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Hipodoncja nie jest rzadkim zjawiskiem. Posługując się 

badaniami Silvermanna i Ackermanna [2], można za-

uważyć, że częstość występowania agenezji zębów, 

pomijając trzecie trzonowce, to 2,3-10,2%. Jeden lub więcej 

trzecich trzonowców nie rozwija się u około 25% populacji [2]. 

Najczęściej nierozwijające się zęby (nie uwzględniając trze-

cich trzonowców) to: drugie dolne zęby przedtrzonowe, bocz-

ne zęby sieczne szczęki, drugie zęby przedtrzonowe szczęki.

Rozwój twardych tkanek zębów przedtrzonowych drugich 

szczęki rozpoczyna się w wieku 2 lat – 2 lat i 3 miesięcy, koń-

cząc rozwój szkliwa w wieku 6-7 lat wg Logan i Krónfeld [4]. 

Hypodontia is not a rare phenomenon. In view of the 

research by Silvermann and Ackermann [2], the 

prevalence of dental agenesis, third molars excluded, 

falls between 2.3% and 10.2%. One or more third molars fail 

to develop in roughly 25% of the population [2]. The teeth 

most often not developing (discounting third molars) are 

mandibular second premolars, mandibular lateral incisors, 

and maxillary second premolars.

The development of hard tissues of maxillary second 

premolars begins at the age of 2 years-2 years 3 months, 

to fi nish the development of enamel at the age of 6-7 years, 
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Streszczenie: Diagnostyka i postępowanie lecznicze w przypadku anomalii zębów to ważny obszar ortodoncji 
i stomatologii dziecięcej. Większość anomalii zębowych ujawnia się w dzieciństwie i wiele z nich jest nieprawidłowo 
diagnozowanych lub pozostaje nieleczonych z powodu braku doświadczenia lub postrzegania ich jako „za trudne” 
przypadki [22]. Planowanie leczenia powinno być interdyscyplinarne. Wyrzynanie się zębów jest złożonym procesem, 
na który wpływ ma bardzo wiele czynników. Znaczne odchylenia od ustalonych norm dla czasu wyrzynania zębów 
powinny mobilizować lekarza do ustalenia powodu opóźnionego rozwoju zębów [1]. Delayed tooth eruption (DTE) 
może wynikać z lokalnych zaburzeń lub być manifestacją choroby systemowej [1]. Wymiana zębów mlecznych 
na stałe może być zaburzona w związku z nietypową budową zębów przedtrzonowych drugich, ich opóźnionego 
rozwoju lub braku rozwoju [2]. 

Summary: Diagnosis and treatment in dental anomalies is an important domain of pediatric orthodontics and 
dentistry. Most dental anomalies manifest in childhood, and many of them are either incorrectly diagnosed or remain 
untreated due to the lack of experience or being considered as „too diffi  cult” cases [22]. Treatment planning should 
be interdisciplinary. Tooth eruption is a complex process infl uenced by a large variety of factors. Signifi cant deviations 
from accepted norms of eruption times should mobilize dentists to establish the cause of delayed tooth development [1]. 
Delayed tooth eruption (DTE) may result from local disorders as well as be a manifestation of a systemic disease [1]. The 
replacement of milk teeth with permanent teeth may be impaired due to the atypical structure, delayed development, 
or lack of development of second premolars [2]. 
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Massler i inni podają, że mineralizacja zębów przedtrzono-

wych rozpoczyna się w wieku 2-2,5 lat [5].

Ravn i Nielsen [9] podają, że odontogeneza drugich zę-

bów przedtrzonowych rozpoczyna się w większości przy-

padków w wieku 3-3,5 lat, chociaż ten przedział może ule-

gać większym zmianom w porównaniu do innych zębów 

stałych. Z tego powodu aplazja tej grupy zębów nie może 

być zdiagnozowana tak wcześnie i z tą samą pewnością. 

