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Summar y

A lot of adults orthodontic patients suffers from sleep problems and snoring, which 
is one of the most frequent symptoms of obstructive sleep apnea syndrome. OSAS is 
characterized by episodes of totally or partially impaired airflow through the respira-
tory tracts. Those are repeated several times during the night. Pathomechanism of 
this disease is not fully known, but the most significant are anatomical and functional 
disorders of airways. In orthodontics mouth breathing is considered as a one of the 
causes of malocclusion development. The use of some orthodontic appliances in 
children and adolescents, may have a positive influence on the respiratory system 
condition and thereby improve the effectiveness of the overall treatment of OSAS. 
Rapid palatal expansion (RPE), causes the extension of the nose base and increases 
the airflow in the airways. This results in the permanent reduction of AHI rate. The 
movement of the mandible in a growth spurt causes the change of the base of the 
tongue and increases the volume of air tracts. The use of face mask for the maxillary 
protraction can change the maxillary plane and the mandible rotation and also can 
cause changes in soft tissues of the nose.
Conclusions. Orthodontic treatment has positive impact for the general therapy of 
OSAS. The multi-specialty cooperation in the overall treatment is beneficial.
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ale przede wszystkim ogólnego rozwoju psychofizyczne-
go dziecka. Według licznych autorów, niezdiagnozowany 
zespół snu z  bezdechem  (OSAS) wpływa negatywnie na 
funkcję układu nerwowego  (ADHD, nadpobudliwość psy-
choruchową lub zaburzenia depresyjne), sercowo-naczy-
niowego  (nadciśnienie tętnicze, zaburzenia funkcji lewej 
komory serca oraz rzadko nadciśnienie płucne) (1, 2, 6-8, 10). 
Ma też negatywny wpływ na ogólny przebieg procesów 
metabolicznych (1, 4, 7).

W  ortodoncji oddychanie torem ustnym postrzegane 
jest jako jedna z  przyczyn nieprawidłowości w  obrębie 
narządu żucia. Prowadzi bowiem do rozwoju takich wad 
zgryzu, jak: zwężenie szczęki z  głęboko wysklepionym 
podniebieniem, zgryz otwarty, stłoczenia zębów. Może 
skutkować też tyłożuchwiem z  obniżaniem się nasady ję-
zyka podczas snu. Spadek napięcia mięśni dna jamy ustnej, 
żwaczy i  mięśni podniebienia miękkiego oraz obniżenie 
kości gnykowej i retrognacja pogarszają drożność górnych 
dróg oddechowych (11). Mogą więc prowadzić do nasilenia 
objawów OSAS. 

Dolegliwości opisywane podczas wywiadu przez pacjen-
tów w wieku rozwojowym mogą różnić się znacznie od tych, 
które obserwuje się u dorosłych. U dzieci częściej występują 
epizody płytkiego oddechu i  dochodzi do stałego upośle-
dzenia przepływu powietrza przez drogi oddechowe, u doro-
słych zaś dominują bezdechy, które mają charakter zmienny. 
Również spadki saturacji oraz wzbudzenia występują rzadziej 
u dzieci niż u dorosłych. Bezdechy u dzieci występują najczę-
ściej w fazie snu REM, czyli w drugiej połowie nocy, podczas 
gdy u dorosłych obserwuje się je częściej w pierwszej połowie 
nocy, czyli w fazie NREM. Chrapanie nocne w drugiej połowie 
nocy (często z tego powodu niezauważone przez rodziców), 
nadpobudliwość, trudności w nauce i problemy ze skupie-
niem uwagi, częste bóle głowy, szczególnie po przebudzeniu, 
czy moczenie nocne, a także stwierdzona w badaniu obec-
ność wady zgryzu powinny szczególnie zwrócić uwagę leka-
rza ortodonty (1, 4, 6). Rola ortodonty jako lekarza pierwszego 
kontaktu w przypadku podejrzenia nieprawidłowości polega 
na skierowaniu pacjenta do specjalisty laryngologa oraz do 
poradni zaburzeń snu. Liczni autorzy w swych publikacjach 
dowodzą, iż zastosowanie takich metod, jak szybka eks-
pansja szczęki (RME) czy czynnościowe wysunięcie żuchwy 
u pacjentów młodocianych ma istotne znaczenie w leczeniu 
OSAS (5, 12-20).

