osób Gb+ było 38,7% badanych (tab. 34). Obie grupy 
różniły się również w ilości wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodob-
nych. W grupie II wyhodowano ich 120, a w kontrolnej 55 (tab. 35). Średnio w 
grupie II u jednego pacjenta występowało 3,1, a w grupie kontrolnej 2,3 szcze-
pów grzybów drożdżopodobnych. Różnice te były statystycznie istotne. 

Biorąc pod uwagę miejsce pobrania materiałów do badań mikrobiologicz-
nych stwierdzono, że w grupie II liczba wyhodowanych szczepów grzybów w 
porównaniu z grupą kontrolną była 3 razy większa w materiałach pobranych z 
zęba 21, 2,5 razy w materiałach z zęba 16 oraz 1,8 razy większa w materiałach 
pobranych z zęba 36 i języka (ryc. 51). 

Przedstawione powyżej obserwacje wykazały, że jednym z najważniejszych 
czynników, który powoduje wzrost liczby osób Gb+ oraz szczepów grzybów 
drożdżopodobnych w jamie ustnej pacjentów ortodontycznych jest czas trwania 
leczenia.  

Potwierdza to również ocena stopnia higieny jamy ustnej pacjentów grupy 
II, w której średnia wartość wskaźnika API wynosi 44,67 (±18,36). W grupie 
kontrolnej wskaźnik API wynosił 8,91 (±6,83) (tab. 32). Różnica średnich wy-
stępująca w obu grupach była statystycznie istotna. Dodatkowo, różnica ta może 
wynikać z faktu, że w grupie II czystość jamy ustnej pacjentów nie była monito-
rowana tak często jak w grupie I. Powyższa obserwacja wskazuje na koniecz-
ność zwracania uwagi przez lekarza ortodontę nie tylko na przebieg leczenia 
ortodontycznego, ale również na stan higieny i zdrowia jamy ustnej pacjenta, 
bez względu na wiek.  
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Wskaźnik SBI w grupie II po 18 miesiącach leczenia wynosił 13,86 
(±10,04) i również różnił się w sposób statystycznie istotny w porównaniu z 
grupą kontrolną (tab. 33).  

Wzrost średnich wartości obu wskaźników (API i SBI) w grupie II wiązał 
się ze wzrostem liczby szczepów grzybów drożdżopodobnych. Średnia liczba 
wyhodowanych szczepów na jedną osobę wahała się od 2,9 do 3,9 w zależności 
od stopnia wskaźnika. 

Następnie porównano wyniki badań mikrobiologicznych pacjentów grupy II 
i grupy kontrolne z uwzględnieniem parametrów: biologicznych (płeć, wiek), 
zdrowotnych (długotrwałe używanie leków, liczbę PUW, wady zgryzu), nawy-
ków higienicznych oraz rodzaju diety i palenia papierosów. 

Analiza uwzględniająca płeć badanych oraz wyniki badań mikrobiologicz-
nych w kierunku grzybów drożdżopodobnych grupy II i kontrolnej wykazał, że 
grupy te różniła liczba wyhodowanych szczepów grzybów u kobiet (tab. 38). W 
grupie II przeciwnie niż w grupie I, grzyby drożdżopodobne częściej występo-
wały u kobiet niż u mężczyzn. Podobnie, analizując wiek badanych i liczbę 
szczepów grzybów drożdżopodobnych stwierdzono częstsze ich występowanie u 
osób do 35 roku życia w grupie II niż kontrolnej. U pacjentów powyżej 35 roku 
życia różnica istotna statystycznie pomiędzy porównywanymi grupa dotyczyła 
nie tylko liczby szczepów grzybów drożdżopodobnych ale także liczby pacjen-
tów Gb+ (tab. 38). 

Kolejnie analizowane zmienne takie jak używanie stałe leków, liczba PUW, 
częstość mycia zębów, jedzenie słodyczy czy palenie papierosów wykazywały, 
że wyniki uzyskane u pacjentów grupy II w stosunku do grupy kontrolnej doty-
czące liczby osób Gb+ lub liczby wyhodowanych szczepów grzybów drożdżo-
podobnych różniły się w sposób statystycznie istotny. 

Analiza częstości występowania pacjentów Gb+ oraz szczepów grzybów 
drożdżopodobnych w zależności od rodzaju odchyleń zgryzowych pacjentów 
grupy II wykazała, że im wada jest bardziej skomplikowana tym częściej w ja-
mie ustnej badanych osób stwierdza się obecność grzybów drożdżopodobnych. 
Dlatego też w wadach zgryzu w stosunku do trzech płaszczyzn przestrzennych 
wyhodowano najwięcej szczepów grzybów drożdżopodobnych. Wynik ten rów-
nał się 3,3 szczepów na osobę i był zbliżony do wyników uzyskanych w grupie 
I, gdzie średnia liczba szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowanych u 
jednego pacjenta wnosiła 3. Ponieważ większość pacjentów z odchyleniami 
zgryzowymi w trzech płaszczyznach przestrzennych (13 na 17) była przygoto-
wywana do zabiegów ortognatycznych, tak częste występowanie grzybów droż-
dżopodobnych może powodować powikłania w trakcie leczenia pooperacyjnego. 
Na podstawie powyższych wyników wydaje się celowe wykonywanie badań 
mikrobiologicznych w kierunku grzybów drożdżopodobnych przed tak poważ-
nymi zabiegami operacyjnymi. 

W wyhodowanych szczepach grzybów drożdżopodobnych w grupie II naj-
częściej występował w gatunek C. albicans (52,6%). Drugim, co do częstości 
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występowania był gatunek C. tropicalis, który w badanej grupie występował w 
20,8% wyhodowanych szczepów grzybów drożdżopodobnych (tab. 37). W gru-
pie II występowały trzy gatunki szczepów grzybów z rodzaju Candida, których 
nie stwierdzano w grupie kontrolnej. Były to gatunki C. krusei, C. kefyr oraz C. 
famata. 

W większości badań Candida albicans jest najczęściej występującym ga-
tunkiem grzybów drożdżopodobnych. Badania Xu i Mitchell wykazały, że na 
terenach wiejskich w Chinach północnych 39% dorosłych była nosicielami Can-
dida parapsilosis, a tylko 9% Candida albicans. Jednak już na terenie Hong 
Kongu przeważającym gatunkiem była Candida albicans [cytat za 151]. Lee i 
wsp. uważają, że na taką zmianę mają wpływ warunki i styl życia badanych 
osób.  

Badania mikrobiologiczne w grupie II, u pacjentów znajdujących się w koń-
cowej fazie leczenia ortodontycznego, potwierdziły, że czas leczenia ortodon-
tycznego oraz zmienione warunki w jamie ustnej pacjentów (obecność SAO) 
wpływają nie tylko na zwiększanie się liczby pacjentów Gb+, ale również na 
liczbę szczepów grzybów drożdżopodobnych. W związku z tym, aby leczenie 
ortodontyczne było jak najmniej inwazyjne, należy je tak planować i prowadzić, 
aby ograniczyć czas jego trwania do wymaganego minimum. Wiedząc, że zało-
żenie aparatu ortodontycznego powoduje powstanie nowych, licznych miejsc 
retencyjny, należy w czasie trwania leczenia monitorować przestrzeganie zasad 
higieny jamy ustnej przez pacjenta, bez względu na jego wiek. 

 
 

5.2.3. Wrażliwości grzybów drożdżopodobnych na antybiotyki 
 
Powstawanie chorób grzybiczych jamy ustnej pacjentów leczonych SAO za-

leży od zdolności adhezyjnych, zjadliwości grzybów drożdżopodobnych oraz 
odporności pacjenta. Sam aparat umieszczony na stałe w ustach pacjenta stwarza 
dogodne warunki do odkładania się złogów nazębnych i wzrostu liczny drobno-
ustrojów. Elementy aparatów np. końce drutów, mogą powodować zranienia 
błony śluzowej jamy ustnej, które ułatwiają wnikanie grzybów w głąb organi-
zmu. Ponieważ czynne leczenia ortodontyczne jest długie (średnio trwa około 24 
miesięcy) nie można wykluczyć, że w tym czasie pacjent nie zachoruje. Konse-
kwencją wymienionych czynników może być wystąpienie grzybic. Leczenie 
tych chorób jest długie i często trudne. Wyhodowane w ramach badań szczepy 
grzybów drożdżopodobnych wykazywały najwyższą wrażliwość na amfoterycy-
nę B oraz 5-fluorocytozynę. Wrażliwość badanych szczepów na nystatynę waha-
ła się w granicach 70%.  

