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Wstęp

Zespół Turnera (ZT) jest zaburzeniem uwarunkowanym ge-
netycznie, wynikającym z obecności tylko jednego prawidło-
wego chromosomu X w co najmniej jednej linii komórkowej. 
Częstość jego występowania szacuje się na 1:2500 żywo uro-
dzonych noworodków płci żeńskiej. Uwzględniając aktualne 
wskaźniki urodzeń, przyjmuje się, że co roku w Polsce rodzi 
się około 80–100 dziewcząt z ZT. Jak wynika z definicji, ZT 
rozpoznaje się jedynie w przypadku typowego kariotypu (ta-

bela I) współistniejącego ze znamiennymi cechami fenotypo-
wymi u płci żeńskiej [1, 2]. Jednoznaczna zależność między 
rodzajem kariotypu a stopniem nasilenia cech turnerowskich 
nie została określona, choć ogólnie przyjmuje się, że kariotyp 
mozaikowy z obecną prawidłową linią komórkową 46,XX wiąże 
się ze znacznie łagodniejszą prezentacją fenotypową. Szerokie 
spektrum współistniejących zaburzeń i problemów zdrowot-
nych powoduje, że większość pacjentek wymaga wielospecja-
listycznej opieki zdrowotnej, w tym również, o czym często się 
zapomina, stomatologicznej i ortodontycznej. Celem pracy był 
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Streszczenie
Wśród licznych zaburzeń składających się na obraz zespołu Turnera występują również nieprawidłowości stomatologiczne. 
Szczególną uwagę należy zwrócić na nieprawidłową budowę zębów i zaburzenia ortodontyczne. Wśród nich występują wady zgryzu, 
takie jak tyłozgryz czy zgryz krzyżowy, a także zwężenie górnego łuku zębowego i wysokie wysklepienie podniebienia. Istotnym 
elementem są również zaburzenia kostne w obrębie twarzoczaszki, stwierdzane u niemal wszystkich pacjentek. Okazuje się, że 
terapia rekombinowanym hormonem wzrostu (rGH) mogłaby mieć wpływ na zapobieganie występowaniu ortodontycznych wad 
szkieletowych. Konieczne są jednak dalsze badania w tym zakresie. Występujące wady mają bezpośredni wpływ na wygląd twarzy 
pacjentek i ich samoocenę. Niewątpliwie profesjonalna opieka stomatologiczna powinna być włączona w całość wielodyscyplinarnej 
terapii, którą objęte są pacjentki z ZT.
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Abstract
Among many disorders that are connected with Turner`s syndrome (TS) are also dental abnormalities. Particular attention should be 
paid to abnormalities of teeth and orthodontic disorders. Among them occur malocclusion, such as distal molar occlusion or crossbite, 
as well as narrower upper dental arch and high palatal vault. Moreover craniofacial bone abnormalities are observed in almost all 
patients. It appears that treatment with recombinant growth hormone (rGH) could have an impact on the prevention of orthodontic 
skeletal defects. However, further research in this area is necessary. Occurring defects have a direct impact on facial appearance of 
the patients and their self-esteem. Undoubtedly, professional dental care should be included in multidisciplinary therapy, which is 
proposed for patients with TS.
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przegląd literatury bezpośrednio odnoszącej się do powyższe-
go zagadnienia.

Zmiany zębowe i periodontologiczne

W ZT występują liczne zmiany w morfologii zębów. Naj-
częściej obserwowanym zaburzeniem jest zmniejszenie roz-
miaru koron zębów, szczególnie w wymiarze mezjalno-dystal-
nym. Dotyczy ono zarówno zębów mlecznych, jak i stałych. 
Największe zmiany w rozmiarze koron zębów stwierdzono 
u pacjentek z izochromosomem X [3]. Kolejnym aspektem 
jest występowanie cieńszej warstwy szkliwa i zębiny oraz 
zwężenie komory miazgi. U pacjentek z kariotypem 45,X naj-
bardziej zmieniony wydaje się pierwszy stały ząb trzonowy, 
który w każdym wymiarze jest mniejszy od drugiego, podczas 
gdy w grupie kontrolnej, obejmującej osoby zdrowe zarów-
no spokrewnione i niespokrewnione z pacjentkami, zawsze 
dominował pierwszy trzonowiec [4]. Największe odchylenia 
od normy dotyczą grubości szkliwa, co potwierdza, że geny 
zlokalizowane na chromosomie X determinują przede wszyst-
kim proces amelogenezy. Sugeruje się również, że haploinsu-
ficjencja genu/genów (obecność tylko jednego prawidłowego 
allelu genu/genów) promujących rozwój zębów jest przyczy-
ną niedorozwoju ich korzeni, które w większości przypadków 
są znacząco skrócone. Z kolei geny zlokalizowane na chro-
mosomie Y odpowiadają za wzrost szkliwa i zębiny, a u pa-
cjentów z dodatkowym chromosomem Y stwierdzano zwięk-
szoną długość korzeni zębów [5]. Ciekawym spostrzeżeniem 
jest występowanie dwukorzeniowych zębów przedtrzono-
wych żuchwy u ponad 1/3 badanych pacjentek, podczas gdy 
w populacji osób zdrowych nie stwierdzono żadnego takiego 
przypadku [6].