Badania Ravn i Nielsen [9] pokazały, że drugi ząb przedtrzo-

nowy może rozwijać się bardzo późno i z dużo większym 

prawdopodobieństwem dotyczy to zębów szczęki w po-

równaniu do zębów przedtrzonowych żuchwy. Ravn i Nie-

lsen [9] podają, że wstępna diagnoza agenezji zęba drugie-

go przedtrzonowego szczęki może nastąpić w wieku 6 lat 

przy braku zawiązka na obrazie radiologicznym.

Opóźniony rozwój zębów może być związany z brakują-

cymi drugimi zębami przedtrzonowymi [15, 17]. Ortodonci 

powinni zdawać sobie sprawę z DTE (delayed tooth erup-

tion) przy planowaniu leczenia w przypadku braku zawiąz-

ków stałych piątek. Według badań Gelbrich i innych ogól-

ny rozwój zębów był opóźniony o 8,6 miesiąca. Szczególną 

ostrożność w tych przypadkach należy zachować podczas 

określania wieku zębowego. Ciężko postawić ostateczną 

diagnozę u pacjentów z hipodoncją w przypadku związa-

nego z tym opóźnionego rozwoju pozostałych zębów [16].

Ranta [13] na podstawie swoich badań podaje, że roz-

wój zębów przedtrzonowych u pacjentów z rozszczepem 

podniebienia może być opóźniony o 0,4-1,4 roku. Opóźnie-

nie w rozwoju drugich zębów przedtrzonowych wynosi-

ło od 0,8 do 1,6 roku w grupie z hipodoncją i 0,2-0,5 roku 

w grupie bez hipodoncji. 

Opóźnione wyrzynanie zębów może występować w nie-

których chorobach i zespołach chorobowych, m.in. takich 

jak [21, 1]:

• niedoczynność przysadki,

• niedoczynność tarczycy,

• niedobór witamin A i D,

• celiakia,

• infekcja HIV,

• zaburzenia odżywiania,

• niska masa urodzeniowa,

• krzywica witamino-D-oporna,

• glikogenozy,

• zespół Downa,

• zespół obojczykowo-czaszkowy,

• choroba Albersa-Schönberga,

• zespół Fanconiego,

• zespół Goldscheida.

Główne stany chorobowe manifestujące się hipodon-

cją [22] to:

• dysplazje ektodermalne,

• rozszczepy,

• trisomia 21 (zespół Downa),

• dysplazja chrzęstno-ektodermalna (zespół Ellisa-van 

Crevelda),

according to Logan and Krónfeld [4]. Massler et al. argue 

that mineralization of premolars begins at the age 

of 2-2,5 years [5].

Ravn and Nielsen [9] state that odontogenesis of second 

premolars begins in most cases at the age of 3-3.5 years; 

however, this range can vary signifi cantly compared 

to other permanent teeth. These reasons make it impossible 

to diagnose aplasia of this group of teeth this early and 

with the same certainty. The study by Ravn and Nielsen [9] 

showed that maxillary second premolars can develop very 

late, which is more likely for maxillary premolars compared 

to mandibular ones. Ravn and Nielsen [9] state that the 

preliminary diagnosis of the agenesis of maxillary second 

premolar can be made at the age of 6 when the tooth 

germ is missing in radiological imaging.

Delayed tooth development may be associated 

with missing second premolars [15, 17]. Orthodontists 

should take delayed tooth eruption (DTE) into account 

when planning treatment in the case of missing germs 

of permanent second molars. In the study by Gelbrich 

et al., the general development if teeth was delayed 

by 8.6 months. In such cases, particular attention should 

be paid when evaluating the dental age. It is difficult 

to make a final diagnosis in patients with hypodontia 

in the case of accompanying delayed development 

of the remaining teeth [16].

Ranta [13] states, based on own research, that the 

maturation of premolars in patients with cleft palate can 

be delayed by 0.4-1.4 years. The delay in the development 

of second premolars was between 0.8 and 1.6 years in the 

group with hypodontia and 0.2 to 0.5 year in the group 

without hypodontia. 