Celem artykułu jest przedstawienie roli współpracy spe-
cjalistów laryngologii i  ortodoncji w  procesie diagnostyki 
zespołu snu z bezdechem oraz znaczenia leczenia ortodon-
tycznego dla ogólnej terapii tego schorzenia. 

Metody diagnostyki ortodontycznej 
wspomagające wykrywanie OSAS

Wiele informacji wynikających z wywiadu ortodontyczne-
go oraz rutynowa diagnostyka przeprowadzana w gabinecie 
ortodontycznym stanowią cenne źródło informacji na temat 
funkcji i  ewentualnych nieprawidłowości budowy górnych 
dróg oddechowych pacjenta.

Stosowane są też w praktyce formularze, np. kwestiona-
riusz berliński  (21) – do oceny ryzyka występowania OSAS 
u pacjenta, lub OSA 18 (22) – służący do oceny jakości życia 

Wstęp

 U licznej grupy pacjentów młodocianych, zgłaszających 
się do gabinetu ortodontycznego, notuje się w  wywiadzie 
problemy ze snem i chrapaniem nocnym. Jako jedną z przy-
czyn tych zaburzeń uznaje się niedrożność górnych dróg 
oddechowych, spowodowaną m.in. krzywą przegrodą nosa, 
polipami nosa, przerostem małżowin nosowych.

Między 2. a  7. r.ż. dochodzi do fizjologicznego rozro-
stu tkanki limfatycznej gardła  (powiększenia migdałków 
podniebiennych oraz migdałka gardłowego)  (1). Wówczas 
istnieje wyższe ryzyko rozwoju objawów zespołu snu z bez-
dechem (ang. obstuctive sleep apnea syndrome – OSAS).

Nie bez znaczenia pozostają też przebyte, nawracające 
infekcje ucha lub gardła oraz nieżyt alergiczny nosa. 

Chrapanie nocne według Amerykańskiej Akademii Pe-
diatrycznej zostało w 2002 roku uznane za jeden z głównych 
objawów OSAS. Występują u 1,5-34,5% badanych, cierpi na 
niego od 1 do 5% populacji (2, 3), bez względu na płeć (1). 
W 2012 roku wydano aktualne wytyczne dotyczące schema-
tów postępowania pediatrycznego dotyczącego leczenia 
tego zespołu (2).

Zespół snu z bezdechem definiowany jest jako zaburzenie 
oddychania z okresami częściowego (hypopnea) lub całkowi-
tego (apnea) braku przepływu powietrza przez drogi odde-
chowe, powtarzającymi się przynajmniej kilkukrotnie w ciągu 
nocy, z  towarzyszącymi im ruchami klatki piersiowej  (1, 4, 
5). Diagnozę stawia się na podstawie polisomnografii, a sto-
pień ciężkości zaburzeń ocenia się na podstawie wskaźnika 
AHI (ang. apnea/hypopnea index). AHI 5-15 uznaje się za ła-
godną postać OSAS, 15-30 – średnio nasiloną, a powyżej 30 
– za postać ciężką (6). Każde dziecko z wynikiem AHI powyżej 
5 kwalifikuje się do leczenia laryngologicznego OSAS.

Przyczyna rozwoju OSAS nie jest do końca poznana, jed-
nak uznaje się, że anatomiczne i czynnościowe anomalie dróg 
oddechowych odgrywają tu decydujące znaczenie (1, 4).

Do czynników ryzyka rozwoju tego zespołu należy za-
liczyć: otyłość wśród dzieci  (OSAS 6-krotnie częstsze niż 
u  dzieci szczupłych)  (4), nieprawidłowości anatomiczne 
w budowie twarzoczaszki, zespoły genetyczne (zespół Aper-
ta, Curzona, Treachera Collinsa, Downa, Pierre’a  Robina), 
mózgowe porażenie dziecięce oraz inne zaburzenia nerwo-
wo-mięśniowe. Dzieci z chorobami takimi jak akromegalia 
czy niedoczynność tarczycy lub będące biernymi palaczami 
również są bardziej narażone na rozwój OSAS (1, 2). Często 
obserwuje się też rodzinne występowanie zespołu snu 
z bezdechem, co może nasuwać podejrzenie genetycznego 
podłoża choroby (1).

Patomechanizm rozwoju tego schorzenia jest skompli-
kowany. Tłumaczony jest między innymi anatomiczną prze-
szkodą w drogach oddechowych. Prowadzi to do zaburzenia 
przepływu powietrza, zwiększenia wysiłku oddechowego, 
nasilenia obturacji dróg oddechowych i do zaburzenia struk-
tury snu (przebudzenia, niepełne wybudzenia). W efekcie do-
chodzi do hipowentylacji i nadmiernego pobudzenia układu 
współczulnego (1, 4, 7-9).

