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Streszczenie
Próchnica zębów stanowi obecnie jeden z największych problemów społecznych na całym świecie. Uważana jest za chorobą wieloczynnikową, w której nie-
zbędne jest współdziałanie czterech czynników patogennych: bakterii, węglowodanów, podatności tkanek zęba na próchnicę oraz czasu, w którym wszyst-
kie wymienione czynniki działają na tkanki twarde zęba. Szacuje się, iż w 80–90% próchnica determinowana jest przez czynniki środowiskowe, a tak-
że przez osobniczy styl życia jednostki. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) wyróżnia cztery stopnie zaawansowania zmian próchnicowych: stopień D1 
(próchnica początkowa), stopień D2 (próchnica powierzchowna), stopień D3 (próchnica średnia), a także stopień D4 (próchnica głęboka). Nieleczona próch-
nica prowadzi do zapaleń miazgi, które wymagają kosztownego leczenia endodontycznego. Istotną rolę w leczeniu próchnicy odgrywają więc wczesna dia-
gnostyka oraz prawidłowa higiena jamy ustnej. Celem artykułu jest przegląd najnowszych informacji na temat choroby próchnicowej w aspekcie klinicz-
nym, społecznym oraz ekonomicznym.
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Abstract
Dental caries is now one of the biggest social problems in the world. It is considered to be a multifactorial disease in which play an important role four pa-
thogenic factors: bacteria, sugars, susceptibility to tooth decay and the time at which all of these factors affect hard tissue of the tooth. It is estimated that 
80–90% decay is determined by environmental factors. The World Health Organization (WHO) distinguishes four levels of play carious lesions: D1 (initial 
caries), D2 (superficial caries), D3 (average caries), and D4 (deep caries). Untreated caries leads to inflammation of the pulp, which predispose to expensi-
ve endodontic treatment. An important role in the treatment of dental caries played so early diagnosis and proper oral hygiene. The aim of this article is 
a summary of latest information on dental caries in the context of clinical, social and economic aspects.

Keywords: dental caries, prevention, oral hygiene.

Wstęp
Choroba próchnicowa (próchnica; ICD-10: K02) stano-
wi współcześnie jeden z  największych problemów spo-
łecznych na całym świecie [1]. Terminem tym określa się 
chorobę zakaźną tkanek twardych zęba polegającą na ich 
stopniowej demineralizacji, a  także proteolitycznym roz-
kładzie przy udziale bakterii próchnicotwórczych [2]. Nie-
leczona próchnica prowadzi do stanów zapalnych miazgi 
oraz zapalenia tkanek okołowierzchołkowych zęba. Może 
także predysponować do wielu zębopochodnych zakażeń 
odogniskowych, do których zalicza się: bakteryjne zapale-
nie wsierdzia i mięśnia sercowego, kłębuszkowe zapalenie 
nerek, neuralgie, chorobę wrzodową żołądka i dwunastni-
cy czy też choroby krwi [3].

Powszechnie uważa się, iż częstość występowania 
próchnicy związana jest z rozwojem socjoekonomicznym 

państwa oraz świadomością prozdrowotną obywateli. Za-
padalność na chorobę próchnicową zależy także od wielu 
czynników genetycznych, fizjologicznych oraz obecności 
innych jednostek chorobowych (np. cukrzycy czy zakaże-
nia HIV), aczkolwiek szacuje się, iż w 80–90% próchnica 
zębów determinowana jest przez czynniki środowiskowe 
(tj. społeczne, ekonomiczne i  polityczne), a  także przez 
osobniczy styl życia jednostki [1].