Według niektórych autorów trudności w leczeniu grzybic wynikają z czę-
stego stosowania leków antygrzybiczych w profilaktyce [155, 238]. Jak wykaza-
ły badania, że grzyby drożdżopodobne żyjące w formie zorganizowanej w struk-
turze biofilmu, są bardziej odporne na leki antygrzybicze. Kolejnym sposobem 
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powodującym przetrwanie tych drobnoustrojów w jamie ustnej pacjenta jest ich 
zdolność wytwarzania form odpornych na zmienne warunki występujące w eko-
systemie jamy ustnej pacjenta [151]. 

W związku z tym, gdy w trakcie leczenia ortodontycznego wystąpią objawy 
grzybicy jamy ustnej, przed wdrożeniem leczenia powinno się wykonać badanie 
mikrobiologiczne i zastosować leczenie celowane.  

 
 

5.3. Podsumowanie 
 
Na podstawie przeprowadzonych badań oraz analiz otrzymanych wyników, 

można stwierdzić, że osoby dorosłe decydujące się na leczenie ortodontyczne, w 
porównaniu do dzieci i młodzieży, stanowią odmienną grupę pacjentów. Stwier-
dzono, że w zdecydowanej większości na leczenie ortodontyczne osoby te decy-
dują się z powodów psychologiczno-społecznych. Tej grupie pacjentów przede 
wszystkim zależy na poprawie wyglądu uzębienia i/lub rysów twarzy [161, 224]. 
Rzadziej decydują się na leczenie ze względów zdrowotnych. Charakteryzują się 
większą dbałością o uzębienie w stosunku do ogółu społeczeństwa. Występujące 
w badanej grupie wady zgryzu, nie różnią się od odchyleń zgryzowych występu-
jących u pacjentów rosnących. Najczęściej stwierdzano o nich występowanie 
zaburzeń zębowych oraz odchyleń strzałkowych. Różnice w planowaniu i pro-
wadzeniu leczenia ortodontycznego osób dorosłych wynikają ze zmian biolo-
gicznych i zdrowotnych związanych z wiekiem pacjenta. Osoby dorosłe z reguły 
dobrze współpracują z lekarzem, ale jednocześnie oczekują dokładnych wyja-
śnień dotyczących przebiegu leczenia [190]. 

Leczenie ortodontyczne dorosłych, częściej niż u pacjentów rosnących, mo-
że wiązać się z powstawaniem różnego rodzaju powikłań. Spostrzeżenie to po-
twierdziły badania mikrobiologiczne przeprowadzone w różnych etapach lecze-
nia pacjentów dorosłych SAO.  

Dynamiczna obserwacja zmian występujących w ekosystemie jamy ustnej u 
62 dorosłych pacjentów w czasie pierwszych 6 miesięcy leczenia ortodontycz-
nego SAO wykazała pogarszanie się stanu higieny i zdrowia jamy ustnej leczo-
nych osób (tab. 19, 20). 

Przeprowadzone trzykrotne badania mikrobiologiczne w kierunku grzybów 
drożdżopodobnych wykazały nie tylko wzrost liczby osób, u których stwierdzo-
no obecność grzybów, ale również liczby wyhodowanych szczepów (tab. 21, 
22). 

Najwięcej szczepów grzybów drożdżopodobnych wyhodowano z materia-
łów pobieranych z języka. Najczęściej występującym gatunkiem grzybów była 
Candida albicans, której liczba szczepów między badaniem a i badaniem c 
wzrosła przeszło dwukrotnie. 

Dynamiczna obserwacja liczby osób Gb+ oraz liczby szczepów grzybów 
drożdżopodobnych w kolejnych badaniach w zależności od czynników biolo-
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gicznych (płci, wieku), zdrowotnych (leki, wady zgryzu, liczby PUW), nawy-
ków (jedzenie słodyczy i palenie papierosów), stosowanego rodzaju zamków 
ortodontycznych oraz częstości mycia zębów, wykazała postępujący ich wzrost 
pomiędzy badaniem a i c. W badanej grupie byli pacjenci, u których we wszyst-
kich trzech badaniach nie stwierdzano występowania grzybów drożdżopodob-
nych, bez względu na prowadzone leczenie oraz tacy, u których grzyby droż-
dżopodobne występowały w każdym z trzech badań. Największą grupę stanowili 
jednak pacjenci, u których w jamie ustnej stwierdzano okresowe występowanie 
grzybów drożdżopodobnych. Występowanie tych drobnoustrojów zależało od 
czasu leczenia, warunków higienicznych oraz zdrowia leczonych osób. 

Celem statycznego badania mikrobiologicznego przeprowadzonego w gru-
pie II, było sprawdzenie, czy obserwacje dotyczące wpływu czynnika czasu 
leczenia oraz pogarszającej się higieny jamy ustnej, dokonanych w trakcie bada-
nia dynamicznego, są słuszne. Badanie przeprowadzono w 18 miesiącu leczenia 
ortodontycznego (faza końcowa). W wynikach grupy II w porównaniu z grupą I 
stwierdzono postępujące niekorzystne zmiany w ekosystemie jamy ustnej doty-
czące higieny oraz zdrowia jamy ustnej pacjentów. Grupa II i grupa kontrolna 
różniły się w liczbie osób oraz szczepów wyhodowanych grzybów drożdżopo-
dobnych. Różnice te były statystycznie istotne. 

Opierając się na otrzymanych wynikach badań, leczenie ortodontyczne pa-
cjentów dorosłych powinno być prawidłowo zaplanowane i prowadzone, aby 
skrócić jego czas do koniecznego minimum. W celu przeciwdziałania infekcjom, 
które mogą wystąpić w czasie terapii, lekarz ortodonta, bez względu na wiek 
pacjenta, powinien monitorować i zwracać uwagę na zdrowie i higieną jamy 
ustnej osoby leczonej. 
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6. WNIOSKI 
 
Przeprowadzone badania i analizy wyników pozwoliły na wyciągnięcie na-

stępujących wniosków: 
 
Odnośnie charakterystyki dorosłych pacjentów zgłaszających się do leczenia 

ortodontycznego: 
1. Osoby dorosłe decydujące się na leczenie ortodontyczne, w przewa-

żającej większości przypadków, charakteryzuje motywacja we-
wnętrzna. 

2. Pacjenci w wyniku leczenia ortodontycznego oczekują poprawy este-
tyki uzębienia i/lub wyglądu twarzy. 

3. Ze względów zdrowotnych leczenie ortodontyczne podejmują prze-
ważnie osoby starsze. 

4. Wśród dorosłych pacjentów potrzebujących pełnego leczenia orto-
dontycznego przeważają kobiety i osoby młodsze. 

5. Dorosłych pacjentów ortodontycznych charakteryzuje większa dba-
łość o stan zdrowia jamy ustnej. 

6. Dorośli pacjenci ortodontyczni w większości przypadków wymagają 
interdyscyplinarnego leczenia stomatologicznego. 

 
Wnioski dotyczące diagnostyki odchyleń zgryzowych dorosłych pacjentów 

ortodontycznych: 
1. Współczesne metody diagnostyczne pozwalają na dokładne określe-

nie miejsca i zakresu wad zgryzu występującej u badanego pacjenta. 
2. Klasyfikacja odchyleń zgryzowych opracowana przez Acermana i 

Proffita jest przydatnym sposobem pozwalającym na opisanie złożo-
nych zaburzeń zgryzowych zarówno u pacjenta indywidualnego jak i 
w badaniach epidemiologicznych. 

3. Najczęściej u dorosłych pacjentów ortodontycznych występują wady 
zębowe oraz wady zgryzu w płaszczyźnie strzałkowej (przednio-
tylne). 
 

Analizy wyników badań mikrobiologicznych dotyczących występowania 
grzybów drożdżopodobnych w jamie ustnej pacjentów dorosłych leczonych 
stałymi aparatami ortodontycznymi pozwalają wyciągnąć następujące wnioski: 

1. Stosowanie SAO zaburza warunki równowagi w ekosystemie jamy 
ustnej pacjenta, bez względu na jego wiek. 

2. Leczenie ortodontyczne pacjentów dorosłych z zastosowaniem SAO 
zwiększa liczbę osób, u których stwierdza się występowanie grzy-
bów drożdżopodobnych. 

3. Najczęściej w jamie ustnej dorosłych pacjentów ortodontycznych 
występują gatunki Candida albicans i Candida tropicalis.  



128                                Anna Wojtaszek-Słomińska                              

4. Biorąc pod uwagę występowania grzybów drożdżopodobnych w ja-
mie ustnej osób dorosłych leczonych SAO można wyodrębnić trzy 
grupy: 
− pacjenci, u których grzyby nie występują w ogóle, 
− pacjenci, u których grzyby występują stale, bez względu na 

prowadzone leczenie,” 
− pacjenci, u których grzyby występują okresowo. 

4. U pacjentów leczonych ortodontycznie najważniejszymi czynnikami 
powodującymi wzrost liczby szczepów oraz liczby osób, u których 
w jamie ustnej występują grzyby drożdżopodobnych są: 
− czas trwania leczenia ortodontycznego, 
− pogorszenie się warunków higienicznych, z powodu obecności 

elementów SAO w jamie ustnej pacjenta. 
 