Delayed tooth eruption may occur in some diseases and 

syndromes, including [21, 1]:

• hypopituitarism,

• hypothyroidism,

• vitamin A and D defi ciency,

• celiac disease,

• HIV infection,

• eating disorders,

• low birthweight,

• vitamin D-resistant rickets,

• glycogenosis,

• Down syndrome,

• cleidocranial dysplasia,

• osteopetrosis (Albers-Schönberg disease),

• Fanconi syndrome,

• Goldscheid syndrome.

Major disease conditions which manifest hypodontia [22]:

• ectodermal dysplasias,

• clefts,

• trisomy 21 (Down syndrome),

• chondroectodermal dysplasia (Ellis-van Creveld 

syndrome),

• Axenfeld-Rieger syndrome,
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• zespół Riegera,

• nietrzymanie barwnika (incontinentia pigmenti),

• zespół ustno-twarzowo-palcowy,

• zespół Williamsa,

• zespoły przedwczesnego zarośnięcia szwów czaszko-

wych.

Miejscowe czynniki związane z opóźnionym wyrzyna-

niem zębów [1]:

• bariery śluzówkowe – blizny,

• zęby dodatkowe,

• zębopochodne guzy,

• niezębopochodne guzy,

• perły szkliwne,

• uszkodzenia/traumatyzacja zębów mlecznych,

• ankyloza zębów mlecznych,

• przedwczesna utrata zębów mlecznych,

• brak resorpcji korzeni zębów mlecznych,

• zapalenie tkanek okołowierzchołkowych zębów mlecz-

nych,

• leki – fenytoina,

• ektopowe wyrzynanie innych zębów,

• defi cyt długości łuku zębowego, wady szkieletowe,

• uszkodzenia związane z napromieniowaniem,

• rozszczepy, dysplazja lokalna zębowo-wyrostkowa.

Wg Peedikayil i innych jest wiele czynników wpływają-

cych na opóźniony rozwój zawiązków. Może być związany 

z płcią pacjenta – u chłopców zęby wyrzynają się średnio 

później o 4-6 miesięcy z większą różnicą dotyczącą erup-

cji stałych kłów, jest to związane z wcześniejszym okresem 

dojrzewania płci żeńskiej [1]. U wcześniaków (wg WHO 

dzieci narodzone przed 37. tygodniem ciąży lub waga po-

niżej 2500 g) może występować opóźniony rozwój zębów.

Opóźniony rozwój zębów stałych wg Burch i innych [12] 

może być związany z kondycją zębów mlecznych (jak np. 

ankyloza lub nieprawidłowa resorpcja korzeni). Obydwie 

sytuacje mogą być wskazaniami do ekstrakcji mlecznych 

prekursorów. Ankyloza lub infraokluzja zębów trzonowych 

mlecznych [12] jest często związana ze zlaniem się ich ko-

rzeni z otaczającą kością lub spowodowana jest:

• zaburzonym lokalnym metabolizmem [12],

• uszkodzeniem mieszka zębowego [1, 14],

• miejscowym urazem mechanicznym [12],

• miejscowym stanem zapalnym [12],

• podrażnieniem chemicznym lub termicznym [12],

• lokalnym zaburzeniem wzrostu kości [12],

• nietypowym naciskiem ze strony języka [12],

• promieniowaniem X [1].

Komplikacje związane z infraokluzją [12] zębów mlecz-

nych to: nachylenie zębów sąsiednich wynikające z utraco-

nych punktów stycznych, utrata przestrzeni, nadmierne wy-

rzynanie (objaw Godona) zębów przeciwstawnych, boczny 

zgryz otwarty. Dodatkowo infraokludowane zęby mleczne 

nie odpowiadają na siły ortodontyczne, dlatego wczesna in-

terwencja – ekstrakcją zęba i zabezpieczenie luki utrzymywa-

czem przestrzeni – mogą być wskazane. Utrata przestrzeni 

• incontinentia pigmenti,

• oral-facial-digital syndrome,

• Williams syndrome,

• premature cranial suture closure syndromes.

