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Opis przypadku Case report

W medycynie weterynaryjnej patologia stomatolo-
giczna nie jest tak dobrze opracowana jak w medycy-
nie cz³owieka, a zmiany patologiczne zêbów zwierz¹t
wolno ¿yj¹cych s¹ tylko wyj¹tkowo przedmiotem na-
szych zainteresowañ. Wynika to w znacznej mierze
z ograniczonego dostêpu do tej grupy zwierz¹t, a do
ich uzêbienia w szczególno�ci. Najczê�ciej ocenie pod-
dawane jest uzêbienie samców zwierzyny p³owej ce-
lem okre�lenia wieku. U dzików oceny takiej dokonu-
je siê znacznie rzadziej. Warchlak w wieku 3,5 mie-
si¹ca ma ju¿ wszystkie zêby mleczne, tj. 28 zêbów
wed³ug wzoru 3-1-3-0/3-1-3-0. Natomiast doros³y dzik
w wieku 21-24 miesiêcy ma 44 zêby wed³ug wzoru
3-1-4-3/3-1-4-3. W oparciu o znane terminy wymiany
zêbów mlecznych na sta³e mo¿na z do�æ du¿¹ dok³ad-
no�ci¹ okre�liæ wiek zwierzêcia. U starszych samców
kryterium oceny wieku jest wspó³czynnik ww. okre�-
laj¹cy stosunek �rednicy k³a ¿uchwy (szabli) u pod-
stawy oraz w miejscu rozpoczynaj¹cego siê szlifu
w jego szczytowej czê�ci. Te k³y dzika zwane orê¿em
stanowi¹ trofeum ³owieckie i jako takie najczê�ciej
poddawane s¹ ocenie. Pe³ni¹ one nie tylko funkcje
obronne, lecz s¹ tak¿e wa¿nym narzêdziem u³atwiaj¹-
cym buchtowanie, przecinanie korzeni i zdobywanie
po¿ywienia. Szable maj¹ trójk¹tny obrys przekroju,
osi¹gaj¹ d³ugo�æ do 30 cm i �rednicê 3 cm przy czym
w 2/3 zanurzone s¹ w zêbodole siêgaj¹c a¿ pod trzeci

z¹b przedtrzonowy (PM3) przez co s¹ bardzo mocno
zwi¹zane ze strukturami kostnymi ¿uchwy. U samców
nie maj¹ korzenia, a szerok¹ czê�æ przypodstawn¹ wy-
pe³nia obficie miazga zêba. �ciana w czê�ci przypod-
stawnej jest bardzo cienka, zwiêkszaj¹c stopniowo
swoj¹ grubo�æ w kierunki wierzcho³ka. Szczytowa
czê�æ szabli wype³niona jest zêbin¹, tworz¹c grot. Co
roku dzik �ciera oko³o 3 cm szabel, a ubytek ten uzu-
pe³niany jest przez sta³y wzrost w czê�ci przypodstaw-
nej. W wieku 11-12 lat przyrost ten jest coraz mniej-
szy. �cieranie powierzchni szlifu k³a indukuje wytwa-
rzanie dentyny wtórnej od strony komory zêba, co za-
pobiega otwarciu komory i ekspozycji miazgi. K³y
szczêki (fajki) s¹ mniejsze, na przekroju owalne, zbu-
dowane z zêbiny pokrytej grub¹ warstw¹ twardego
szkliwa. S³u¿¹ one do �cierania i ostrzenia k³ów ¿uch-
wy. U samic dzika (loch) otwór korzeniowy k³ów
z wiekiem stopniowo zwê¿a siê, ograniczaj¹c, a w wie-
ku 5-6 lat koñcz¹c dalszy wzrost zêba (2).

Opis przypadku
W 2009 r. do Pracowni Ekologii i Chorób Zwierz¹t £ow-

nych UP we Wroc³awiu trafi³ orê¿ dzika wykazuj¹cy szcze-
gólne zmiany. Szable w po³owie d³ugo�ci posiada³y okrê¿-
ny rant odgraniczaj¹cy czê�æ szczytow¹ od czê�ci przypod-
stawnej zêba (ryc. 1a). Szczytowe czê�ci obu k³ów by³y
nad³amane (ryc. 1c). Równie¿ w k³ach szczêki widoczny
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Summary
Boar tusks are hypsodont teeth which undergo permanent wear on the incisal portion and growth at their

basal part. They serve not only as a defense, but also as a tool for rooting and obtaining food. The paper
presents lesions in boar tusks characterized by bilateral ledge formation on mandubular and maxilar canines
that demarcated incisal from basal tooth portions. The lesions are probably the consequence of ameloblasts
and odontoblasts alteration in the proliferative area with transient functional inhibition. Renewed cell activity
leads to the rebuilding of the basal tooth part. This phenomenon can become noticeable as a circular ledge. In
some cases pulpitis can result as a complication of the process, but it is not an integral part of the lesions. The
bilateral character of the changes suggests a hematogenic means of pathogen action. However, its etiology still
remains unclear.