Odnośnie odpowiedzi na pytanie, jakie są sposoby przeciwdziałania  

infekcjom grzybiczym jamy ustnej pacjentów dorosłych leczonych SAO przed-
stawiono następujące propozycje: 

1. Właściwe przygotowanie pacjenta do leczenia ortodontycznego tzn. 
wyleczenie wszystkich chorób zębów i błony śluzowej oraz naukę 
utrzymywania higieny jamy ustnej w trakcie leczenia ortodontycz-
nego. 

2. Skrócenie czasu leczenia ortodontycznego: dobra diagnostyka, sta-
rannie opracowany plan leczenia, stosowanie odpowiednich technik 
leczniczych. 

3. Przestrzeganie i sprawdzanie higieny i stanu zdrowia jamy ustnej 
pacjentów w trakcie leczenia ortodontycznego. 

4. W przypadku wystąpienia infekcji grzybiczej stosowanie celowane-
go leczenie antygrzybiczego. 
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7. STRESZCZENIE 
 
W Polsce od przeszło dziesięciu lat obserwowany jest wzrost liczby osób 

dorosłych, zgłaszających się do leczenia ortodontycznego. Zwiększone zaintere-
sowanie tą dziedziną stomatologii wynika z rozwoju polskiej ortodoncji oraz 
zmian społecznych, które nastąpiły w naszym kraju po1989 r. 

Osoby dorosłe zgłaszające się do leczenia ortodontycznego, nie tylko ze 
względu na wiek, ale również dojrzałość psychiczną, stanowią specyficzną gru-
pę pacjentów. W porównaniu z dziećmi i młodzieżą pacjenci dorośli różnią się: 
motywacją oraz psychologiczną reakcją na leczenie ortodontyczne, częstszym 
występowaniem chorób zębów, chorób przyzębia oraz chorób stawów skronio-
wo-żuchwowych. Ze względu na zakończony wzrost i rozwój, w tej grupie pa-
cjentów nie stosuje się metod ortopedycznych. Metodą z wyboru jest typowe 
leczenie ortodontyczne polegające na precyzyjnym ustawianiu zębów w wyrost-
ku zębodołowym, lub w przypadku pacjentów z wadami szkieletowymi leczenie 
ortodontyczno-chirurgiczne. Głównym czynnikiem motywującym dorosłych 
pacjentów do leczenia ortodontycznego są względy estetyczne. W przypadku 
leczenia, którego celem jest poprawienie jakości życia pacjenta powinno się 
stosować metody niepowodujące powikłań. Przez wiele lat leczenie ortodon-
tyczne było uważane za mało inwazyjne i bezpieczne. Dopiero rozwój badań 
nad wpływem sił ortodontycznych generowanych przez aparaty ortodontyczne 
nie tylko na zęby i przyzębie, ale na cały organizm pacjenta wykazały, że należy 
właściwie je dozować, aby unikać powikłań. Odrębne powikłania w leczeniu 
ortodontycznym mogą powstać w wyniku oddziaływania aparatu na ekosystem 
jamy ustnej pacjenta. Po założeniu stałego aparatu ortodontycznego w jamie 
ustnej powstaje wiele nowych miejsc retencyjnych, w których odkładają się 
złogi nazębne. Miejsca te stwarzają dobre warunki do rozwoju drobnoustrojów, 
co w połączeniu z utrudnioną higieną jamy ustnej może prowadzić do powikłań 
w postaci chorób zębów i przyzębia. 

Współcześnie obserwowany jest wzrost liczby trudno leczących się infekcji 
grzybiczych powodowanych przez grzyby drożdżopodobne. Grzyby te są obecne 
w jamie ustnej osób zdrowych, w zależności od regionu geograficznego, od 2% 
do 70% populacji. Są to drobnoustroje oportunistyczne, które w korzystnych dla 
siebie warunkach mogą wywołać infekcję. Zmiany warunków w jamie ustnej 
pacjenta po założeniu SAO mogą powodować wzrost liczby szczepów grzybów 
drożdżopodobnych. W przypadku osób dorosłych, u których częściej występują 
choroby ogólne lub miejscowe, wzrost liczby grzybów może prowadzić do po-
wstania infekcji. 

Celami prezentowanej pracy było: przeprowadzenie ogólnej charakterystyki 
osób dorosłych zgłaszających się do leczenia ortodontycznego, stwierdzenie, 
jakie wady zgryzu występowały w badanej grupie oraz przeanalizowanie wpły-
wu leczenia ortodontycznego SAO pacjentów dorosłych na częstość występo-
wania i liczbę szczepów grzybów drożdżopodobnych. 
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Przebadano 114 dorosłych pacjentów ortodontycznych. W grupie tej było 85 
kobiet i 29 mężczyzn. Średni wiek badanych wynosił 28,7 (±7,85) lat, mediana 
27 lat. Pacjenci do 35 roku życia stanowili 83,3% badanej grupy. 

Do ogólnej oceny badanej grupy osób dorosłych zastosowano badania an-
kietowe. Ankieta zawierała dane demograficzne, pytania dotyczące motywacji, 
zdrowia ogólnego, leczenia stomatologicznego i sposobu utrzymywania higieny 
jamy ustnej oraz nawyków. Badanie stomatologiczne obejmowało ustalenie 
liczby PUW w celu określenia stanu zdrowia zębów, wskaźnika API do oceny 
higieny jamy ustnej i wskaźnika SBI do oceny zdrowia przyzębia.  

Badania ortodontyczne prowadzono zgodnie z metodą Acermana i Proffita. 
Metoda ta polega na ocenie pięciu głównych cech odchyleń zgryzowych wystę-
pujących w obrębie zębów i twarzy. Badanie każdej cechy zgryzu rozpoczyna 
się badaniem klinicznym pacjenta. Następnie wyniki badania klinicznego po-
równano z wynikami uzyskanymi z badań dodatkowych. W ramach pracy bada-
niami dodatkowymi były: analizy modeli diagnostycznych oraz zdjęć cefalome-
trycznych.  

Po przeprowadzeniu badań ortodontycznych pacjentów podzielono na grupy 
zgodnie z klasyfikacją Acermana i Proffita, w której wyróżnia się 9 rodzajów 
odchyleń zgryzowych. 

Badania mikrobiologiczne przeprowadzono w opisanej powyżej grupie 114 
dorosłych pacjentów ortodontycznych. Przed każdym pobieraniem materiału do 
badań mikrobiologicznych określano wielkość wskaźnika API i SBI. W grupie I 
obejmującej 62 pacjentów prowadzono obserwację dynamiczną trwającą 6 mie-
sięcy. Materiał do badań mikrobiologicznych pobierano przed rozpoczęciem 
leczenia SAO (badania a), 1 miesiąc po założeniu SAO (badanie b), po 6 miesią-
cach leczenia (badanie c). W grupie II składającej się z 52 pacjentów materiał do 
badań mikrobiologicznych pobierano jeden raz w 18 miesiącu leczenia ortodon-
tycznego. Materiał do badań mikrobiologicznych pobierano z: powierzchni po-
liczkowej zęba 16, powierzchni wargowej zęba 21, powierzchni policzkowej 
zęba 36 oraz z grzbietu języka 

Wyniki badań ankietowych wykazały, że w grupie dorosłych pacjentów or-
todontycznych przeważają kobiety i osoby do 35 roku życia. Największą grupą 
stanowili studenci, uczniowie i osoby z wykształceniem wyższym. Z własnej 
inicjatywy do leczenia ortodontycznego zgłosiło się 52,63% badanych. Pozosta-
łe osoby były skierowane przez innych lekarzy. W grupie osób do 35 roku życia 
78,6% pacjentów było wcześniej leczonych ortodontycznie. Głównym celem, 
dla którego badani pacjenci decydowali się na leczenie była chęć poprawy este-
tyki uzębienia (68,42%). Na poprawie estetyki twarzy zależało 19,3% pacjen-
tów. Pozostałe osoby liczyły na poprawę zdrowia przyzębia lub stawów skro-
niowo-żuchwowych. Pacjenci dorośli zgłaszający się do leczenia ortodontycz-
nego w 74,6% byli osobami zdrowymi. Stałe przyjmowanie leków zgłosiło 
25,4% badanych, z tym że w grupie osób do 35 roku życia procent ten wynosił 
22,1%, a u pacjentów starszych 42,1%. Dorosłych pacjentów ortodontycznych 
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charakteryzowała dbałość o zęby co wyrażało się stosunkowo niewysoką średnią 
liczbą PUW, która w grupie pacjentów młodszych wynosiła 10,33, a u starszych 
13,74. Jednocześnie 59,6% badanych podawała, że zęby myje po każdym posił-
ku, a pozostali że robią to 2-3 razy dziennie. W badanej grupie pacjentów, oso-
by, które jadły słodycze często, czyli od 3 do 7 razy w tygodniu, stanowiły 
46,5%. Wśród badanych papierosy paliło 29 osób co stanowiło 25,4% badanych.  