Local factors related to delayed tooth eruption [1]:

• mucosal barriers – scars,

• additional teeth,

• odontogenic tumors,

• non-odontogenic tumors,

• enamel pearls,

• damage/trauma to primary teeth,

• ankylosis of primary teeth,

• premature loss of primary teeth,

• lack of primary tooth root resorption,

• periapicitis of primary teeth,

• drugs – phenytoin,

• ectopic eruption of other teeth,

• dental arch length defi cit, skeletal malocclusion,

• damage due to irradiation,

• clefts, local dento-alveolar dysplasia.

According to Peedikayil et al., there are many factors 

contributing to delayed development of tooth germs. It may 

be associated with the patient’s sex – teeth erupt on average 

4 to 6 months later in boys, with an even larger diff erence 

in the case of permanent canines, which is related to earlier 

pubescence in females [1]. Delayed tooth development 

may occur in preterm infants (according to WHO, neonates 

born at fewer than 37 weeks or with a birth weight of less 

than 2,500 g).

According to Burch et al. [12], delayed development 

of permanent teeth may be related to such conditions 

of primary teeth as ankylosis or abnormal root resorption, 

both of which may be indications for extraction of primary 

teeth. Ankylosis or infraocclusion of primary molars [12] 

is often associated with fusion of its roots with surrounding 

bone, and may also be caused by:

• impaired local metabolism [12],

• damage to the dental follicle [1, 14],

• local mechanical trauma [12],

• local infl ammation [12],

• chemical or thermal irritation [12],

• local bone growth failure [12],

• abnormal pressure from the tongue [12],

• X-rays [1].

Complications resultant from infraocclusion [12] 

of primary molars include tipping of the neighboring 

teeth due to the loss of tangential points, loss of space, 

overeruption (Godon’s symptom) of antagonists, or lateral 

openbite. Moreover, since infraoccluded primary teeth 

do not respond to orthodontic forces, early intervention 

by extracting the tooth and introducing space-regaining 

therapy may be indicated. The loss of space after primary 

tooth extraction and, consequently, shortened dental arch 

length, may be associated with impaired eruption of the 

succedaneous tooth.
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po usunięciu zęba mlecznego, a w związku z tym skrócona 

długość łuku zębowego może wiązać się z zaburzonym wy-

rzynaniem stałego następcy. Promieniowanie X także może 

zaburzać rozwój zębów – osłabiony potencjał wzrostowy 

korzeni zębów, uszkodzenie komórek przyzębia, niewystar-

czający wzrost żuchwy są związane z napromieniowaniem.

Obszerne badania udowodniły, że mieszek zębowy jest 

odpowiedzialny za resorpcję kości podczas śródkostnego 

rozwoju zęba (Marks i Schroeder, 1996). Unerwienie miesz-

ka zębowego wydaje się istotne do kontynuacji rozwoju 

zęba (Christensen et al., 1993) [14].

Literatura podaje, że zaburzony rozwój zębów, czy ich 

agnezja, mogą być związane z infekcją wirusem Herpes 

Zoster (odgałęzienia nerwu trójdzielnego) (Cooper 1977; 

Schwartz i Kvorning, 1982, Wright et al., 1983, Smith et al., 

1984; Garty et al., 1985; Solomon et al. 1986; Goon i Jacob-

sen 1988) [14]. Wirus rozprzestrzenia się wzdłuż gałęzi ner-

wu i powoduje zaburzenie rozwoju zębów unerwionych 

przez ten nerw. Podejrzewa się także wirus świnki [14]. In-

nym powodem są zakażenia okolicznych jam – jak np. jama 

nosowa lub zatoka szczękowa – mogące rozprzestrzeniać 

się na sąsiadujące regiony [14].

Bardzo często tkanki miękkie [12] ponad zawiązkiem 

zęba stałego mogą być przyczyną opóźnionego wyrzyna-

nia (ich przerost [1] związany z różnymi czynnikami, takimi 

jak zaburzenia hormonalne, wpływ zażywanych leków, np. 

fenytoiny). Może być wskazane usunięcie tkanki miękkiej 

z powierzchni okluzyjnej wyrostka, aby przyspieszyć erup-

cję zęba. Jeśli pomimo usuniętej przeszkody nie dochodzi 

do wyrznięcia zęba, wskazane jest przyłożenie siły ortodon-

tycznej. Utrudnieniem dla wyrzynania zębów mogą być tak-

że: [1] blizny, zęby dodatkowe, zmiany patologiczne (guzy).