Choroba próchnicowa występuje współcześnie u po-
nad 5 mld ludzi na całym świecie [2]. Liczba ta ciągle 
wzrasta. Największą zachorowalność na próchnicę stwier-
dza się w  krajach Azji oraz Ameryki Łacińskiej, mniejszą 
natomiast w krajach afrykańskich [2]. Choroba ta stano-
wi szczególnie istotny problem w populacji pediatrycznej 
– szczyt zachorowań na próchnicę występuje bowiem 
między 6. i 7. rokiem życia. Szacuje się, iż 90% wszystkich 
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dzieci w wieku 12 lat choruje na próchnicę [2]. Przyczyną 
tych zmian wydaje się być w  szczególności zwiększone 
spożycie słodzonych napojów, a także słodyczy oraz żyw-
ności typu fast food. Wysokie wartości wskaźnika inten-
sywności próchnicy PUW u dzieci i młodzieży mogą więc 
świadczyć, iż próchnica zębów jest chorobą cywilizacyjną 
wieku rozwojowego. 

Patogeneza próchnicy
Choroba próchnicowa jest najczęściej stwierdzaną pato-
logią w  obrębie całej jamy ustnej [1, 2, 4]. Uważa się, iż 
w  patomechanizmie próchnicy zębów niezbędne jest 
współdziałanie czterech czynników patogennych: obecno-
ści bakteryjnej płytki nazębnej, podaży węglowodanów, 
podatności zębów na próchnicę oraz czasu, w  którym 
wszystkie wymienione czynniki działają na tkanki twarde 
zęba. 

Patogeneza powstawania próchnicy zębów jest proce-
sem wieloetapowym. W  początkowym okresie dochodzi 
do stopniowego osadzania się glikoprotein, glikozoamino-
glikanów, fosfoprotein oraz lipidów pochodzenia ślinowe-
go na powierzchni zębów, czego efektem jest wytworze-
nie błonki nabytej (tzw. pellikula). Błonka nabyta wykazuje 
cechy błony półprzepuszczalnej, stanowiąc ochronę zę-
bów przed ubytkami pochodzenia niepróchnicowego, ta-
kimi jak erozja, abrazja czy atrycja. Pellikula może jednak 
predysponować do utworzenia płytki nazębnej w wyniku 
kolonizacji na jej powierzchni gram-dodatnich pacior-
kowców: Streptococcus mitis, Streptococcus oralis oraz 
Streptococcus sanguis [5, 6]. Wykazano, iż po upływie 
doby płytka nazębna zostaje prawie całkowicie pokryta 
bakteriami, natomiast po ok. 9 dniach dochodzi do zmia-
ny dominacji drobnoustrojów ze Streptococcus w kierunku 
Actinomyces [7]. Warunkiem niezbędnym do kolonizacji 
bakterii są związki organiczne z grupy węglowodanów. Cu-
krem o najsilniejszych właściwościach próchnicotwórczych 
(kariogennych) jest powszechnie używana w  przemyśle 
spożywczym sacharoza. Pod wpływem bakterii obec-
nych w  płytce związek ten ulega rozkładowi do licznych 
kwasów organicznych, w  tym również do kwasu mleko-
wego. Produkty rozkładu węglowodanów – kwasy orga-
niczne, w tym w szczególności wspomniany kwas mleko-
wy – znacząco obniżają pH płytki nazębnej zęba. Uważa 
się, iż długotrwały spadek pH płytki poniżej 5,5 (tzw. pH 
krytyczne dla szkliwa) prowadzi do rozpuszczania hydrok-
syapatytu, stanowiącego mineralną bazę szkliwa zębów, 
zapoczątkowując tym samym proces próchnicowy. Z  in-
nych węglowodanów ulegających fermentacji do kwasów 
wymienia się: glukozę, fruktozę, maltozę, laktozę oraz 
skrobię. Z uwagi na ich różne działanie kariogenne wyróż-

nia się cukry wewnętrzne (występujące naturalnie w owo-
cach i warzywach) oraz cukry zewnętrzne, określane także 
jako cukry niemleczne. Cukry zewnętrzne stanowią zwykle 
dodatki do żywności i uznawane są za wyjątkowo niebez-
piecznie w aspekcie patogenezy choroby próchnicowej [8, 
9]. W rozwoju próchnicy zębów bardzo ważne znaczenie 
ma także podatność zębów na próchnicę (tzw. podatność 
powierzchni zęba), wynikająca zarówno z  predyspozycji 
genetycznych, jak i wielu czynników środowiskowych. Do 
miejsc wyjątkowo wrażliwych na próchnicę zalicza się: po-
wierzchnie styczne zębów poniżej punktu stycznego, dołki 
i  bruzdy na powierzchniach żujących zębów trzonowych 
i przedtrzonowych, a także brzegi starych wypełnień [10].