W  okresie intensywnego wzrostu dziecka prawidłowy, 
nosowy tor oddychania ma bezsprzeczne znaczenie nie 
tylko w  procesie kształtowania się prawidłowego zgryzu, 
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kiego (8, 23), zredukowanie przestrzeni między tylną ścianą 
gardła i podniebieniem miękkim, niekompetencję warg. 

U chorych z OSAS stwierdzono też, iż podniebienie mięk-
kie kontaktuje z większą powierzchnią języka niż u pacjentów 
zdrowych (8, 27).

Według De Berry-Borowieckiego i wsp., język był dłuższy 
niż w  grupie kontrolnej (28). Pracharktam i  wsp. podają 
jednak, że język nie był dłuższy, lecz była zredukowana prze-
strzeń potrzebna do jego funkcji (27).

W praktyce ortodontycznej stosowane są liczne metody, 
takie jak analiza McNamary (ryc. 2), Arnetta czy Prestona, do 
wstępnej oceny szerokości dróg oddechowych przez lekarza 
ortodontę na podstawie zdjęć cefalometrycznych. Uzyskane 
wyniki mogą nasunąć podejrzenie nieprawidłowości w za-
kresie funkcji i anatomii dróg oddechowych (12). Wadą tych 
pomiarów jest jednak fakt, iż są to badania ukazujące jedną 
płaszczyznę i ich powtarzalność zależy m.in. od techniki wy-
konania przez radiologa (8, 23).

Obrazowanie 3D w ortodoncji 
Wysoką wartość diagnostyczną, pomocną w ocenie szero-

kości górnych dróg oddechowych, ma coraz bardziej popu-
larna w ortodoncji tomografia wiązki stożkowej.

Wielu autorów wykorzystuje tomografię komputerową 
jako najbardziej miarodajne narzędzie diagnostyczne do 
oceny szerokości dróg oddechowych w kilku płaszczyznach 
(ryc. 3) (9, 18-20, 23, 29, 30). 

przez pacjenta cierpiącego na OSAS. Żaden z  nich nie jest 
jednak do końca miarodajny, a jedynie może okazać się po-
mocny w zdefiniowaniu problemu.

Do wstępnej oceny szerokości dróg oddechowych lekarz 
może wykorzystać analizę zdjęcia cefalometrycznego, wyko-
nywanego w rutynowym postępowaniu ortodontycznym. 

Analiza radiogramów 
cefalometrycznych

Liczni autorzy, na podstawie analizy zdjęć cefalometrycz-
nych, dowodzą istnienia nieprawidłowości budowy kośćca 
twarzoczaszki oraz tkanek miękkich u pacjentów cierpiących 
na OSAS (8, 20, 23-27). 

Wymieniają takie zaburzenia, jak: skrócenie przedniego 
dołu czaszki, zredukowany kąt SN-Ba, obecność wysokie-
go kąta międzyszczękowego oraz redukcję trzonu żuchwy 
mierzonego od punktu Gonion do Menton. Odnotowują też 
zmniejszoną odległość Gonion-punkt B oraz nieprawidłowe 
położenie kości gnykowej (8, 24). 

Yucel i wsp. w swoich badaniach prezentują, iż u pacjen-
tów cierpiących na OSAS, w przekrojach w rejonie języczka 
występuje zwężenie  (20)  (ryc. 1). Obserwują też bardziej 
uwydatnioną krzywiznę szyjną i masywniejsze podniebienie 
miękkie w ostrej postaci OSAS, w porównaniu do pacjentów 
z postacią o średnim i lekkim nasileniu.

Również według De Berry-Borowieckiego i wsp.  (28) 
kąt podstawy czaszki może być zredukowany. Częściej 
występują u tych chorych retrognacja lub posteriorotacja 
żuchwy (11) z większymi różnicami kąta ANB, jak również 
retruzja obuszczękowa. U wielu chorych na OSAS przestrzeń 
między tylną ścianą gardła i dolnymi siekaczami jest zredu-
kowana (8, 27).

Według Battagel i wsp., trzon żuchwy jest krótszy, jednak 
relacja żuchwy do szczęki jest prawidłowa, gdyż cała twarz 
jest zredukowana w wymiarze przednio-tylnym (1). 