Wyniki badań ortodontycznych wykazały, że wady w ustawieniu zębów, 
nazywane odchyleniami zębowymi, bez innych nieprawidłowości stwierdzono u 
13 (11,4%) pacjentów, a wady zębowe powikłane zaburzeniami w rysach twarzy 
u 12 (10,5%) osób. W grupie wad zgryzu ograniczonych do jednej płaszczyzny 
przestrzennej stwierdzono: odchylenia w płaszczyźnie strzałkowej u 23 (20,2%) 
badanych, pionowe odchylenia zgryzowe u 13 (11,4%) pacjentów oraz nie wy-
stępowanie poprzecznego odchylenia u żadnego z badanych. Zaburzenia zgry-
zowe w dwóch płaszczyznach przestrzennych występowały jako: odchylenia 
poprzeczno-strzałkowe u 8 (7%) osób, odchylenia strzałkowo-pionowe u 24 
(21,1%) badanych oraz odchylenia poprzeczno-pionowe u 4 (3,5%) pacjentów. 
Wady zgryzu w trzech płaszczyznach przestrzennych czyli odchylenia po-
przeczno-strzałkowo-pionowe stwierdzono u 17 (14,9%) pacjentów. Na posta-
wie indywidualnych rozpoznań zaburzeń zgryzu zaplanowano leczenie. U 78 
pacjentów można było zastosować typowe leczenie ortodontyczne, 14 pacjentów 
można było leczyć metodą „kamuflażu ortodontycznego” a 22 osoby wymagały 
leczenia ortodontyczno-chirurgicznego. 

Wyniki badań mikrobiologicznych prowadzone metodą dynamiczną w I 
grupie pacjentów wykazały wzrost liczby osób, u których z pobranych materia-
łów wyhodowano grzyby drożdżopodobne (Gb+). W badaniu a stwierdzono 
38,7% pacjentów Gb+, w badaniu b – 37,7%, a w badaniu c – 51,6% badanych 
osób. Liczba szczepów grzybów drożdżopodobnych wzrastała od 55 w badaniu 
a, 57 w badaniu b do 91 w badaniu c. W trakcie 6 miesięcy obserwacji w bada-
nej grupie u 32% badanych nie wyhodowano grzybów w żadnym z trzech badań, 
w 55% pacjentów grzyby występowały okresowo, a u 13% osób grzyby droż-
dżopodobne występowały we wszystkich trzech badaniach. Najwięcej szczepów 
grzybów drożdżopodobnych wyhodowano z materiałów pobranych z języka. 
Ocena wiarygodności poszczególnych miejsc pobierania materiałów do badań 
mikrobiologicznych polegała na porównaniu liczby wyhodowanych szczepów 
grzybów drożdżopodobnych z uwzględnieniem poszczególnych zmiennych 
(płeć, wiek, wady zgryzu, leki, nawyki) oraz czasu badania. Analiza wykazała, 
że największe różnice w odniesieniu do wszystkich rozpatrywanych zmiennych 
wystąpiły w materiałach pobieranych z powierzchni wargowej zęba 21.  

W czasie 6 miesięcy obserwowano pogarszanie się czystości jamy ustnej 
pacjentów dorosłych leczonych SAO. Średnia wielkość wskaźnika API wzrosła 
od 8,91 (±6,83) badaniu a do 39,44 (±13,78) w badaniu c. Badania mikrobiolo-
giczne, w których brano pod uwagę czas leczenia i wartość wskaźnika API wy-
kazały wzrost liczby osób Gb+ oraz liczby wyhodowanych szczepów. Zwięk-
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szona ilość płytki nazębnej powstająca w związku z obecnością SAO w jamie 
ustnej pacjenta, wpływa niekorzystnie na stan zdrowia przyzębia. W badanej 
grupie średnia wartość wskaźnika SBI wynosiła w badaniu a – 1,37 (±2,52), w 
badaniu b – 4,16 (±4,02), w badaniu c – 5,92 (±6,09). Analiza wyników badań 
mikrobiologicznych uwzględniająca czas obserwacji oraz wielkość wskaźnika 
SBI wykazała systematyczny wzrost liczby osób Gb+ oraz liczby szczepów 
grzybów drożdżopodobnych.  

Kolejno przeanalizowano wyniki badań mikrobiologicznych biorąc pod 
uwagę funkcję czasu leczenia oraz parametry: biologiczne (płeć, wiek), zdro-
wotne (długotrwałe używanie leków, liczbę PUW, wady zgryzu), nawyki higie-
niczne oraz rodzaj diety i palenie papierosów pacjentów badanej grupy. Wszyst-
kie badania wykazywały wzrost liczby pacjentów Gb+ oraz liczby wyhodowa-
nych szczepów grzybów drożdżopodobnych. 

Badania mikrobiologiczne przeprowadzone u pacjentów w grupie II (w 18 
miesiącu leczenia ortodontycznego) metodą statyczną wykazały obecność grzy-
bów drożdżopodobnych u 75% badanych, a z pobranych materiałów wyhodo-
wano 120 szczepy. Porównując wyniki badań mikrobiologicznych w grupie II z 
grupą kontrolną, którą stanowili pacjenci z grupy I w badaniu a (przed założe-
niem SAO), stwierdzono we wszystkich analizowanych zmiennych znaczny 
wzrost liczby osób Gb+ oraz liczby szczepów. Różnice te były statystycznie 
istotne. Obserwowano również gorszą higieną jamy ustnej. Średnia wartość 
wskaźnika API w grupie II wynosiła 44,67 (±18,36), a w grupie kontrolnej 8,91 
(±6,83). Stwierdzono także pogorszenie stanu zdrowia przyzębia, na co wska-
zywała średnia wartość wskaźnika SBI, która w grupie II wynosiła 13,86 
(±10,04), gdy w grupie kontrolnej wynosiła 1,37 (±2,54). Różnice w średnich 
wartościach wskaźników API i SBI w badanych grupach były statystycznie 
istotne. 

Najczęściej występującymi gatunkami grzybów drożdżopodobnych w mate-
riałach pobranych do badań mikrobiologicznych w obu badanych grupach były 
Candida albicans – 52,3% i Candida tropicalis – 23,5%. Gatunki grzybów takie 
jak Candida glabrata, Candida krusei, Candida parapsilosis oraz Candida guil-
liermondi stwierdzano znacznie rzadziej, bo w około 5% wyhodowanych szcze-
pów. 

We wnioskach stwierdzono, że osoby dorosłe decydujące się na leczenie or-
todontyczne, w zdecydowanej większości, kierują się motywacją wewnętrzną. 
Częściej na leczenie ortodontyczne decydują się kobiety oraz pacjenci do 35 
roku życia. W wyniku podejmowanego leczenia oczekują poprawy estetyki uzę-
bienia i wyglądu twarzy. Ze względów zdrowotnych na leczenie ortodontyczne 
częściej decydują sie osoby powyżej 40 roku życia i częściej wymagają leczenia 
interdyscyplinarnego. Dorosłych pacjentów ortodontycznych charakteryzuje 
dbałość o stan zdrowia jamy ustnej.  

Współczesne metody diagnostyczne pozwalają na dokładne określenie miej-
sca i zakresu wad zgryzu występującej u badanego pacjenta. Klasyfikacja zabu-
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rzeń zgryzowych opracowana przez Acermana i Proffita pozwala na spojrzenie 
na problemy ortodontyczne z punktu widzenia pacjenta, a nie poszczególnych 
wad zgryzu. Zakwalifikowanie zaburzeń zgryzowych konkretnego pacjenta do 
jednego z 9 rodzajów odchyleń jednocześnie określa jego zakres. W badaniach 
epidemiologicznych pozwala na scharakteryzowanie odchyleń zgryzowych kon-
kretnych pacjentów. Najczęściej u dorosłych pacjentów ortodontycznych wystę-
powały wady zębowe oraz odchylenia zgryzowe w płaszczyźnie strzałkowej. 

Stosowanie SAO zaburza warunki równowagi ekosystemu jamy ustnej pa-
cjenta bez względu na jego wiek. W trakcie leczenie ortodontycznego pacjentów 
dorosłych SAO zwiększa liczbę osób, u których stwierdza się występowanie 
grzybów drożdżopodobnych. Biorąc pod uwagę częstość występowania grzy-
bów drożdżopodobnych w jamie ustnej poszczególnych osób leczonych orto-
dontycznie można stwierdzić, że występują trzy grupy pacjentów: pacjenci, u 
których grzyby nie występują, tzw. stali nosiciele, u których grzyby występują 
zawsze, oraz nosicieli okresowych. Najważniejszym czynnikiem wpływającym 
na wzrost częstości występowania grzybów drożdżopodobnych jest czas trwania 
leczenia ortodontycznego. Pacjent przed rozpoczęciem leczenia ortodontycznego 
powinien być informowany o możliwości wystąpienia infekcji grzybiczych. 
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8. SUMMARY 
 
In Poland, the increasing number of adult people who want to undergo or-

thodontic treatment has been observed for over ten years. The growing interest 
in this branch of dentistry has been caused by the development of orthodontics 
itself and social changes that have been evident in our country since the year 
1989. 