Klasyfikacja próchnicy 
Wyróżnia się wiele systemów klasyfikacji choroby próch-
nicowej (Rycina 1). Próchnicę można podzielić ze względu 
na miejsce, przebieg, obraz kliniczny oraz zaawansowanie 
zmian próchnicowych. Ze względu na miejsce wyodrębnia 
się próchnicę szkliwa, zębiny oraz korzenia. Próchnica szkli-
wa, tzw. wczesna zmiana próchnicowa (łac. macula alba), 
jest to zmiana niepodlegająca leczeniu, która obejmuje 
wyłącznie szkliwo. W  odpowiednich warunkach (dobra 
higiena, stosowanie związków fluoru, Recaldent) możliwe 
jest zatrzymanie zmian patologicznych w obrębie szkliwa, 
a nawet ich remineralizacja. W momencie gdy próchnica 
osiągnie połączenie szkliwno-zębinowe, niezbędne jest 
natychmiastowe usunięcie zmiany próchnicowej i wypeł-
nienie ubytku materiałem zastępczym. Próchnica zębiny 
w  różnym stopniu obejmuje zębinę i  jest bezwzględnym 
wskazaniem do leczenia zachowawczego. Próchnica ce-
mentu korzeniowego, występująca zazwyczaj u  osób 
starszych, obejmuje korzeń zęba, który u tej grupy pacjen-
tów jest zwykle odsłonięty [10]. Ze względu na przebieg 
procesu próchnicowego wyróżnia się natomiast próchnicę 
ostrą (tzw. próchnica wilgotna, łac. caries acuta), próchni-
cę przewlekłą (tzw. próchnica sucha, łac. c. chronica) oraz 
próchnicę zatrzymaną (tzw. próchnica nieaktywna, łac. 
c. stationaria). Próchnica ostra charakteryzuje się miękką 
konsystencją, barwą żółtą do jasnobrązowej oraz znaczną 
bolesnością przy nawiercaniu. Zdecydowanie częściej wy-
stępuje u osób młodych, co można tłumaczyć obecnością 
u  tej grupy pacjentów szerszych kanalików zębinowych, 
umożliwiających szybsze szerzenie się procesu próchnico-
wego. Próchnicę zatrzymaną rozpoznaje się, gdy zmiana 
próchnicowa przez dłuższy czas nie ulega dalszemu roz-
wojowi, co może być spowodowane lepszą higienizacją 
zęba objętego próchnicą. Z  kolei próchnica przewlekła 
występuje najczęściej u osób starszych, ma barwę ciem-
nobrązową do brunatnawej, twardszą konsystencję oraz 
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wolniejszy przebieg [10]. Kolejny podział próchnicy – po-
dział ze względu na obraz kliniczny – wyróżnia próchnicę 
wtórną, atypową, ukrytą, kwitnącą, okrężną oraz butel-
kową. Za próchnicę wtórną (łac. c. secundaria) przyjmuje 
się chorobę próchnicową rozwijającą się w okolicach brze-
gowych obecnego wypełnienia, która może być wynikiem 
błędu stomatologa podczas opracowywania ubytku, 
słabej jakości materiału czy też odłamania brzegu istnie-
jącego wypełnienia. Próchnica atypowa (łac. c. atypica) 
jest zmianą zlokalizowaną na zębie pozbawionym żywej 
miazgi. Próchnica ukryta to wykrywana dopiero na zdjęciu 
radiologicznym próchnica powierzchni żującej, która zlo-
kalizowana jest pod pozornie zdrowym szkliwem. Do dnia 
dzisiejszego nie jest znana dokładna przyczyna tego ro-
dzaju próchnicy. Z kolei próchnica kwitnąca (łac. c. florida) 
charakteryzuje się nagłym objęciem procesem próchnico-
wym wielu zębów, w  tym powierzchni przeważnie wol-
nych od próchnicy. Najczęściej występuje ona u młodzieży, 
ze względu na zwiększone spożycie słodyczy oraz częste 
picie słodkich napojów. Szczególnym rodzajem próchni-
cy kwitnącej jest stwierdzana u  małych dzieci próchnica 
butelkowa, której przyczyną jest usypianie dzieci z  bu-
telką, a  także przedłużone karmienie piersią. Najczęściej 
próchnicą tą objęte są górne siekacze zębów mlecznych. 
Próchnica obejmująca przyszyjkowo co najmniej dwie po-
wierzchnie, a w niektórych przypadkach otaczająca nawet 
cały ząb w  formie pierścienia to tzw. próchnica okrężna 
(łac. c. circularis) [10].