Uszkodzenia zębów mlecznych mogą powodować opóź-

niony rozwój zębów stałych. Mechaniczne uszkodzenia 

mogą powodować zaburzenie normalnej odontogenezy, 

np. dilaceracje oraz przemieszczenie zawiązków zębów sta-

łych. Zmiany zapalne związane z martwymi zębami mlecz-

nymi mogą powodować opóźnione wyrzynanie stałych 

następców. W niektórych przypadkach [1] po urazie zęba 

mlecznego może dojść do jego ankylozy lub opóźnionej 

resorpcji jego korzenia. Opóźniony rozwój następcy może 

być związany z przedwczesną utratą zęba mlecznego jesz-

cze przed początkiem resorpcji korzeni zęba mlecznego.

Do celów diagnostycznych zęby z zatrzymaną erupcją 

są klasyfi kowane do trzech grup, określanych jako: zderza-

nie, pierwotna retencja oraz wtórna retencja [14]. 

Zderzanie jest zatrzymaniem rozwoju zęba spowodowa-

nym klinicznie lub radiologicznie wykrywalną fi zjologiczną 

barierą na drodze erupcji lub nietypową pozycją zęba. Pier-

wotna retencja jest defi niowana jako zahamowanie wyrzy-

nania prawidłowo ulokowanego i prawidłowo rozwijającego 

się zęba przed wyłonieniem się z dziąsła bez wykrywalnej 

bariery fi zycznej na drodze erupcji, kiedy czas wyrzynania 

jest opóźniony o więcej niż dwa lata. Wtórna retencja od-

powiada zatrzymaniu erupcji zęba po pokonaniu bariery 

X-rays can also impair tooth development – decreased 

growth potential of tooth roots, damaged periodontium 

cells, and insuffi  cient mandibular growth are associated 

with irradiation.

Extensive studies have shown that the dental follicle 

is responsible for bone resorption during intra-osteal 

tooth development (Marks and Schroeder, 1996). The 

innervation of the dental follicle seems important for 

continued development of a tooth (Christensen et al., 

1993) [14].

According to literature, impaired tooth development 

and its agenesia may be associated with herpes zoster 

infection (of the trigeminal neve branches) (Cooper 1977; 

Schwartz and Kvorning, 1982; Wright et al., 1983; Smith 

et al., 1984; Gary et al., 1985; Solomon et al., 1986; Goon 

and Jacobsen, 1988) [14]. The virus spreads along the 

nerve branch leading to impaired development of the 

teeth innervated by it. The mumps virus is also a suspect 

[14]. Other causes include infections of neighboring body 

cavities, such as nasal cavity or maxillary sinus, which can 

spread to adjacent regions [14].

Very frequently, soft tissues [12] above the secondary 

tooth germ may delay its eruption (hyperplasia of these 

tissues [1], related with various factors including hormonal 

imbalance and eff ects of medication, e.g., phenytoin). The 

removal of soft tissue from the occlusal surface of the 

processus may be indicated to accelerate tooth eruption. 

If the tooth does not erupt in spite of removing the obstacle, 

it is an indication for applying an orthodontic force. Tooth 

eruption may also be impeded by [1] scars, additional teeth 

and pathological changes (tumors).

Damage to primary teeth may lead to delayed 

development of permanent teeth. Mechanical trauma 

may disturb normal odontogenesis, e.g., dilacerations and 

displacement of permanent tooth germs. Infl ammatory 

lesions due to non-vital primary teeth may lead to delayed 

eruption of the succedaneous teeth. In some cases [1], 

primary tooth trauma may be followed by its ankylosis 

or delayed resorption of its tooth. Delayed development 

of the succedaneous tooth may stem from premature 

loss of the primary tooth, even before the resorption of its 

tooth may begin.

For diagnostic purposes, teeth with impacted eruption are 

classifi ed into three groups as impaction, primary retention, 

and secondary retention [14]. 