Do zmian w  obrębie tkanek miękkich w  literaturze wy-
mienia się: większą grubość i  długość podniebienia mięk-

Ryc. 1. Pomiar maksymalnej grubości podniebienia miękkiego 
według Yucel i wsp. (20) u młodego mężczyzny, mierzonej na 
podstawie odległości od tylnego kolca nosowego do szczytu 
języczka (PNS-U) (norma 34 ± 6 mm) (pacjent M.B., praktyka 
ortodontyczna Orthos, wykonano w programie i-CAT Vision)

Ryc. 2. Obrys górnych dróg oddechowych na rentgenogramie 
bocznym, wraz z pomiarami według McNamary, u młodego 
mężczyzny (pacjent M.B., praktyka ortodontyczna Orthos, wy-
konany w programie NemoCeph). Szerokość gardła górnego: 
19,1 mm (mierzona od tylnego obrysu podniebienia miękkie-
go do najbliższego punktu na tylnej ścianie gardła. Norma: 
15-20 mm). Szerokość gardła dolnego: 16,6 mm (mierzona od 
skrzyżowania tylnej powierzchni języka i dolnej powierzchni 
żuchwy do najbliższego punktu na tylnej ścianie gardła. Nor-
ma: 10-12 mm)
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Szybka ekspansja szczęki 

Szybka ekspansja szczęki (ang. rapid maxillary expantion 
– RME; RPE)  (ryc. 4a-c) jest metodą stosowaną rutynowo 
w ortodoncji do korekty deficytu poprzecznego w obrębie 
górnego łuku zębowego. Polega na rozdzieleniu dwóch części 
podniebienia na poziomie szwu pośrodkowego.

Liczni autorzy dowodzą, iż metoda ta ma duże znaczenie 
w leczeniu OSAS (11, 15, 16, 31, 32). Po zastosowaniu tej te-
rapii może dojść do modyfikacji wzorca oddychania poprzez 
poszerzenie podstawy nosa (11, 31, 32) i zmianę kształtu nosa, 
co zostało dowiedzione na podstawie pomiarów kefalome-
trycznych i  tomografii  (9, 15, 18-20, 31) oraz na podstawie 
badań klinicznych, takich jak rynomanometria i rynometria. 

Według Hershey i wsp. po leczeniu ortodontycznym apa-
ratem do szybkiej ekspansji szwu podniebiennego szerokość 
jamy nosa i redukcja NAR (ang. nasal air resistance) jest porów-
nywalna do poziomu oddychania fizjologicznego (33). 

Monini i  wsp. uważają, iż RME może stanowić ważną 
metodę leczenia zwężenia jamy nosowej. Po wykonaniu po-
miarów przepływu powietrza przez jamę nosową u 65 dzieci, 
u których zastosowano RPE, stwierdzili oni uzyskanie znacznej 
poprawy przepływu (34). 

Według Pia Villa i wsp., po zastosowaniu RPE u grupy 14 
dzieci w wieku 6,6 ± 2,1 roku doszło do znacznego zmniejsze-
nia wskaźnika AHI nawet u dzieci, które cierpiały na znaczny 
przerost migdałków podniebiennych (4). Po 24 i 36 miesią-
cach od zakończenia terapii ortodontycznej nie stwierdzono 
pogorszenia wskaźnika AHI, a  wiele objawów klinicznych 
OSAS ustąpiło, co może świadczyć o tym, iż RPE jest skuteczną 
metodą zintegrowanego leczenia OSAS.

W 2011 roku Guilleminault i wsp. opublikowali badania 
grupy 31 dzieci, u  których zastosowano terapię RPE i  ade-
notonsillektomię, gdzie uzyskano najlepsze wyniki leczenia 
OSAS (AHI < 1) dzięki połączeniu tych dwóch metod (9).

Miano i  wsp. zbadali 9 dzieci z  OSAS, z  wadami zgryzu 
i  objawami nocnego chrapania, zaburzeniami architektury 

Metody leczenia ortodontycznego, 
poprawiające drożność górnych dróg 
oddechowych

Główna rola ortodonty przede wszystkim polega na za-
stosowaniu u rosnących pacjentów aparatów do korekty wad 
zgryzu, co może prowadzić w efekcie do poprawy drożności 
górnych dróg oddechowych.