Adults who receive orthodontic treatment make a specific group of patients, 
not only because of their age but also their mental maturity. In comparison to 
children and adolescents, adults differ from the mentioned age groups with re-
spect to the following aspects: motivation, mental reaction to the treatment, more 
frequent dental diseases, periodontopathy, and temporomandibular joints disor-
ders. Since the growth and development of adults are finished processes, no 
orthopedic treatment is used in this group of patients. The method of choice is 
rather typical orthodontic treatment which focuses on precise teeth replacement 
in the alveolar process, or in the case of patients with skeletal problems – it con-
centrates on the combination of surgical and orthodontic treatment. The main 
factor that motivates adults to start orthodontic treatment are aesthetic reasons. 
So, the treatment whose aim is to improve the patient’s quality of life should use 
such methods that do not cause any complications. 

For many years orthodontic treatment has been thought as safe and non-
invasive. However, the development of studies on what effect the orthodontic 
forces generated by orthodontic appliances have on not only teeth and periodon-
tium, but also the whole organism of a patient showed such forces must be ap-
propriately applied to avoid complications. Other complications in orthodontic 
treatment can occur as a result of the influence the appliance has on the oral 
ecosystem. After the appliance has been fixed, a lot of new retention sites appear 
in the oral cavity, in which tartar accumulates. Such sites create perfect condi-
tions for the development of microorganisms, which together with more prob-
lematic oral hygiene can lead to complications in form of dental diseases and 
periodontopathy. 

Nowadays, one can observe the increasing number of difficult in treatment 
types of mycosis caused by yeast-like fungi. The fungi inhabit the oral cavity of 
healthy individuals, from 2% to 70% of population, depending on the geographi-
cal region. These are the opportunistic microorganisms, which can evoke an 
infection while the conditions are suitable for it. The changes in the oral cavity 
after inserting a FOA can affect the increase of yeast-like fungi strains. In the 
case of adults who often suffer from systemic or oral cavity diseases, the in-
crease of fungi number can lead to an infection. 

The aims of the presented work were the following: preparing the general 
characteristics of adult patients who start the orthodontic treatment, diagnosing 
types of malocclusions present in the examined group and analyzing what effect 
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the orthodontic treatment with FOA in adult patients has on the number and 
prevalence of yeast-like fungi strains. 

114 adult orthodontic patients were examined. The group consisted of 85 
women and 29 men. The average age of the examined patients was 28.7 (±7.85) 
years, the median was 27 years. The patients under 35 made 83.3% of the group. 

In order to achieve the overall evaluation of the examined subjects, a ques-
tionnaire was used which contained demographic data, questions about motiva-
tion, general health condition, dental treatment, taking care of oral hygiene and 
habits. Dental examination was made to determine: the DMF number which 
helps to assess dental health condition, the API index which helps to assess oral 
hygiene level, and at last the SBI index which helps to assess periodontal health 
condition. 

All orthodontic examinations were carried out according to Acerman and 
Proffit’s method. The method evaluates the five main occlusal deviations which 
can be found in the area of teeth and face. Each occlusal feature evaluation is 
preceded by the clinical examination of a patient. Next, the results of clinical 
examinations are compared with the results of some additional examinations. In 
our study such additional examinations comprised cast and cephalometric analy-
ses. 

After all orthodontic examinations had been carried out, the patients were 
divided into groups according to Acerman and Proffit’s classification in which 9 
types of occlusal deviations can be distinguished. 

Microbiological examinations were made in the mentioned above group of 
114 adult orthodontic patients. Each time before the material for examination 
was collected, the API and SBI values were established. In group I, which com-
prised 62 subjects, a dynamic observation was kept for the period of six months. 
The material for microbiological examination was collected before the treatment 
with FOA began (examination a), a month after FOA was put on (examination 
b), and after six months of treatment (examination c). In group II, which com-
prised 52 subjects, the material for microbiological examinations was collected 
only once, in the 18th month of treatment. The material was collected from: the 
buccal surface of tooth 16, labial surface of tooth 21, buccal surface of tooth 36 
and the glottic dorsum. 

The questionnaire results revealed that most adult orthodontic patients were 
women and people under 35. The biggest group included school and university 
students and highly- educated people. 52.63% subjects registered for the treat-
ment on their own initiative. The rest were sent by other doctors. In the group of 
patients under 35, 78.6% received orthodontic treatment earlier. The main reason 
why the examined patients decided to begin the treatment was the improvement 
of their dental appearance (68.42%). 19.3% wanted to improve their facial ap-
pearance. The other patients counted on improving the periodontal and tem-
poromandibular joints health condition. 74.6% patients who registered for the 
treatment were healthy people. 25.4% admitted they were permanently taking 
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medications, but in the group of subjects under 35 there were 22.1% of such 
patients, and among older subjects the percentage was higher – 42.1%. Adult 
orthodontic patients took satisfactory care of their dental hygiene, which was 
visible in the relatively low DMF number – 10.33 for younger patients and 13.74 
for the older. At the same time, 59.6% of the examined claimed to clean teeth 
after each meal, and the rest did it 2 to 3 times a day. In the examined group 
46.5% subjects ate sweets often, which is 3 to 7 times a week, and 29 people 
(25.4%) smoked cigarettes. 

The results of orthodontic examinations showed teeth alignment defects, 
called dental deviations, without any other abnormalities in 13 patients (11.4%), 
and dental defects complicated by facial features disorders in 12 (10.5%) pa-
tients. In the group of malocclusions limited to only one plane, the following 
deviations were found: saggital plane deviations in 23 (20.2%) of the examined, 
vertical dental deviations in 13 (11.4%) patients, and no transverse deviation in 
any of the subjects. Occlusal disorders in two planes occurred as: transverse--
saggital deviations in 8 (7%) patients, saggital-vertical deviations in 24 (21.1%) 
patients, and transverse-vertical deviations in 4 (3.5%) patients. Malocclusions 
in three planes, called transverse-saggital-vertical deviations, were found in 17 
(14.9%) subjects. Treatment planning was based on individual diagnosis of oc-
clusal disorders. Thus, 78 patients received typical orthodontic treatment, 14 of 
them were treated with so called “orthodontic camouflage” method, and 22 per-
sons needed orthodontic-surgical treatment. 

The results of microbiological examinations carried out with the dynamic 
method revealed in group I the increasing number of patients in whom yeast-like 
fungi were grown on the material taken from them (Gb+). In examination a 
38.7% Gb+ subjects were recognised, in examination b – 37.7%, and in exami-
nation c – 51.6% of the tested patients. The number of yeast-like fungi strains 
was also growing from 55 in examination a, through 57 in examination b to 91 
in examination c. During six-month observation in the examined group no fungi 
were grown in any of the three examinations in 32% patients, in 55% patients 
fungi were only found intermittently, and in 13% patients fungi were found in all 
three examinations. The biggest amount of fungi was grown on the material 
taken from the tongue. The reliability evaluation of the particular material col-
lection sites for the microbiological examination was based on the comparison 
between the number of the grown yeast-like fungi strains (regarding such vari-
ables as gender, age, malocclusions, medications and habits) and the time of 
examination. The analysis showed the greatest differences arose in the material 
collected from the labial surface of tooth 21 with reference to all the considered 
variables. 

Throughout the six months of observation, the deterioration of oral cavity 
cleanliness could be seen in adult patients treated with FOA. The mean API 
value rose from 8.91 (±6.83) in examination a to 39.44 (±13.78) in examination 
c. Microbiological examinations, in which the time of treatment and the API 
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value were taken into consideration, revealed the increased number of both Gb+ 
patients and the grown fungi strains as well. A larger amount of dental plaque 
caused by FOA presence in the patient’s oral cavity has a negative influence on 
the periodontal health condition. In the examined group, the mean SBI values 
were as follows: in examination a – 1.37 (±2.52); in examination b – 4.16 
(±4.02); and in examination c – 5.92 (±6.09). The analysis of microbiological 
examinations results, which took into account the time of observation and the 
SBI value, showed systematically growing numbers of Gb+ patients and yeast-
like fungi strains. 

Analysing one after another the results of microbiological examinations we 
took into consideration the function of treatment time and the following parame-
ters of patients in the examined groups: biological (gender, age), health (long-
lasting medication intake, DMF number, malocclusion), hygienic habits, a type 
of diet and at last smoking cigarettes. All the examinations revealed the in-
creased numbers of Gb+ patients and yeast-like fungi strains. 