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) klasyfikuje 
próchnicę ze względu na stopień zaawansowania procesu 
próchnicowego [11]. Wyróżnia się cztery stopnie zaawanso-

wania próchnicy: D1, D2, D3 oraz D4. Zmianę D1 określa się 
jako próchnicę szkliwa (tzw. próchnica początkowa), któ-
rej zgodnie z wytycznymi nie leczy się, a poddaje jedynie 
zwiększonej kontroli oraz profilaktyce. Stopień D2, inaczej 
próchnica powierzchowna, uwzględnia zmianę w szkliwie 
z niewielkim jego ubytkiem, przez co próchnica D2 wyma-
ga już leczenia zachowawczego. Zmiana D3 – próchnica 
średnia (łac. c. media) obejmuje zębinę, sięgając nawet 
do dwóch trzecich jej grubości. Próchnica głęboka (łac. c. 
profunda) – stopień D4 – jest to głęboki ubytek sięgający 
niemalże do miazgi, od której dzieli go jedynie cienka war-
stwa zdrowej zębiny [11].

Diagnostyka próchnicy
Niezwykle ważnym aspektem leczenia próchnicy zębów 
jest jej diagnostyka. Odpowiednio wczesne wykrycie cho-
roby, na poziomie plamy próchnicowej, pozwala na za-
trzymanie procesu próchnicowego, a  także chroni przed 
koniecznością zastosowania leczenia endodontycznego. 
Może również prowadzić do ponownej remineralizacji 
szkliwa zębów. Najbardziej znaną i  powszechnie stoso-
waną metodą diagnostyki próchnicy jest metoda wizu-
alno-dotykowa, w  której stomatolog za pomocą wzroku 
rozpoznaje zmiany próchnicowe na wszystkich widocz-
nych powierzchniach zęba. Metoda wizualna jest meto-
dą subiektywną, której czułość w przypadku diagnostyki 
zmian próchnicowych na powierzchniach żujących zębów 
trzonowych wynosi nawet ok. 85%. Znacznie gorsze wy-
niki odnotowano w przypadku wykrywania próchnicy na 
powierzchniach stycznych, gdzie skuteczność metody wi-
zualnej nie przekracza 50% [12]. Dobrym uzupełnieniem 

Rycina 1. Klasyfikacja próchnicy
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metody wizualnej jest metoda radiologiczna. Na zdjęciu 
rentgenowskim widoczne są jednakże zmiany, w których 
utrata substancji mineralnych twardych tkanek zęba osią-
ga co najmniej 30%. W  związku z  tym metoda radiolo-
giczna nie jest metodą z wyboru do diagnozowania zmian 
próchnicowych. 