Kusiak i wsp. donoszą o częstym występowaniu zmian 
rozwojowych tkanek twardych zębów. Hipoplazję szkliwa 
w postaci bruzd i dołków na policzkowych lub językowych 
powierzchniach zębów stwierdzano u 38% badanych z ZT, 
podczas gdy tylko u 2% z grupy zdrowych kobiet. Niedoro-
zwój szkliwa występuje także w postaci białych lub kremo-
wych nieprzeziernych plam. Problem ten dotyczył aż 71 % 

pacjentek z kariotypem 45,X i 67% osób z aberracjami struk-
turalnymi chromosomu X. Mniej odchyleń od normy w tym 
zakresie stwierdzono w grupie z kariotypem mozaikowym 
45,X/46,XX (43% przypadków). U co piątej pacjentki nieprze-
zierność szkliwa obserwowano na wszystkich wyrzniętych 
zębach (w grupie kontrolnej zdiagnozowano tylko jeden taki 
przypadek) [6]. López i wsp. stwierdzili istotnie obniżoną za-
wartość wapnia i fosforu we krwi pacjentek z ZT. Wynik ten 
może mieć związek zarówno ze diagnozowaną w niektórych 
przypadkach osteoporozą, jak i z hipoplastycznym wyglądem 
szkliwa [8]. Obowiązujące zalecenia dla ZT w celu profilaktyki 
osteoporozy rekomendują suplementację witaminy D, sto-
sowanie preparatów wapnia oraz specjalny zestaw ćwiczeń 
obciążających [1].

Inne zaburzenie w obrębie jamy ustnej to nieprawidłowy 
przyczep wędzidełka wargi górnej i dolnej, stwierdzany pięcio-
krotnie częściej w ZT niż w populacji z prawidłowym karioty-
pem. Defekt ten może być przyczyną często występujących 
recesji dziąseł, szczególnie w przypadku 4 typu przyczepu 
(penetrującego brodawkę dziąsłową). Analiza tkanek miękkich 
w tym zakresie nie wykazała różnić pomiędzy grupami z różny-
mi rodzajami kariotypów [7].

W ZT, ze względu na współistniejące liczne wady zgryzu, 
mogą występować trudności w utrzymaniu prawidłowej higieny 
jamy ustnej, co determinuje istotnie wyższe wyniki pomiarów 
wskaźnika plaque index i gingival index. Nie stwierdzono nato-
miast odchyleń od normy w obrębie stawu skroniowo-żuchwo-
wego. W opiece stomatologicznej dzieci z ZT trzeba pamiętać, 
że pomimo opóźnionego wieku kostnego występuje bardziej 
zaawansowany wiek zębowy. Na podstawie analizy zdjęć rent-
genowskich dłoni i nadgarstka stwierdza się, że wiek kostny 
pacjentek z ZT był opóźniony około dwa lata w porównaniu 
do zdrowej populacji [9, 10]. Jednocześnie wiek zębowy oce-
niany na podstawie analizy stadiów rozwoju zębów stałych na 
rentgenowskich zdjęciach panoramicznych był przyspieszo-
ny średnio o rok [9]. Różnica widoczna jest także w aspek-
cie wczesnego wyrzynania się zębów stałych. Pełne uzębie-
nie stałe (do drugich zębów trzonowych) obserwowano już  
u 8–9-letnich dziewczynek [11].