Do najbardziej efektywnych metod zaliczyć tu można:
 – szybką ekspansję szwu podniebiennego  (ang. rapid 

palatal expansion – RPE) (11, 15, 16, 31, 32), 
 – zastosowanie maski twarzowej do protrakcji szczę-

ki (12), 
 – wysunięcie żuchwy (2, 5, 13, 17) w skoku wzrostowym 

aparatami czynnościowymi,
 – chirurgicznie wspomagane rozszczepienie szwu pod-

niebiennego u młodych dorosłych pacjentów z wada-
mi szkieletowymi, po skoku wzrostowym (14).

Ryc. 3. Przekroje tomograficzne wraz z przykładowymi po-
miarami szerokości dróg oddechowych u młodego mężczyzny 
w fazie diagnostyki ortodontycznej (praktyka ortodontyczna 
Orthos, wykonano w programie i-CAT Vision) 

Ryc. 4a-c. Fragmenty rentgenogramów bocznych 10-letniego chłopca leczonego aparatem hyrax: a) obrys dróg oddechowych 
przed rozpoczęciem leczenia ortodontycznego, b) obrys dróg oddechowych po 8 miesiącach od rozpoczęcia leczenia aparatem 
hyrax, c) nałożenie obrysów cefalometrycznych po kalibracji przed leczeniem i po leczeniu aparatem hyrax. Szerokość gardła 
górnego przed leczeniem u pacjenta wynosiła 10 mm, po leczeniu – 15,5 mm; szerokość gardła dolnego (B) przed leczeniem 
wynosiła 5,5 mm, po leczeniu – 8,8 mm

a b c
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AHI wynosiła u wszystkich badanych 19 ± 4. Zmierzono rów-
nież saturację, która wynosiła ok. 89%  (norma 98,2%)  (37). 
Wykonano również polisomnografię u wszystkich badanych. 
Po  RPE u  9 pacjentów stwierdzono poprawę jakości snu 
i znaczną redukcję wskaźnika AHI do ok. 7.

Nie wszyscy autorzy jednak zgadzają się z tezą, iż samo 
RPE wystarczy do zmiany toru oddychania ustnego na noso-
wy. Według Compradetti i wsp. konieczna jest jednoczesna 
reedukacja i rehabilitacja miofunkcjonalna języka, ćwiczenia 
mięśnia okrężnego ust, ćwiczenia wzmacniające skrzydeł-
ka nosa, jak również ćwiczenia oddechowe wzmacniające 
przeponę. Jednocześnie zalecana jest irygacja jamy nosowej 
roztworem hipertonicznym soli (38).

Zdaniem Diafera i wsp. terapia logopedyczna poprawia 
efekt ogólnej terapii OSAS, gdyż powoduje wzmocnienie 
mięśniówki nosogardła i  reguluje prawidłowe jej napięcie. 
Pomaga dopasować pozycję tkanek miękkich do funkcji 
takich jak ssanie, połykanie i oddychanie (39). 

Aparaty do wysuwania cofniętej żuchwy 
Pozytywny wpływ na poprawę drożności górnych dróg 

oddechowych może mieć zastosowanie aparatów do wysu-
wania żuchwy u młodocianych pacjentów (ryc. 5a-c) (11, 17). 
Następuje przy tym zmiana pozycji nasady języka. To prowa-
dzi do zwiększenia objętość jamy gardła (11, 32). Prawdopo-
dobnie dochodzi tu do adaptacji tkanek miękkich nosogardła. 
Według Nazarelli i wsp., w literaturze istnieje zbyt mało do-
wodów na to, iż tego typu metoda trwale poprawia wartość 
wskaźnika AHI (14).

Protrakcja szczęki maską twarzową 
Stymulacja do przedniego wzrostu szczęki za pomocą 

maski twarzowej (ryc. 6) również może skutkować poprawą 
drożności dróg oddechowych poprzez zmianę płaszczyzny 
szczęki i  rotację żuchwy zgodnie z  ruchem wskazówek ze-
gara  (12). Dochodzi też do zmiany położenia języka i pod-
niebienia miękkiego (8, 12, 16, 32). Skutkiem tych zmian jest 
poprawa szerokości nosogardła.

snu i  ze wskaźnikiem AHI > 1. Po 12 miesiącach leczenia 
aparatem hyrax stwierdzono u tej grupy badanych poprawę 
wskaźników architektury snu, obniżenie wskaźnika AHI i po-
prawę parametrów oddechowych (35).