Poza metodą wizualną i  radiologiczną istnieje szereg 
innych, ciągle udoskonalanych metod rozpoznawania 
próchnicy, które w  większości przypadków oparte są na 
zjawisku transiluminacji (np. FOTI, DI-FOTI) oraz fluore-
scencji (np. QLF, Diagnodent). Metody te wyróżniają się 
większą czułością i  swoistością od tradycyjnej metody 
wizualnej [13]. Metoda FOTI (ang. Fiber-Optic Transillumi-
nation) wykorzystywana jest do diagnostyki powierzchni 
stycznych zębów bocznych, zaś DI-FOTI (ang. Digital Ima-
ging Fiber-Optic Transillumination) dodatkowo do dia-
gnostyki powierzchni żujących zębów. Pierwsza z technik 
polega na wykorzystaniu światłowodu przykładanego do 
powierzchni policzkowej zęba i obserwacji wiązki światła 
przechodzącego przez powierzchnię styczną zęba od stro-
ny powierzchni żującej. W  przypadku zmiany próchnico-
wej wiązka światła ulega rozproszeniu, co uwidacznia się 
jako cień. Metoda DI-FOTI działa na podobnych zasadach, 
jednakże w odróżnieniu od FOTI obraz zęba przekazywa-
ny jest do komputera, gdzie można go poddawać dalszej 
analizie. Mimo wysokiej skuteczności do dnia dzisiejszego 
metody te nie są powszechnie stosowane w  gabinetach 
stomatologicznych [12, 14, 15]. Metoda QLF (ang. Quan-
titative Light-Induced Fluorescence) wykorzystuje na-
tomiast zjawisko fluorescencji i  pozwala na diagnostykę 
zmian próchnicowych znajdujących się na powierzchniach 
żujących zębów trzonowych i  przedtrzonowych. Do dia-
gnostyki powierzchni gładkich oraz żujących zębów wyko-
rzystuje się również przenośne urządzenie – Diagnodent, 
który pozwala wykryć zmiany o głębokości do nawet 200 
µm [14, 16]. Do metod wykorzystujących pomiary elek-
tryczne (a  dokładniej prąd zmienny oraz zjawisko oporu 
elektrycznego) należą aparaty ECM (ang. Electronic Caries 
Monitor) oraz aparat EIS (ang. Electrical Impedance Spec-
troscopy). ECM i EIM stosowane są do wykrywania wcze-
snych zmian próchnicowych, zwłaszcza tych znajdujących 
na powierzchniach żujących zębów i wykorzystują fakt, iż 
szkliwo zębów jest dobrym izolatorem elektryczności [14].

Profilaktyka próchnicy
Niezwykle istotnym aspektem leczenia choroby próchni-
cowej, obok wczesnej diagnostyki, jest także profilaktyka 
[17]. Do podstawowych zasad profilaktyki próchnicy zali-
cza się: dbanie o właściwą higienę jamy ustnej (np. mycie 
i nitkowanie zębów), racjonalne żywienie, stomatologiczne 

zabiegi profilaktyczne (np. usuwanie kamienia nazębnego 
czy lakowanie zębów) oraz fluoryzację zębów [18, 19].

Najważniejszym elementem prewencji choroby próch-
nicowej jest regularne usuwanie błonki bakteryjnej. Osiąga 
się to poprzez mechaniczne szczotkowanie/nitkowanie 
powierzchni zębów, na których osadzona jest płytka na-
zębna. Niewielu pacjentów zna jednak prawidłowe techniki 
szczotkowania i nitkowania zębów. Do zadań stomatologa 
oraz higienistki stomatologicznej należy więc dobranie od-
powiedniej techniki szczotkowania zębów. W odróżnieniu 
od szczotkowania nitkowanie pozwala na usunięcie płytki 
nazębnej z  powierzchni stycznych zęba oraz przestrzeni 
międzyzębowych, gdzie nie dociera włosie szczoteczki 
[18]. Do oczyszczania przestrzeni międzyzębowych po-
zbawionych brodawki dziąsłowej zalecane jest użycie wy-
kałaczki wykonanej z miękkiego drewna oraz szczoteczki 
międzyzębowej. Istnieją dwa rodzaje szczoteczek między-
zębowych: szczoteczki buteleczkowe – do dużych prze-
strzeni międzyzębowych, oraz szczoteczki jednopęczko-
we – do trudno dostępnych przestrzeni oraz oczyszczania 
powierzchni pod przęsłami mostów. Płukanie jamy ustnej 
– kolejny element profilaktyki choroby próchnicowej – po-
lega na usuwaniu resztek pokarmowych oraz neutralizacji 
pH w obrębie jamy ustnej za pomocą specjalnych płuka-
nek. Zabieg ten powinien być wykonywany szczególnie 
po posiłkach, kiedy nie ma możliwości ciągłego szczot-
kowania zębów. Na rynku dostępny jest szeroki wybór 
specjalistycznych płukanek zawierających w składzie fluor, 
chlorheksydynę, składniki wybielające oraz różne olejki 
eteryczne, tj. tymol, mentol, eukaliptol itd. [1, 3, 10, 18]. 