Ameloblasts are very sensitive to vitamin A, calcium and copper deficiency, as well as to the toxic influence
of fluoride. One of the important pathogen agents seems to be mycotoxins, which are often taken in by boars
with molded food.
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by³ wyra�ny rant wydzielaj¹cy czê�æ przypodstawn¹ zêba
(ryc. 1b). Wygl¹da³o to tak jak gdyby do istniej¹cego k³a
zosta³ w³o¿ony drugi, wtórnie rosn¹cy.

Omówienie
Podobne zmiany u dzików jako pierwszy opisa³

w 1989 r. Palasthy na S³owacji (7), a pó�niej w 2002 r.
Kierdorf i wsp. w Niemczech (3). Charakteryzowa³y
siê one formowaniem poprzecznego rantu odgranicza-
j¹cego czê�æ wierzcho³kow¹ od czê�ci przypodstaw-
nej zêba. Te spektakularne zmiany obserwowa³ tak¿e
Konjevic w Chorwacji (4). Autorzy wi¹zali powsta-
nie zmian z pierwotn¹ hypolazj¹ szkliwa, powstawa-
niem pêkniêæ na powierzchni �ciernej k³a, wnikaniem
bakterii do komory zêba i zapaleniem miazgi. Istotn¹
rolê odgrywaæ mia³o niedostateczne wytwarzanie zê-
biny wtórnej pod powierzchni¹ szlifu. Nie wyja�nia to
jednak wszystkich aspektów procesu chorobowego.
Pierwotnym procesem by³o przej�ciowe zaburzenie
funkcji komórek macierzystych zêba, a w szczególno-
�ci ameloblastów aparatu szkliwotwórczego przypod-
stawnej czê�ci k³ów i czê�ciowo tak¿e odontoblastów.
Ameloblasty tworz¹ce aparat szkliwotwórczy zêba s¹
bardzo wra¿liwe na dzia³anie zarówno czynników wi-
rusowych, jak toksycznych czy niedoborowych. U m³o-
dych psów uszkadza je wirus nosówki, a u ciel¹t wi-
rus BVD. Dobrze znane jest uszkadzaj¹ce amelobla-
sty toksyczne dzia³anie fluoru. Niedobór witaminy A
równie¿ prowadzi do zaburzeñ ró¿nicowania amelo-
blastów i odontoblastów. Hypoplazjê szkliwa i denty-
ny obserwowano przy niedoborach wapnia i miedzi.
Nawet stan ogólnego niedo¿ywienia mo¿e mieæ wp³yw
na formowanie i mineralizacjê twardych tkanek zêba.
Jednym z wa¿nych czynników patogennych mog¹ byæ

tak¿e mikotoksyny. Badania
przeprowadzone na drobiu
wykaza³y bowiem zahamowa-
nie aktywno�ci osteoblastów
oraz zmiany struktury krysz-
ta³ów hydroksyapatytu ko�ci
ptaków otrzymuj¹cych ochra-
toksynê A (8). Poniewa¿ dzi-
ki pobieraj¹ czêsto paszê nis-
kiej jako�ci, niejednokrotnie
sple�nia³¹, istnieje realne
zagro¿enie mykotoksykozy
z wszystkimi jej nastêpstwa-
mi w tym tak¿e patogennym
dzia³aniem na komórki ko�-
ciotwórcze i szkliwotwórcze.
Czynniki patogenne uszkadza-
j¹ przede wszystkim komórki
aktualnie aktywne w trakcie
formowania i mineralizacji
szkliwa oraz dentyny. W za-
le¿no�ci od si³y dzia³ania
bod�ca formowanie szkliwa
mo¿e byæ ca³kowicie zahamo-

wane lub tylko ograniczone. W pewnych wypadkach
hamowaniu podlega jedynie proces mineralizacji, ob-
ni¿aj¹c jako�æ szkliwa. Kiedy czynnik patogenny prze-
staje dzia³aæ, nieaktywne dot¹d ameloblasty i odonto-
blasty podejmuj¹ pracê uszkodzonych i tworzywo zêba
zostaje odbudowane.