Podobne obserwacje mieli Fastuca i wsp., gdzie 12 mie-
sięcy po szybkiej ekspansji szczęki u 15 pacjentów w wieku 
ok. 7,5 roku doszło do poprawy saturacji o 5,3% oraz zmia-
ny wskaźnika AHI z  5,8 do ok. 1,6. Stwierdzono również 
znaczne powiększenie objętości górnych, środkowych 
oraz dolnych dróg oddechowych na podstawie pomiarów 
na CBCT (6). 

De Maura i wsp. w swojej publikacji z 2011 roku przed-
stawiają badania grupy 24 dzieci z zespołem Downa. Wśród 
wszystkich badanych stwierdzono problemy z  nawraca-
jącymi infekcjami ucha, nosa i  gardła, współistniejącymi 
z ubytkiem słuchu. Wszyscy mieli również zwężenie szczęki 
i hipoplazję nosogardła, bezdech senny oraz zwężenie dróg 
oddechowych. U wszystkich dzieci zastosowano ćwiczenia 
logopedyczne i leczenie infekcji nosogardła przed terapią or-
todontyczną RPE. Po zakończeniu leczenia ortodontycznego 
stwierdzono mniejszy wskaźnik infekcji uszu, nosa i gardła niż 
przed leczeniem oraz poprawę parametrów audiologicznych 
i drożności nosa (36).

Chirurgicznie wspomagane 
rozszczepienie szwu podniebiennego 
u młodych dorosłych pacjentów 
z wadami szkieletowymi,  
po skoku wzrostowym

Istnieją również doniesienia dotyczące leczenia OSAS 
za pomocą RPE u młodych dorosłych pacjentów, u których 
planowanie zabiegów ortognatycznych musi odbywać się 
ze szczególnym uwzględnieniem szerokości dróg oddecho-
wych (14). 

Cistulli i wsp. w swoich badaniach przeprowadzili u 8 męż-
czyzn i 2 kobiet ekspansję szczęki wspomaganą chirurgicznie. 
Wszyscy pacjenci byli w wieku ok. 27 lat i cierpieli na lekką 
lub umiarkowaną postać OSAS. Średnia wartość wskaźnika 

Ryc. 5a-c. Fragmenty rentgenogramów bocznych 12-letniego chłopca leczonego aparatem stałym do wysuwania żuchwy: 
a) obrys dróg oddechowych przed rozpoczęciem leczenia ortodontycznego, b) obrys dróg oddechowych po roku leczenia or-
todontycznego, c) nałożenie obrysów dróg oddechowych po kalibracji. Szerokość gardła górnego przed leczeniem u pacjenta 
wynosiła 6,6 mm, po leczeniu 14 mm. Szerokość gardła dolnego (B) przed leczeniem wynosiła 5,41 mm, po leczeniu 12 mm

a b c



Aneta Tomaszewska-Jaźwiec i wsp.

14 Nowa Pediatria 1/2017

aparatów, mimo zastosowania retencji. Nie sposób nie wspo-
mnieć tu również o roli terapii logopedycznej.

Tak więc tworzenie specjalistycznych zespołów współpra-
cujących ze sobą specjalistów z zakresu laryngologii, ortodon-
cji, logopedii oraz chirurgii szczękowo-twarzowej wydaje się 
być ważnym celem dla uzyskania lepszego finalnego efektu 
leczenia pacjentów młodocianych z OSAS.

Podsumowanie
Prezentowane przypadki pacjentów oraz liczne doniesie-

nia z  literatury jednoznacznie wskazują na pozytywną rolę 
leczenia ortodontycznego w ogólnej terapii OSAS. Leczenie 
laryngologiczne zaburzeń oddychania podczas snu jest więc 
nieodzownym elementem skutecznej terapii wady zgryzu 
w celu zminimalizowania ryzyka nawrotu wady, po zdjęciu 

Ryc. 6. Nałożenie obrysów cefalometrycznych po kalibracji 
u 10-letniej dziewczynki przed rozpoczęciem leczenia i po 
7 miesiącach stosowania maski twarzowej. Pomiarów do-
konano poprzez wyznaczenie następujących punktów: AD1 
– punkt na skrzyżowaniu linii PNS-Ba i tylnej ściany noso-
gardła, PNS – kolec nosowy tylny, PAS – przednia ściana gar-
dła, PPAS – tylna ściana gardła. Odległość AD1-PNS wynosiła 
u pacjentki przed leczeniem 9 mm, po leczeniu 16 mm (norma 
18,9 ± 5,2 mm), odległość PAS-PPAS przed leczeniem – 7 mm, 
po leczeniu 8,5 mm (norma 12,0 ± 3,2 mm)
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