Wyniki najnowszych badań wskazują na znaczącą rolę 
diety w profilaktyce choroby próchnicowej i  jej powikłań. 
Ograniczone spożycie węglowodanów – jednego z  waż-
niejszych czynników rozwoju próchnicy – pozwala znaczą-
co zminimalizować ryzyko choroby próchnicowej. Bardzo 
ważne jest więc, szczególnie u małych dzieci, zmniejsze-
nie spożycia słodyczy oraz słodzonych napojów [19, 20].  
Podobnie efekty odnotowano w  przypadku zastąpienia 
sacharozy ksylitolem, sorbitolem oraz stewią, jak również 
w wyniku spożywania produktów ochronnych w stosunku 
do tkanek twardych zęba. Zaliczamy do nich m.in.: sery 
żółte, orzechy, jabłka oraz marchew. Produkty te pomaga-
ją usuwać resztki pokarmowe z powierzchni zębów, a nie-
które z nich biorą także udział w remineralizacji zębów (np. 
zawarta w serach kazeina) [21]. 

Kolejnym, bardzo ważnym aspektem prewencji próch-
nicy zębów jest profilaktyka fluorkowa (tzw. fluoryzacja 
zębów). Pierwiastek ten pozwala na przekształcenie hy-
droksyapatytów szkliwa w bardziej odporny na działanie 
kwasów organicznych fluoroapatyt. Stały dopływ małych 
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stężeń fluoru pozwala na remineralizację wczesnych zmian 
próchnicowych, przez co tak ważne jest codzienne dostar-
czanie fluorków do środowiska jamy ustnej, np. z pastą do 
mycia zębów. Wyróżnia się endo- i egzogenną profilaktykę 
fluorkową. Profilaktyka endogenna polega na dostarcza-
niu fluoru w postaci fluorowanej wody/soli czy też tabletek 
fluorkowych i  uważana jest za metodę stosunkowo nie-
bezpieczną, ponieważ nadmiar fluoru w  wieku rozwojo-
wym może doprowadzić do fluorozy (szkliwo plamkowe) 
zębów stałych. Profilaktyka fluorkowa egzogenna opiera 
się natomiast na kontaktowym, bezpośrednim stosowaniu 
fluoru na zęby, np. w postaci pasty do zębów, płukanek, 
żeli czy okładów i jest najczęściej stosowaną metodą profi-
laktyki fluorkowej [22–25]. Z uwagi na znaczącą rolę fluoru 
w profilaktyce próchnicy zębów niezbędne jest stosowa-
nie zarówno egzogennych, jak i endogennych źródeł flu-
oru. Należy jednak pamiętać o zagrożeniach związanych 
z nadmiarem tego pierwiastka w odniesieniu do zdrowia 
jamy ustnej oraz całego organizmu [26]. 