Tabela I. Częstość występowania poszczególnych rodzajów kariotypu w zespole Turnera (Gawlik 2006) 
Table I. The incidence of particular kinds of karyotype in Turner syndrome

Rodzaj kariotypu Częstość

45,X 50–60%

45,X/46,XX
45,X/46,Xi(X)(q10)

45,X/46,X+mar
45,X/46,X r(X)

~10%
~10%
~4–5%
~2–3%

46,Xi(X,q)
inne

~10%
~3%
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Analiza wad zgryzu i wymiarów łuków 
zębowych

U pacjentek z ZT istotnym problemem są zaburzenia orto-
dontyczne. Przeprowadzono nieliczne badania, w których gru-
pa badana poddana analizie zgryzu była podzielona na pod-
grupy w zależności od występującego kariotypu. Z dostępnych 
opracowań wyraźnie wynika, że w grupie 45,X częstość wy-
stępowania wad zgryzu była największa i dotyczyła niemalże 
wszystkich osób. U pacjentek 45,X/46,XX stwierdzano najmniej 
statystycznych różnic w porównaniu z grupą kontrolną. Wśród 
osób z kariotypem mozaikowym dominowały wady pojedyn-
cze, u pozostałych diagnozowano wady mnogie [12–14]. 

Według Midtbø i Halse najczęściej występującą wadą jest 
tyłozgryz i dotyczy on ponad 60% pacjentek z kariotypem 45,X. 
W około jednej trzeciej przypadków połączony był ze znacznie 
zwiększonym nagryzem poziomym (ang. overjet). Diagnozowa-
no również zmniejszony nagryz pionowy (ang. overbite). Zgryz 
otwarty przedni stwierdzano dwukrotnie częściej niż zgryz 
otwarty boczny (odpowiednio 17,3% vs 8,7 %). Z kolei zgryz 
krzyżowy jednostronny lub dwustronny występował u prawie 
40% badanych. W innych grupach kariotypowych stwierdzano 
podobne wady, ale z większym zróżnicowaniem. Na przykład 
w grupie z aberracjami chromosomu X częściej diagnozowano 
zgryz otwarty przedni lub boczny, natomiast nie obserwowano 
znacznego zwiększenia nagryzu poziomego. Grupa z karioty-
pem mozaikowym z prawidłową linią komórkową prezentowała 
liczne przypadki tyłozgryzu, podczas gdy zgryz otwarty prak-
tycznie nie występował [13].

W analizie łuków zębowych pacjentek z ZT można zaob-
serwować zwężenie górnego i poszerzenie dolnego łuku zę-
bowego zarówno w pomiarach między przedtrzonowcami, jak 
i pomiędzy trzonowcami. Długość górnego łuku zębowego 
najczęściej jest zwiększona, a w żuchwie obserwowane jest 
zmniejszenie jego obwodu. Osoby z kariotypem 45,X/46,XX 
prezentują najmniej odchyleń od normy również w aspekcie 
wymiarów łuków zębowych [14].

Wśród najczęściej wymienianych cech ZT podaje się wy-
stępowanie gotyckiego podniebienia, stwierdzane u znaczne-
go odsetka pacjentek. Jednakże w szwedzkim badaniu, które 
objęło 76 kobiet z ZT, zasugerowano używanie terminu „wąskie 
sklepienie podniebienia” w zamian za „wysokie sklepienie pod-
niebienia”. Istotne zwiększenie długości i zmniejszenie szero-
kości górnego łuku zębowego może według autorów sprawiać 
wrażenie wysokiego wysklepienia podniebienia, dodatkowo 
podkreślanego przez poszerzenie dolnego łuku zębowego. 
Wysokość, mierzona na poziomie pierwszych zębów trzono-
wych, nie różniła się w porównaniu z grupą kontrolną [14]. Wra-
żenie gotyckiego podniebienia może być potęgowane przez 
występowanie wydatnych bocznych wałów podniebiennych 
stwierdzanych u 1/3 pacjentek z ZT. Wały te są uwypukleniem 
tkanki włóknistej pomiędzy szwem podniebiennym a wyrost-
kiem zębodołowym szczęki. W prawidłowym rozwoju występu-
ją one w czasie życia płodowego i później stopniowo zanikają 
w wyniku kształtującego nacisku języka. Jednakże w ZT stwier-
dzane jest zwiększenie odległości języka od podniebienia, 

określane jako niska pozycja języka. Może to być przyczyną 
przetrwania bocznych wałów podniebiennych w życiu poza-
płodowym. Dodatkowo u tych pacjentek występuje zwiększo-
ny nacisk policzków na górny łuk zębowych, co skutkuje jego 
zwężeniem, oraz silniejsze rozpieranie językiem dolnego łuku 
zębowego i w konsekwencji jego poszerzenie [15].