Impaction is cessation of the development of a tooth 

due to a clinically or radiologically detectable physiological 

barrier in the eruption path or an abnormal position of the 

tooth. Primary retention is defi ned as cessation of eruption 

of a normally placed and normally developing tooth before 

gingival emergence without a recognizable physical 

barrier in the eruption path, and when the eruption time 

is delayed more than two years. Secondary retention refers 

to cessation of eruption of a tooth after emergence without 

a physical barrier or ectopic position of the tooth. Studies 
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dziąsła bez fi zycznej bariery czy ektopowej pozycji zęba. 

Badania sugerują, że etiologią pierwotnej retencji jest de-

fekt mieszka zębowego (Worth 1966) [14]. Jako przyczynę 

wtórnej retencji uznaje się ankylozę [14].

Opisy przypadków
Przedstawiono opis czterech przypadków pacjentów z opóź-

nionym rozwojem drugich zębów przedtrzonowych szczęki.

Pacjentka W.W., lat 13
Pacjentka zgłosiła się 1.03.2016 r. do gabinetu celem konsul-

tacji ortodontycznej. Skierowano ją do wykonania zdjęcia or-

topantomografi cznego. Z analizy zdjęcia stwierdzono brak 

zawiązka zęba 25 oraz opóźniony rozwój zęba 15. Po konsul-

tacji chirurgicznej zdecydowano o wykonaniu badania CBCT 

okolicy zęba 15 celem wykluczenia obecności torbieli zawiąz-

kowej zęba 15. Po analizie tego badania opisano opóźniony 

rozwój korzenia zęba 15 i jego dopodniebienne nachylenie.

suggest that defects of the dental follicle are the etiology 

of primary retention (Worth 1966) [14]. Whereas ankylosis 

is considered as the cause of secondary retention [14].

Case reports
Cases of four patients with delayed development of maxillary 

second premolars are presented below.

Patient W.W., 13-year-old girl
The patient reported on March 1, 2016 for orthodontic 

consultation. She was referred for orthopantomography. 

The analysis of the image revealed the lack of the germ 

of tooth 25 and delayed development of tooth 15. After 

a surgical consultation, it was decided to perform a CBCT 

test of the tooth 15 area to exclude the presence of a germ 

cyst at tooth 15. Once this test was analyzed, the delayed 

development of the root of tooth 15 and its palatal tipping 

were described.

1

Ryc. 1. Pacjentka W.W., opóźniony rozwój zęba 15 i nachylenie dopodniebienne tego zęba, brak zawiązka zęba 25, nieprawidłowa, 
niesymetryczna resorpcja korzeni zębów mlecznych 85, 75

Fig. 1. Patient W.W., delayed development of tooth 15 and its palatal tipping, lack of the germ of tooth 25, abnormal, asymmetric 
resorption of the roots of primary teeth 85, 75
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Pacjent J.L., lat 9
Pacjent zgłosił się 16.11.2015 r. celem konsultacji ze zdjęciem 

ortopantomografi cznym, na którym stwierdzono brak zawiąz-

ka zęba 15, wysokie położenie zawiązków kłów – skierowano 

go na badanie CBCT szczęki. W grudniu 2015 r. po analizie 

obrazu CBCT stwierdzono obecność szczątkowego zawiązka 

zęba 15 – brak rozwoju korzenia tego zęba.  W lutym 2017 r. 

wykonano kontrolne zdjęcie radiologiczne, na którym za-

uważalny jest początek rozwoju korzenia zęba 15.

Patient J.L., 9-year-old boy
The patient reported Nov 16, 2015 for a consultation with 

an orthopantomogram, which revealed the absence of the 

germ of tooth 15 and high locations of canine germs. He was 

referred for a CBCT test of the maxilla. In December 2015, the 

analysis of the CBCT image revealed the presence of a vestigial 

germ of tooth 15 – no development of its root.  In February 

2017 a follow-up radiological image was made, showing 

the beginning of the development of the root of tooth 15.

2a

2b

Ryc. 2a. Pacjent J.L., CBCT, widoczny opóźniony rozwój zęba 15 – początek tworzenia się korony
Ryc. 2b. Pacjent J.L., opóźniony rozwój zęba 15 – widoczne dwa guzki tego zęba sugerują jego nachylenie dopodniebienne (2017 r.)