Próchnica jako problem ekonomiczny w Polsce
Leczenie próchnicy zębów nie znajduje się na liście prio-
rytetów zdrowotnych w Rozporządzeniu Ministra Zdrowia 
z dnia 21 sierpnia 2009 r. (…), przez co świadczenia stoma-
tologiczne nie są kontraktowane na zasadach preferencyj-
nych w porównaniu do innego rodzaju świadczeń zdrowot-
nych [27]. Do grupy świadczeń gwarantowanych w ramach 
systemu opieki zdrowotnej zalicza się: świadczenia ogól-
nostomatologiczne (w  tym świadczenia dla dzieci i  mło-
dzieży, świadczenia wykonywane w znieczuleniu ogólnym 
oraz świadczenia dla osób z grup wysokiego ryzyka cho-
rób zakaźnych), świadczenia z zakresu pomocy doraźnej, 
periodontologii, chirurgii i protetyki stomatologicznej oraz 
świadczenia z zakresu ortodoncji, przysługujące bezpłat-
nie dla dzieci i młodzieży do 18. roku życia. Zdecydowaną 
większość świadczeń stanowią jednak działania profilak-
tyczne oraz leczenie zachowawcze i endodontyczne cho-
roby próchnicowej. Wykazano, iż w 2011 roku jedynie 22% 
polskich pacjentów skorzystało z gwarantowanych przez 
państwo świadczeń stomatologicznych [27]. Koszty lecze-
nia stomatologicznego (głównie koszty leczenia próchni-
cy) oszacowano w Polsce na 1 689 259 tys. zł w 2010 r., 
natomiast w  2012 r. na kwotę 1 771 376 tys. zł. Liczba 
świadczeń ogólnostomatologicznych w  przeliczeniu na 
10 tys. mieszkańców wyniosła w Polsce w 2009 r. 12 036, 
natomiast w  2011 r. – 11 616, co daje spadek o  ok. 3,5% 
w porównaniu do 2009 r. Liczba usług stomatologicznych 
w  grupie dzieci i  młodzieży jednakże wzrosła – odnoto-
wano wzrost wykonanych świadczeń w 2011 r. o ok. 3,4% 
w  porównaniu do 2009 r. [27]. Prowadzone od 2007 r. 

badania w  ramach „Programu monitorowania zdrowia 
jamy ustnej populacji polskiej” wskazują jednakże na zły 
stan jamy ustnej Polaków, w  tym w  szczególności dzieci 
i młodzieży w wieku szkolnym [25, 27]. Polska jest jednym 
z  nielicznych krajów europejskich, którym w  2010 r. nie 
udało się zmniejszyć zapadalności na próchnicę zębów do 
poziomu 50% w grupie dzieci 6-letnich [25]. Wydaje się, iż 
stan ten może wynikać z nierównego dostępu do świad-
czeń stomatologicznych finansowanych ze środków Naro-
dowego Funduszu Zdrowia (NFZ). Nie bez znaczenia jest 
także likwidacja szkolnych gabinetów stomatologicznych – 
w 2011 roku z gwarantowanych świadczeń dentystycznych 
skorzystało tylko 3% dzieci i młodzieży. Pomimo iż koszty 
leczenia stomatologicznego w 2010 r. wyniosły ok. 7 mld 
zł, co daje nawet 24% kosztów finansowanych ze środków 
publicznych, stan jamy ustnej Polaków znacznie odbiega 
od stanu jamy ustnej innych mieszkańców Wspólnoty Eu-
ropejskiej [27]. 

Podsumowanie
Choroba próchnicowa stanowi współcześnie jeden z naj-
większych problemów społecznych w  krajach zarów-
no rozwiniętych, jak i  rozwijających się. Zapadalność na 
próchnicę zależy od czynników genetycznych, fizjologicz-
nych czy patofizjologicznych, aczkolwiek uważa się, iż 
w  80–90% próchnica zębów determinowana jest przez 
czynniki środowiskowe. Choroba próchnicowa stanowi 
szczególnie istotny problem w  populacji pediatrycznej, 
przez co uważana jest za chorobę cywilizacyjną wieku 
rozwojowego. Istotną rolę w leczeniu próchnicy odgrywa-
ją wczesna diagnostyka oraz prawidłowa higiena jamy ust-
nej. Prowadzone od 2007 r. badania wskazują na zły stan 
jamy ustnej Polaków, a  także słabą dostępność gwaran-
towanych świadczeń stomatologicznych przez Narodowy 
Fundusz Zdrowia.

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfliktu interesów
Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.

Źródła finansowania
Autorzy deklarują brak źródeł finansowania.
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