Analiza zmian szkieletowych

Prawie 40 lat temu nieprawidłowości budowy czaszki 
u chorych z zaburzeniami w obrębie chromosomów płciowych 
opisali Rzymski i Kosowicz [16]. W analizie cefalometrycznej 
rentgenowskich zdjęć bocznych czaszki można zaobser-
wować charakterystyczne cechy pacjentek z ZT. Występuje 
wyraźne spłaszczenie podstawy czaszki i skrócenie jej tyl-
nej długości (sella-basion), podczas gdy przednia długość 
podstawy czaszki jest powiększona lub pozostaje bez zmian 
(nasion-sella). Kąt podstawy czaszki również jest zwiększony 
(nasion-sella-basion). U wielu pacjentek stwierdzono dotylne 
położenie zarówno szczęki, jak i żuchwy, z przewagą retrogna-
tyzmu żuchwowego (<SNA, sella-nasion-subspinale i <SNB, 
sella-nasion-supramentale) oraz ich dotylną inklinację. Również 
skrócenie długości żuchwy jest wyraźniej zaznaczone niż skró-
cenie szczęki. Różnica dotyczy przede wszystkim trzonu żu-
chwy, długość gałęzi może być zwiększona. Dodatkowo skró-
cona jest tylna wysokość twarzy [17, 18]. Rizell i wsp. w swoich 
badaniach potwierdzają, że w podgrupie badawczej z kario-
typem 45,X/46,XX występowało najmniej różnic w morfologii 
twarzoczaszki w odniesieniu do grupy kontrolnej. Rodzaj ka-
riotypu miał znaczenie głównie w aspekcie retrognatyzmu żu-
chwowego (<SNB); najczęściej diagnozowano go u pacjentek 
z monosomią 45,X. Okazuje się, że występowanie prawidłowej 
linii komórek z kariotypem 46,XX łagodzi cofnięcie żuchwy, jed-
nak nie normalizuje w pełni jej położenia. Kolejnym czynnikiem 
różnicującym grupę badawczą jest wiek. U starszych pacjen-
tek z ZT stwierdzono większą dysproporcję międzyszczękową 
w płaszczyźnie strzałkowej niż u młodszych (również odbiega-
jących od normy). Jest to związane z wyraźniej zaznaczonym 
dotylnym ustawieniem żuchwy oraz skróceniem jej długości. 
Z kolei zaobserwowano zmniejszającą się wraz z wiekiem dys-
proporcję w zakresie przedniej długości podstawy czaszki [19].

Zmiany szkieletowe w obrębie kompleksu twarzoczaszki 
ujawniają się już w czasie życia prenatalnego. W II trymestrze 
ciąży stwierdzono zwiększony kąt podstawy czaszki u dzieci ze 
zdiagnozowanym prenatalnie ZT. Zarówno przednia, jak i tylna 
długość podstawy czaszki była zmniejszona. Zaobserwowano 
również mniejsze wysunięcie szczęki w porównaniu z grupą 
kontrolą, zmniejszoną długość podniebienia twardego i kości 
nosowej. W tym okresie nie jest jeszcze możliwy jednoznaczny 
pomiar pozycji żuchwy [20].

Eklund i wsp. do analizy cefalometrycznej bocznych zdjęć 
rentgenowskich czaszki włączyli parametry określające gardło-
wą przestrzeń powietrzną. U pacjentek z ZT wszystkie badane 
parametry były zmniejszone, a grubość tkanek podniebienia 
miękkiego wyraźnie zwiększona w porównaniu z grupą kontro-
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lną. Istotne zwężenie gardłowej przestrzeni powietrznej może 
przyczynić się do wystąpienia obturacyjnego bezdechu sen-
nego (OSAS). Objawem tego syndromu są wielokrotnie po-
wtarzające się w czasie snu epizody bezdechu lub znacznej 
hipowentylacji. Autorzy badań sugerują, że opisywane w lite-
raturze u niemalże jednej trzeciej pacjentek z ZT nadciśnienie 
tętnicze, może być wtórnym objawem często niezdiagnozowa-
nego OSAS [21]. 