The microbiological examinations carried out in group II (in the 18th month 
of orthodontic treatment) with the use of the static method revealed the presence 
of yeast-like fungi in 75% patients, and 120 strains were grown from the col-
lected material. Comparing the results of these examinations in group II and the 
control group which consisted of group I patients in examination a (so before 
FOA was put on), we found out the noticeably increased number of Gb+ sub-
jects and fungi strains in all the studied variables. The differences were statisti-
cally significant. The oral hygiene level also deteriorated. Thus the API mean 
value in group II was 44.67 (±18.36), while in the control group it was 8.91 
(±6.83). Periodontal health condition was worse as well, which could be seen in 
the SBI mean value: 13.86 (±10.04) in group II, and 1.37 (±2.54) in the control 
group. The differences between the mean values of both API and SBI indexes in 
the examined groups were statistically significant. 

The species of yeast-like fungi most frequently found in the materials col-
lected for microbiological examinations in both groups were Candida albicans – 
52.3% and Candida tropicalis – 23.5%. Other fungi species such as Candida 
glabrata, Candida krusei, Candida parapsilosis and Candida guilliermondi were 
discovered much more rarely, that is only in approx. 5% of the grown strains. 

In the conclusions it was stated that most adult people who decide to receive 
orthodontic treatment have an inner motivation to do it. Women and people un-
der 35 become orthodontic patients more often than others. What they expect as 
a result of the received treatment is the improved dental and facial appearance. 
People over 40 become orthodontic patients more frequently because of health 
reasons, and they also more frequently need interdisciplinary treatment. In fact, 
the adult orthodontic patients take satisfactory care of the oral hygiene. 

Contemporary diagnostic methods allow us to determine the region and ex-
tent of the patient’s malocclusion in a really precise way. Also the classification 
of dental disorders created by Acerman and Proffit helps us to look at orthodon-
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tic problems from the patient’s point of view, and not only treat them as particu-
lar types of malocclusions. Qualifying a dental disorder of an individual patient 
as one of nine dental deviations at the same time determines its extent. In epide-
miological examinations, it allows us to characterise dental deviations of indi-
viduals. In adult orthodontic patients the most frequently found problems were 
dental disorders and dental deviations in the saggital plane. 

Using FOA in treatment disturbs the conditions of oral ecosystem balance 
regardless of the patient’s age. During orthodontic treatment of adult patients, 
the use of FOA raises the number of persons in whom yeast-like fungi can be 
found. Taking into account the frequency of yeast-like fungi occurrence in the 
oral cavity of particular orthodontic patients, we can differentiate three groups of 
them: patients with no fungi present; so called permanent carriers in whom fungi 
can be always found; and intermittent carriers. The most important factor which 
affects the increase of yeast-like fungi occurrence is the length of orthodontic 
treatment. Thus, before the treatment begins, the patients ought to be informed 
about possible mycotic infections. 
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Nazwisko i imię ............................................... płeć .........wiek......................  
Nr kartyZawód................... .................... .......................................................  
Adres ... .............................. .................... .......................................................  
Skierowanie do leczenia..... .................... .......................................................  
Główne dolegliwości ......... .................... .......................................................  
Główne oczekiwania.......... .................... .......................................................  
............ .............................. .................... .......................................................  
............ .............................. .................... .......................................................  
 
 tak leki  tak leki 

Alergie   Awitaminozy   

Grzybice   Choroby ślinia-
nek   

Cukrzyca   Choroby przy-
zębia   

Nadciśnienie    Choroby sta-
wów   

Choroby ukł. pokarmowego   Antybiotyki   

Choroby ukł. oddechowego   kortykosterydy   

Zaburzenia hormonalne   immunosupresja   

nowotwory   radioterapia   

Zabiegi operacyjne  

 
Opieka stomatologiczna: 
stała…………......sporadyczna……..brak…….. . 
Jak pani/pan ocenia swoje uzębienie?……… ………………............... 
………………………………………………………………………… 
Zęby: z próchnicą…….... Usunięte………………wypełnione………. 
Liczba PUW………….. 
Jak pani/pan ocenia swoje przyzębie…….............................................. 
………………………………………………………………………… 
Jak pani/pan ocenia swoje stawy skroniowo-żuchwowe….................... 
………………………………………………………………………… 
Czy pani/pan byli leczeni ortodontycznie: tak nie. 
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(właściwe podkreślić). Jeżeli tak to w jakim wieku…………………... 
jak długo….......... 
Jakimi metodami………........................................................................ 
z jakim wynikiem……........................................................................... 
………………………………………………………………………… 
 
Higiena jamy ustnej: częstość mycia zębów …….................................. 
stosowane metody …….......................................................................... 
środki higieny…………......................................................................... 
 
 
Nawyk nie tak Jak często 

Jedzenie słodycz   W tygodniu 

Palenie papierosów   Dziennie 

 
Rodzaj zamków w stałym aparacie: 
metalowe……………………..ceramiczne………………….. 
Co pani/pan chce dodać do tej ankiety………………………………. 
………………………………………………………………………… 
………………………………………………………………………… 
………………………………………………………………………… 
Dziękujemy za wypełnienie ankiety. 
 
 
Pobieranie materiałów do badań mikrobiologicznych: 
 

Badanie a b c 
Data    

 
 
 

10.2.  Ortodontyczny protokół diagnostyczny 
 

Ortodontyczny protokół diagnostyczny  
pacjent …………………………………………………………………………….. 
Nr karty klinicznej…………………….. 

Badania dodatkowe Etap Badanie kliniczne fotografie modele cefalometria Rozpoznanie 

1 Zewnątrzustne: 
Rysy twarzy 

Zewnątrz 
ustne  

Wybrane po-
miary tkanek 
miękkich 
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2 
Wewnątrzustne: 
Ustawienie zę-
bów 

Zdjęcia 
łuków 
zębowych 

Analiza 
miejsca 

Pomiary zę-
bowe  

3 
Wewnątrzustne: 
Odchylenia po-
przeczne 

Zdjęcie w 
zwarciu od 
przodu 

Odchylenia 
poprzeczne 

Ewentualna 
analiza zdjęcia 
p-a 

 

4 

Wewnątrzustne: 
Klasy Angle’a 
Nagryz pozio-
mowy 

Zdjęcie w 
zwarciu: 
strona 
prawa i 
lewa 

Odchylenia 
strzałkowe 

Wyniki pomia-
rów strzałko-
wych 

 

5 Wewnątrzustne: 
Nagryz pionowy 

Zdjęcie w 
zwarciu od 
przodu 

Odchylenia 
pionowe 

Wyniki pomia-
rów piono-
wych 

 

 
Badanie czynnościowe...............................................................................  
Rozpoznanie...............................................................................................  
1 ................................................................................................................ . 
2 .................................................................................................................  
3 .................................................................................................................  
4 .................................................................................................................  
5 .................................................................................................................  
 

10.3. Dane źródłowe badań mikrobiologicznych. 
 

Tab. 47. Wyniki badań mikrobiologicznych – Grupa I badanie a  
Table 47. Results of microbiological examinations – Group I examination a 

 
 Miejsce pobrania materiału / Material collection site 

Nr Ząb 16  
Tooth 16 

Ząb 16  
Tooth 16 

Ząb 16  
Tooth 16 

Ząb 16  
Tooth 16 

1a – – – – 
2a – – – – 
3a – – C.albicans 2x101 C.albicans 5x102 

4a – – C.parapsilosis 2x101 C.parapsilosis 3x101 

5a – C.albicans 3x101 – C.albicans 3x101 

6a – – – – 
7a – – R.rubra 1x101 R.rubra 2x101 

8a – – – – 
9a – C.albicans 3x101 C.albicans 3x101 – 

10a – – C.albicans 1x106 C.albicans 1x104 

11a C.glabrata 1x103 C.glabrata 1x103 C.glabrata 1x103 C.glabrata 1x103 

12a – – – – 
13a – – – – 
14a – – – – 
15a C.tropicalis 5x102 – C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 4x101 
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16a – – – – 
17a R.rubra 1x102 – C.albicans 5x101 C.albicans 6x101 

18a – – – – 
19a C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 3x101 C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 1x103 
20a C.albicans 1x105 – C.albicans 1x106 C.albicans 5x102 

21a C.tropicalis 5x102 – C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 2x102 

22a – – – – 
23a C.tropicalis 8x101 C.tropicalis 2x101 C.tropicalis 3x101 – 
24a – – – – 
25a – – – – 
26a – – – – 
27a – – – – 
28a – – – – 
29a – – C.albicans 1x105 C.albicans 1x104 