Fig. 2a. Patient J.L., CBCT showing delayed development of tooth 15 – beginning of crown formation
Fig. 2b. Patient J.L., delayed development of tooth 15; its two visible cusps suggests palatal tipping (2017)
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Pacjent D.K., lat 10
Pacjent zgłosił się w maju 2016 r. celem konsultacji orto-

dontycznej, skierowano go na zdjęcie ortopantomografi cz-

ne, na którym stwierdzono nietypowy zawiązek zęba 25, 

wykonano także zdjęcie przylegające okolicy zęba 25.

Patient D.K., 10-year-old boy
The patient reported in May 2016 for orthodontic consultation. 

He was referred for orthopantomography, which revealed 

an atypical germ of tooth 25. A contact image of tooth 25 

area was taken as well.

Ryc. 3. Pacjent D.K., nietypowa budowa zawiązka i opóźniony rozwój zęba 25

Fig. 3. Patient D.K., atypical germ structure and delayed development of tooth 25

3

Pacjentka M.M., lat 9
Pacjentka zgłosiła się w kwietniu 2011 r. celem konsultacji 

ortodontycznej. Wykonano zdjęcie ortopantomografi czne, 

na którym stwierdzono hipodoncję zęba 15 oraz szczątkowy 

ząb 25. W marcu 2015 r. kolejne zdjecie radiologiczne pokazało 

rozwijający się korzeń zęba 25. W styczniu 2017 r. wykonane 

OPG pokazało rozwinięte 2/3  korzenia zęba 25. W czerwcu 

2017 r. zdecydowano o wykonaniu zabiegu chirurgicznego 

odsłonięcia zawiązka zęba 25 (usunięcia zwłókniałego dziąsła).

Patient M.M., 9-year-old girl
The patient reported in April 2011 for orthodontic consultation. 

An orthopantomographic image was taken, which revealed 

hypodontia of tooth 15 and a vestigial tooth 25. Subsequent 

radiological imaging in March 2015 showed a developing 

root of tooth 25. An OPG done in January 2017 showed the 

root of tooth 25 developed in 2/3. In June 2017 a decision 

was made to surgically expose the germ of tooth 25 (remove 

the fi brosed gingiva).
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Reasumując, można stwierdzić, że każdy przypadek pa-

cjenta z opóźnionym rozwojem zębów przedtrzonowych 

szczęki należy rozpatrywać indywidualnie. Ważne są: roz-

ważenie możliwych przyczyn występowania tego zjawi-

ska, eliminacja przeszkód (jeśli to tylko możliwe) na drodze 

wyrzynania tych zębów, a także regularna kontrola radio-

logiczna. Długi i opóźniony rozwój tych zębów może mieć 

istotne znaczenie w planowaniu leczenia ortodontyczne-

go, a także określania m.in. wieku zębowego. 

Piśmiennictwo na s. 72

To summarize, each case of a patient with delayed 

development of maxillary premolars should be treated 

individually. It is important to consider the possible causes 

of the phenomenon, eliminate the obstacles (if possible) for 

the eruption of these teeth, and perform regular radiological 

follow-ups. The long and delayed development of these teeth 

can be crucial to the planning of orthodontic treatment 

and evaluating the dental age, among other things. 

References: p. 72

Ryc. 4a. Pacjentka M.M. (2011 r.), widoczny brak zawiązka zęba 15 oraz opóźniony rozwój zęba 25
Ryc. 4b. Pacjentka M.M. (2015 r.), ząb 25 – początek rozwoju korzenia
Ryc. 4c. Pacjentka M.M. (2017 r.), widoczna kontynuacja rozwoju korzenia zęba 25

Fig. 4a. Patient M.M. (2011), visible absence of the germ of tooth 15 and delayed development of tooth 25
Fig. 4b. Patient M.M. (2015), early development of the root of tooth 25
Fig. 4c. Patient M.M. (2017), visible continued development of the root of tooth 25

4a

4b 4c
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