Przeprowadzono badania nad wpływem retrognatyzmu 
i prognatyzmu żuchwowego na wymiary przestrzeni gardłowej 
[22–25]. Przednio-tylne położenie szczęki i żuchwy było kla-
syfikowane na podstawie pomiarów kąta ANB (subspinale-na-
sion-supramentale). W nomenklaturze ortodontycznej norma 
określana jest jako I klasa szkieletowa, w klasie II (> ANB) żu-
chwa w stosunku do szczęki jest cofnięta, a wysunięta w kla-
sie III (<ANB). Alves i wsp. analizując trójwymiarowo górną 
przestrzeń powietrzną gardła na podstawie badań tomografii 
komputerowej u zdrowych pacjentów z II i III klasą szkieletową, 
nie stwierdzili istotnego wpływu występującej wady na wyni-
ki pomiarów [24]. Z kolei Grauer i wsp. na podstawie analizy 
skanów stożkowej tomografii komputerowej donoszą, że wy-
miar dolnego komponentu przestrzeni powietrznej gardła jest 
związany z przednio-tylną pozycją żuchwy i istotnie zmniejszo-
ny w II klasie szkieletowej. Jednocześnie potwierdzają brak 
różnic w wymiarach górnej części przestrzeni gardłowej. Ana-
liza w płaszczyźnie strzałkowej wykazała bardziej doprzednią 
orientację gardła w II klasie szkieletowej oraz pionową w klasie 
III [25]. 

Hormon wzrostu a wady szkieletowe 

Interesującym zagadnieniem jest również wpływ terapii hor-
monalnej na rozwój układu kostnego twarzoczaszki. Niedobór 
wzrostu u pacjentek z ZT rozpoczyna się zazwyczaj w okre-
sie prenatalnym i odchylenia od normy obserwowane są już 
w pierwszym roku życia. Etiologia tego zaburzenia jest złożo-
na. Na poziomie molekularnym niedobór wzrostu w ZT, podob-
nie jak i obecność deformacji kostnych, próbuje się tłumaczyć 
haploinsuficjencją genu SHOX (ang. short stature homebox 
gene). Gen ten zlokalizowany jest na dystalnej części krótkie-
go ramienia chromosomu X i koduje czynniki transkrypcyjne 
odgrywające istotną rolę we wzroście kości [26]. Standardem 
w przypadku stwierdzenia niedoboru wzrostu w ZT (praktycznie 
u wszystkich chorych) jest leczenie rekombinowanym ludzkim 
hormonem wzrostu (rhGH), który stymuluje wzrost kości. Sku-
teczność stosowania rhGH została udokumentowana w pro-
spektywnym randomizowanym badaniu kanadyjskim, którego 
wyniki należą do najczęściej cytowanych w literaturze [27].

Okazuje się, że rozpoczęcie terapii rhGH po siódmym 
roku życia dziecka nie koryguje niedoboru rozwoju twarzo-
czaszki, który odpowiada za charakterystyczny fenotyp twarzy 
w ZT. GH powoduje wydzielanie insulinopodobnego czynnika 
wzrostu typu 1 (IGF 1), stymulującego wzrost kości na dłu-
gość. Rozwój kości w kończynach osiąga szczyt w okresie 
dojrzewania płciowego. Mechanizm ten ma jednak niewiel-

ki wpływ na rozwój podstawy czaszki. Jej wzrost zasadniczo 
jest zakończony w wieku 7 lat, gdy dochodzi do kostnienia 
chrząstek tej okolicy (chrząstkozrost klinowo-potyliczny, klino-
wo-czołowy, klinowo-sitowy). Podobny problem dotyczy kości 
szczękowych. Pomimo osiągnięcia prawidłowych rozmiarów 
(lub do nich bardzo zbliżonych) szczęka pozostaje cofnięta. 
Chrząstki odpowiedzialne za wysuwanie do przodu kompleksu 
nosowo-szczękowego wykazują wzrost do około 6 roku życia. 
Późniejsze nieznaczne przesunięcia szczęki mogą wynikać 
z doprzedniego wzrostu tkanek miękkich, w których jest ona 
osadzona. Staw skroniowo-żuchwowy może być nieprawidło-
wo wysoko usytuowany, co pogłębia dotylną rotację żuchwy. 
Podczas stosowania rhGH zaobserwowano jednakże istotny 
wzrost żuchwy. W akromegalii, przy nadmiernym wydzielaniu 
GH u osób dorosłych, uaktywnienie się wzrostu żuchwy jest 
jednym z charakterystycznych objawów. Nie występuje on jed-
nakowo u wszystkich pacjentów, jednakże podobna reakcja na 
rhGH może mieć miejsce także w czasie jego suplementacji 
i bardziej niż od dawki leku zależy od wyindukowanych stężeń 
IGF1. Nie stwierdzono wpływu zastosowania rhGH na rozwój 
i czas wyrzynania się zębów [28].