30a – – – C.albicans 1x105 

31a – – – C.albicans 2x101 

32a C.albicans 1x102 – – – 
33a – C.tropicalis 1x101 – C.tropicalis 1x101 
34a – – – – 
35a – – – – 
36a – – – – 
37a – – – – 
38a – – – – 
39a – – – – 
40a – – – – 
41a – – – – 
42a – – – – 
43a – – – – 
44a – – – – 
45a C.tropicalis 1x101 C.tropicalis 3x101 – – 
46a – – – – 
47a – – – – 
48a – – – – 
49a – – – C.parapsilosis 5x102 

50a – – – – 
51a C.albicans 1x105 – C.albicans 1x105 – 
52a – – – – 
53a C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 3x101 C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 2x101 
54a – – – – 
55a – – – – 
56a – – C.albicans 1x105 C.albicans 1x104 

57a – – – – 
58a – – – – 
59a – – – – 
60a – – – – 
61a C.albicans 2x102 C.albicans 3x101 – – 
62a – – – – 
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Tab. 48. Wyniki badań mikrobiologicznych – Grupa I badanie b  
Table 48. Results of microbiological examinations – Group I examination b 

 
 Miejsce pobrania materiału / Material collection site 
 Nr Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 16  

Tooth 16 
 1b – – – – 
 2b – – – – 
 3b – – – – 
 4b – – – – 
 5b – – – – 
 6b – – C.glabrata 4x101 – 
 7b – – C.albicans 1x102 – 
 8b – – – – 
 9b – – – – 
10b C.krusei 1x102 C.krusei 1x101 C.krusei 1x105 C.krusei 3x101 

11b C.albicans 2x102 C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x102 

12b – – – – 
13b – – – C.albicans 1x105 

14b C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 

15b C.guilliermondii 
1x105 

C.guilliermondii 
1x104 

C.guilliermondii 
1x105 

C.guilliermondii 
5x102 

16b – – – – 
17b – C.parapsilosis 8x101 C.parapsilosis 2x101 C.parapsilosis 

1x103 

18b – – – – 
19b – – – – 
20b – – – – 
21b – C.tropicalis 1x103 C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 4x101 

22b C.albicans 1x102 – – C.albicans 1x103 

23b – – – – 
24b – – – – 
25b C.albicans 1x104 – C.albicans 3x103 – 
26b – – – – 
27b – C.albicans 1x101 – C.albicans 1x101 

28b – – – – 
29b – – – – 
30b – – – – 
31b – – C.albicans 8x102 – 
32b R.rubra 3x101 R.rubra 1x101 – – 
33b – – – – 
34b – – – – 
35b – – – – 
36b – – – – 
37b – – – – 
38b – – – – 
39b – – – – 
40b – – – C.albicans 1x101 
41b C.albicans 4x101 – C.albicans 1x103 C.albicans 1x102 
42b C.albicans 1x104 C.albicans 1x102 C.albicans 1x104 C.albicans 1x105 
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43b – – – – 
44b – – – – 
45b – C.guilliermondii 

1x102 
C.guilliermondii 

1x104 
C.guilliermondii 

1x102 
46b – – C.albicans 1x105 – 
47b – – – – 
48b – – – – 
49b – – – – 
50b – – – – 
51b – – – – 
52b – – – – 
53b – C.tropicalis 1x102 C.tropicalis 2x102 C.tropicalis 7x101 

54b – – – – 
55b – – – – 
56b – – – – 
57b – – – – 
58b – – – – 
59b – – – – 
60b – – – C.albicans 1x104 
61b C.albicans 1x105 – C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 

62b C.glabrata 1x105 C.glabrata 1x105 C.glabrata 1x106 C.glabrata 1x103 

 
 

Tab. 49. Wyniki badań mikrobiologicznych – Grupa I badanie c 
Table 49. Results of microbiological examinations – Group I examination c 
 
 Miejsce pobrania materiału / Material collection site 
Nr Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 16  

Tooth 16 
Ząb 16  

Tooth 16 
1c – – – – 
2c – – – – 
3c C.albicans 2x101 

R.rubra 1x101 C.albicans 1x104 C.albicans 1x103 C.albicans 1x103 

4c – – – – 
5c C.glabrata 2x102 C.glabrata 1x102 – – 
6c – C.albicans 1x102 – – 
7c C.kefyr 1x101 C.kefyr 1x103 – C.kefyr 1x102 

8c – – – – 
9c C.tropicalis 1x105 – C.tropicalis 1x101 C.tropicalis 1x105 
10c – – – – 
11c C.albicans 1x102 C.albicans 1x102 – C.albicans 1x102 

12c – – – – 
13c C.albicans 1x105 – C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 

14c – C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x104 

15c C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x104 

16c – – – – 
17c – – – C.albicans 1x105 

18c – – – – 
19c – C.albicans 1x102 C.albicans 1x105 C.albicans 8x101 

20c – – – – 
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21c C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 1x105 

22c C.albicans 1x104 C.albicans 1x104 C.albicans 1x103 C.albicans 1x104 

23c – C.tropicalis 7x101 – C.tropicalis 1x102 
24c – – – – 
25c C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 

26c – C.albicans 2x101 – C.albicans 1x105 
27c C.krusei 1x103 C.krusei 1x105 C.krusei 1x105 C.krusei 3x101 

28c – – – – 
29c – – – – 
30c – – C.albicans 1x103 C.albicans 1x103 

31c – C.albicans 1x105 – C.albicans 1x105 
32c – – – – 
33c C.tropicalis 1x102 C.tropicalis 1x104 – C.tropicalis 1x104 

34c – – – – 
35c – C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x102 C.tropicalis 6x101 
36c – – – – 
37c C.albicans 1x102 

R.rubra 4x101 – C.albicans 2x101 C.albicans 1x104 

38c C.albicans 2x101 – C.albicans 1x104 C.albicans 1x102 

39c – – – – 
40c – – – C.tropicalis 5x102 
41c – – – – 
42c C.albicans 5x101 – – – 
43c – – – – 
44c – – – – 
45c C.albicans 1x105 C.albicans 1x104 C.albicans 1x104 C.albicans 1x104 

46c – – – – 
47c – – – – 
48c – – – – 
49c C.tropicalis 5x102 C.tropicalis 1x102 C.tropicalis 5x102 C.tropicalis 5x103 

50c C.albicans 1x104 C.albicans 1x103 C.albicans 1x103 – 
51c C.albicans 1x103 – – – 
52c – – – – 
53c – – – – 
54c – – – – 
55c – – – – 
56c – – – – 
57c – – – – 
58c – – – – 
59c – – – – 
60c C.albicans 1x104 – – – 
61c C.albicans 1x104 C.albicans 1x102 C.albicans 1x103 C.albicans 1x102 
62c – – – – 
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Tab. 50. Wyniki badań mikrobiologicznych – Grupa II  
Table 50. Results of microbiological examinations – Group II 

 
 Miejsce pobrania materiału / Material collection site 

Nr Ząb 16  
Tooth 16 

Ząb 16  
Tooth 16 

Ząb 16  
Tooth 16 

Ząb 16  
Tooth 16 

1 C.tropicalis 1x101 – C.tropicalis 1x101 C.tropicalis 2x101 
2 

C.parapsilosis 1x101 C.parapsilosis 5x101 

C.tropicalis 3x101 C.parapsilosis 6x101 
C.parapsilosis 

4x101 

 C.tropicalis 1x101 

3 C.albicans 1x101 – – C.albicans 1x101 

4 C.albicans 2x101 C.albicans 1x101 C.albicans 2x101 

C.tropicalis 2x101 C.albicans 1x102 

5 C.tropicalis 1x101 C.tropicalis 1x102 C.tropicalis 5x101 C.tropicalis 1x102 

6 C.albicans 1x105 C.albicans 1x105 C.albicans 1x103 C.albicans 1x103 

7 C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x104 C.tropicalis 1x104 

8 R.rubra 1x101 R.rubra 1x101 R.rubra 1x101 R.rubra 3x101 

9 C.albicans 1x101 C.albicans 4x101 C.albicans 2x101 C.albicans 9x101 

10 C.albicans 1x104 C.albicans 3x101 – C.albicans 1x103 

11 – – – – 
12 – – – – 
13 – – – – 
14 – – C.tropicalis 1x105 C.tropicalis 1x104 
15 C.albicans 1x102 – C.albicans 6x101 C.albicans 2x101 

16 – – – – 
17 – – – – 
18 C.tropicalis 6x101 – – C.tropicalis 6x101 

19 C.glabrata 1x102 – C.glabrata 1x103 – 
20 C.albicans 1x104 

C.albicans 1x103 

C.glabrata 2x101 
C.albicans 1x103 

C.glabrata 1x102 C.albicans 1x103 

21 – – – – 
22 C.kefyr 1x101 C.kefyr 2x101 – C.kefyr 4x101 

23 C.albicans 1x105 C.albicans 2x102 C.albicans 1x103 C.albicans 1x105 
24 – C.albicans 6x101 – C.albicans 2x101 
25 – – – – 
26 C.albicans 1x105 – – – 
27 C.albicans 7x101 C.albicans 1x102 – – 
28 – – – – 
29 C.albicans 4x101 C.albicans 2x101 – – 
30 C.albicans 8x101 