W zêbach brachydontycznych cz³owieka, �wini czy
psa formowanie szkliwa ograniczone jest do korony
zêba i wszystkie procesy zwi¹zane z jego tworzeniem,
uszkodzeniem i reparacj¹ zostaj¹ zakoñczone przed
wyr¿niêciem zêba. Natomiast w hypsodontycznych
k³ach dzika proces formowania szkliwa zwi¹zany ze
sta³ym wzrostem zêba kontynuowany jest przez ca³y
okres ¿ycia. W zwi¹zku z tym wszystkie zaburzenia
metaboliczne, intoksykacje i infekcje wywieraj¹ wp³yw
na strukturê tych zêbów. Wyrazem nierównomiernego
wytwarzania twardych tkanek zêba s¹ linie Ebnera
w dentynie i linie Retziusa w szkliwie, bêd¹ce �ladem
przebytych stresów metabolicznych (5). Na powierzch-
ni k³ów ¿uchwy dzika w warunkach fizjologicznych
wystêpuj¹ drobne poprzeczne pr¹¿ki wskazuj¹ce na
pewn¹ nierównomierno�æ wytwarzania szkliwa i den-
tyny. Odontoblasty s¹ nieco mniej wra¿liwe ni¿ ame-
loblasty i dlatego ograniczenie ich aktywno�ci nie jest
tak wyra�ne, niemniej prowadzi do s³abszego formo-
wania dentyny wtórnej w strefie szlifu. Zachwianie
stanu równowagi pomiêdzy wytwarzaniem i �ciera-
niem twardych tkanek zêba mo¿e prowadziæ do nad-
miernego ubytku powierzchni szlifu, a w nastêpstwie
ods³oniêcia komory zêba i miazgi. Równoleg³e wy-
st¹pienie zmian we wszystkich czterech k³ach wska-
zuje na hematogenn¹ drogê dzia³ania czynnika pato-
gennego. Obserwowane przez Kierdorfa i wsp. (4)
zapalenie miazgi nie jest integralnym elementem ob-

Ryc. 1. Zmiany patologiczne k³ów dzika. Widoczny rant w po³owie d³ugo�ci k³a ¿uchwy
(a) i k³a szczêki (b) oraz od³amane szczytowe czê�ci k³a ¿uchwy (c)
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razu zmian. W czê�ci przypadków, szczególnie tych
mniej nasilonych, proces mo¿e ograniczaæ siê wy³¹cz-
nie do okresowego zahamowania produkcji szkliwa,
wyra¿aj¹cego siê charakterystycznym poprzecznym
rantem na powierzchni k³a. Jest to szczególnie widocz-
ne w k³ach szczêki, w których brak jest cech zapalenia
miazgi, natomiast ewidentne s¹ przejawy dysfunkcji
ameloblastów i odontoblastów. Przy wiêkszym natê-
¿eniu dzia³ania bod�ca lub te¿ jego d³u¿szym dzia³a-
niu zahamowanie wytwarzania dentyny wtórnej pro-
wadziæ mo¿e do nadmiernego starcia i rozszczelnie-
nia �cianki powierzchni szlifu i zapalenia miazgi. Za-
palenie miazgi prowadzi na ogó³ do martwicy zêba (1),
jednak w du¿ych zêbach hypsodontycznych, takich jak:
k³y s³oni czy hipopotamów, a tak¿e dzików obserwuje
siê intensywne procesy demarkacyjne wyra¿aj¹ce siê
wytwarzaniem znacznej ilo�ci dentyny reparacyjnej od
strony komory zêba z nastêpowym oddzieleniem czê�-
ci martwej od zdrowej (6).

W obserwowanym przypadku od³amanie szczyto-
wej czê�ci obu k³ów uniemo¿liwi³o ocenê powierzch-

ni szlifu pod k¹tem obecno�ci szczelin i martwicy miaz-
gi, jednak ich obni¿ona wytrzyma³o�æ mechaniczna
bêd¹ca przypuszczaln¹ przyczyn¹ z³amañ mo¿e suge-
rowaæ uprzedni¹ martwicê miazgi.
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