Jedynie bardzo wczesne wdrożenie terapii rhGH mogłoby 
w większym stopniu wpłynąć na cały układ twarzoczaszki. Licz-
ne badania dowodzą, że wczesne leczenie poprawia nie tylko 
tempo wzrastania, ale zapewnia prawidłowy wzrost końcowy 
[29]. Linglart i wsp. leczenie rhGH w ZT rozpoczynali przed 4 
rokiem życia; 80% pacjentek osiągała prawidłowy wzrost śred-
nio przed ukończeniem 6,6 lat. Wielkość dawki korelowała 
z osiągniętym przyrostem wzrostu [30]. Potwierdza to wyniki 
wcześniejszych badań, w których rhGH podawano grupie pa-
cjentów w wieku od 9 miesięcy do 4 lat. Stwierdzono, że im 
wcześniej dziecko rozpocznie terapię, tym mniejszy będzie de-
ficyt wzrostu i szybciej osiągnie prawidłowe wartości wzrostu 
standaryzowanego według siatek centylowych dla zdrowej po-
pulacji [31]. Trudno przewidzieć, czy wczesna terapia mogłaby 
całkowicie zapobiec występowaniu charakterystycznej w ZT II 
klasy szkieletowej twarzoczaszki. Brak jest także jednoznacz-
nych doniesień, czy długoterminowa terapia nie prowadzi do 
przerostu i prognatyzmu żuchwy [32].

Podsumowanie

W wielu opracowaniach badano różnorodne nieprawidło-
wości/stygmaty obserwowane u osób z ZT z podziałem grupy 
badawczej na podgrupy w zależności od stwierdzonego kario-
typu. Opisywano, że pacjentki z kariotypem 45,X/46,XX, dzięki 
występowaniu prawidłowej linii komórkowej 46,XX, prezentują 
mniej odchyleń od normy niż grupa z klasyczną monosomią 
45,X czy osoby z aberracjami chromosomu X. Dotyczy to mię-
dzy innymi płodności, funkcji motorycznych, słuchu, ciśnienia 
tętniczego krwi, stężenia cholesterolu i wskaźnika masy ciała 
(BMI, body mass index) [33, 34]. Także większość wad zębo-
wych, zgryzowych i szkieletowych w obrębie twarzoczaszki jest 
łagodniejsza w grupie z kariotypem mozaikowym, co potwier-
dzają wcześniej cytowane doniesienia.
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Liczne zaburzenia ortognatyczne i stomatologiczne u pa-
cjentek z ZT istotnie wpływają na charakterystyczny wygląd ich 
twarzy. Brak akceptacji tego faktu może być jednym z czyn-
ników przyczyniających się do występującego obniżonego 
poczucia własnej wartości, mniejszej pewności siebie czy 
trudności w nawiązywaniu relacji społecznych. Stwierdzono 
także zwiększone ryzyko zaburzeń lękowych i depresji [35, 36]. 
Niewątpliwie wielokierunkowa terapia może zminimalizować 

niekorzystne objawy i pomóc pacjentkom osiągnąć oczekiwa-
ne rezultaty. Z punktu widzenia pediatry endokrynologa warto 
podkreślić konieczność dalszych badań nad wpływem wcze-
snej terapii rekombinowanym hormonem wzrostu na poprawę 
sytuacji ortodontycznej pacjentek z zespołem Turnera. Cieka-
wa może być również ocena wpływu hipogonadyzmu i zasto-
sowania hormonalnej terapii zastępczej na problemy stomato-
logiczne w omawianej grupie.
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