C.tropicalis 9x101 
C.albicans 4x101 

C.tropicalis 4x101 
C.albicans 1x105 
C.tropicalis 8x101 

C.albicans 1x105 
C.tropicalis 1x102 

31 C.kefyr 2x101 – – – 
32 – – C.famata 1x102 C.famata 1x101 
33 – – – C.albicans 7x101 
34 – – – C.albicans 2x101 
35 C.albicans 1x101 – C.albicans 1x102 C.albicans 2x101 

36 – C.albicans 1x101 C.albicans 3x101 C.albicans 1x101 

37 C.albicans 5x101 C.albicans 8x101 C.albicans 2x101 – 
38 – – – – 
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39 – C.albicans 1x101 – – 
40 C.tropicalis 2x101 C.tropicalis 2x101 C.tropicalis 2x101 – 
41 – – – C.albicans 2x102 
42 – C.krusei 1x102 C.krusei 1x105 C.krusei 1x105 

43 – – C.albicans 1x101 – 
44 C.glabrata 7x101 C.glabrata 4x101 – C.glabrata 1x102 

45 C.albicans 1x105 C.albicans 1x103 C.albicans 1x105 C.albicans 1x104 
46 – – – – 
47 – – – – 
48 – – – – 
49 – – – – 
50 C.parapsilosis 1x101 C.parapsilosis 1x104 C.parapsilosis 1x103 C.parapsilosis 

1x105 
51 C.krusei 1x105 C.albicans 2x102 

 C.krusei 1x105 
C.albicans 2x102 
C.krusei 1x104 

C.albicans 1x103 
C.krusei 1x104 

52 C.albicans 1x103 – C.albicans 2x101 C.albicans 1x102 
 
 

Tab. 51. Ocena wrażliwości szczepów grzybów drożdżopodobnych na leki antygrzybi-
cze w grupie I badaniu a.  
Table 51. Evaluation of antimycotic sensitivity of yeast-like fungi strains in group I ex-
amination a. 

. 
Leki przeciwgrzybiczne / antimycotics 

N
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 Grzyby  

drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

N szcze-
pów 
N strains 

N szczepów wrażliwych / N sensitive strains 

Candida albicans 24 20 18 18 15 21 22 20 18 
Candida glabrata 4 3 2 1 2 2 2 2 2 
Candida parapsilosis 3 3 3 3 3 3 3 2 2 
Candida tropicalis 21 12 12 9 12 18 18 12 13 
Candida ogółem  52 38 35 31 32 44 45 36 35 
Rhodotorula rubra  3 3 3 3 3 3 3 3 3 
 Ogółem /Total 55 41 38 34 35 47 48 39 38 
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Tab. 52. Ocena wrażliwości szczepów grzybów drożdżopodobnych na leki antygrzybi-
cze w grupie I badanie b. 
Table 52. Evaluation of antimycotic sensitivity of yeast-like fungi strains in group I ex-
amination b. 

 
Leki przeciwgrzybiczne/ antimycotics 

N
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Grzyby  
drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

 N 
szcze-
pów 
N stra-
ins 

N szczepów wrażliwych/N sensitive strains 
Candida albicans 30 25 21 22 21 27 28 21 19 
Candida glabrata 5 4 2 2 2 2 3 3 3 
Candida guilliermondi 7 7 6 6 6 6 7 7 7 
Candida krusei 4 2 2 2 3 4 4 3 3 
Candida parapsilosis 3 3 2 2 3 3 3 2 2 
Candida tropicalis 6 4 3 3 4 5 5 4 4 
Candida ogółem  55 45 36 37 39 47 50 40 38 
Rhodotorula rubra  2 2 2 2 2 2 2 2 2 
 Ogółem /Total 57 47 38 39 41 49 52 42 40 
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Tab. 53. Ocena wrażliwości szczepów grzybów drożdżopodobnych na leki antygrzybi-
cze w grupie I badanie c  
Table 53. Evaluation of antimycotic sensitivity of yeast-like fungi strains in group I ex-
amination c. 

 
Leki przeciwgrzybiczne/ antimycotics 

N
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 Grzyby  

drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

 N szcze-
pów 
N strains 

N szczepów wrażliwych/N sensitive strains 

Candida albicans 52 46 35 36 37 46 48 36 37 
Candida glabrata 2 2 1 1 2 1 1 1 1 
Candida kefir 3 3 1 2 2 2 2 2 2 
Candida krusei 4 2 2 2 3 4 4 3 3 
Candida tropicalis 24 15 12 12 11 20 20 15 20 
Candida ogółem  85 68 51 53 55 73 75 57 63 
Rhodotorula rubra  2 2 2 2 2 2 2 2 2 
Ogółem /Total 87 70 53 55 57 75 77 59 65 
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Tab. 54. Ocena wrażliwości szczepów grzybów drożdżopodobnych na leki antygrzybi-
cze w grupie II.  
Table 54. Evaluation of antimycotic sensitivity of yeast-like fungi strains in group II.  

 
Leki przeciwgrzybiczne/ antimycotics 
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Grzyby  
drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

 N szcze-
pów 
N strains 

N szczepów wrażliwych/N sensitive strains 

Candida albicans 63 51 42 45 46 57 59 48 45 
Candida glabrata 7 4 4 3 3 5 5 3 3 
Candida famata 2 2 1 1 2 2 2 2 2 
Candida kefyr 4 3 2 3 3 3 3 3 3 
Candida krusei 7 5 4 3 4 5 5 3 3 
Candida parapsilosis 8 8 6 6 6 7 8 5 6 
Candida tropicalis 25 15 9 10 10 20 19 15 20 
Candida ogółem  116 88 68 71 74 99 101 79 82 
Rhodotorula rubra  4 4 4 4 4 4 4 4 4 
 Ogółem /Total 120 92 72 75 78 103 105 83 86 

  
 

Tab. 55. Gatunki grzybów drożdżopodobnych występujące w grupie I badanie a. 
Table 55. Yeast-like fungi species occurring in group I examination a. 

 
Grzyby drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

N szczepów 
N species 1 2 3 4 

Candida albicans 24 4 3 8 9 
Candida tropicalis 21 6 5 5 5 
Candida glabrata 4 1 1 1 1 
Candida parapsilosis 3 0 0 1 2 
Rodzaj Candida Ogółem 52 11 9 15 17 
Rhodotorula rubra 3 1 0 1 1 
Ogółem /Total 55 12 9 16 18 
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Tab. 56. Gatunki grzybów drożdżopodobnych występujące w grupie I badanie b. 
Table 56. Yeast-like fungi species occurring in group I examination b. 

 
Grzyby drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

N szczepów 
N species 1 2 3 4 

Candida albicans 30 7 4 9 10 
Candida tropicalis 6 0 2 2 2 
Candida glabrata 5 1 1 2 1 
Candida krusei 4 1 1 1 1 
Candida guilliermondii 7 1 2 2 2 
Candida parapsilosis 3 0 1 1 1 
Rodzaj Candida Ogółem 55 10 11 17 17 
Rhodotorula rubra 2 1 1 0 0 
Ogółem /Total 57 11 12 17 17 

  
Tab. 57. Gatunki grzybów drożdżopodobnych występujące w grupie I badanie c. 
Table 57. Yeast-like fungi species occurring in group I examination c. 

 
Grzyby drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

N szczepów 
N species 1 2 3 4 

Candida albicans 52 13 12 12 15 
Candida tropicalis 24 5 6 5 8 
Candida glabrata 2 1 1 0 0 
Candida krusei 4 1 1 1 1 
Candida kefyr 3 1 1 0 1 
Rodzaj Candida Ogółem/Total 85 21 21 18 25 
Rhodotorula rubra 2 2 0 0 0 
Ogółem /Total 87 23 21 18 25 

  
Tab. 58. Gatunki grzybów drożdżopodobnych występujące w grupie II. 
Table 58. Yeast-like fungi species occurring in group II. 

 
Grzyby drożdżopodobne 
Yeast-like fungi 

N szczepów 
N species 1 2 3 4 

Candida albicans 63 16 15 14 18 
Candida tropicalis 25 6 5 7 7 
Candida glabrata 7 2 2 2 1 
Candida krusei 7 1 2 2 2 
Candida kefyr 4 2 1 0 1 
Candida parapsilosis 8 2 2 2 2 
Candida famata 2 0 0 1 1 
Rodzaj Candida Ogółem/Total 116 29 27 28 32 
Rhodotorula rubra 4 1 1 1 1 
Ogółem /Total 120 30 28 29 33 

 


