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Przewlekły stan zapalny
tkanek przyzębia w obrębie
szczęki jako potencjalne
ognisko infekcji – opis
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Wprowadzenie
Podział kliniczny chorób przyzębia (ChPZ) obejmuje dwie jednostki morfologiczno-
-czynnościowe: przyzębie brzeżne (dziąsło, kość wyrostka zębodołowego szczęki lub żu-
chwy, ozębna, korzeń zęba) oraz przyzębie wierzchołkowe (tkanki okołowierzchołkowe
korzenia zęba – jak wymienione, niezawierające jednak dziąsła). Ząb odizolowany od tka-
nek otaczających nie ma możliwości spełniania funkcji. Lekarze specjalizujący się w le-
czeniu przyzębia brzeżnego to periodontolodzy, zaś wierzchołkowego to endodontolodzy.
Wymienione wyżej dwie specjalności ściśle współpracują ze sobą w zintegrowanym lecze-
niu stomatologicznym [1-6].
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W powakacyjnym numerze przedstawiamy pierwszą część artykułu opisującego
przypadek 40-letniego pacjenta, który zgłosił się do naszego Zakładu ze skierowaniem
od lekarza internisty w celu wykluczenia ewentualnych źródeł zakażenia mogących
pochodzić z jamy ustnej.
Badanie podmiotowe nie wykazało żadnych radykalnych odstępstw od ogólnie
przyjętych zasad utrzymania zdrowia i prawidłowej higieny jamy ustnej, a badanie
przedmiotowe i dodatkowe badanie radiologiczne wykazały zmiany patologiczne
w przyzębiu wierzchołkowym mogące stanowić potencjalne źródło nadkażenia
bakteryjnego. Ze względu na rozległość interwencyjnego zabiegu chirurgicznego
związanego z terapią przyzębia szczęki i żuchwy został on rozłożony na dwie oddzielne
operacje, których przebieg i rezultaty przedstawione będą w dwuczęściowym artykule.
Kanikuła i związany z nią odpoczynek powinny przyczyniać się do dobrego nastroju
i chęci sięgnięcia po wrześniowy numer Kardiologii po Dyplomie i zamieszczonego
w nim działu kardioperiodontologii. Zapraszamy do lektury.
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Leczenie endodontyczne (EN), zwane zwyczajowo ka-
nałowym, obejmuje czynności pozwalające na prawidłowe
wypełnienie kanału lub kanałów korzeniowych zębów,
uprzednio pozbawionych pęczka lub pęczków naczynio-
wo-nerwowych. To postępowanie ma na celu likwidację po-
tencjalnego źródła bólu pochodzącego z zęba z miazgą
(zakończenie włókna nerwowego w obrębie zęba) w stanie
zapalnym bądź często przyczyny ściśle periodontologiczne,
służące zmniejszeniu ruchomości zębów po zakończonym
leczeniu. Niezależnie od przyczyny wdrożenia EN prowa-
dzi ono do zachowania i uniknięcia ekstrakcji zęba, zlikwi-
dowania stanu zapalnego mogącego być źródłem infekcji
odogniskowej, a wcześniej dużej bolesności [7-15].

Zdarza się niestety, że pomimo właściwego wypełnie-
nia kanałów korzeniowych, a więc na całej długości zęba,
dochodzi w obserwacji długoterminowej do powstania
zmian u szczytu korzenia lub korzeni (zmiany około-
wierzchołkowe), co często nie charakteryzuje się znaczą-
cą bolesnością, a wysiękiem ropnym przy badaniu
palpacyjnym, powstaniem przetok i znaczącym wzrostem
ruchomości zęba (nawet do tzw. III stopnia ruchomości)
– co jest niestety wskazaniem do ekstrakcji). Oprócz ba-
dania podmiotowego i przedmiotowego włącza się dodat-
kowo diagnostykę radiologiczną, obejmującą zdjęcia
przeglądowe pantomograficzne szczęk lub zębowe celo-
wane na konkretny wzbudzający wątpliwości ząb [16-20].

Przyczyną zmian przywierzchołkowych (okołowierz-
chołkowych) jest duża potencjalna zjadliwość bakterii
Gram-ujemnych, głównie beztlenowców, np.: Porphyromo-
nas gingivalis, Prevotella intermedia, Agregatibacter actinomy-
cetemcomitans, Tanarella forsythu, Treponema denticola.
Niewłaściwe postępowanie antyseptyczne w trakcie i po
EN, a także inne źródła infekcji, np. przewlekłe stany za-
palne zatok obocznych nosa, górnych dróg oddechowych,
czy wreszcie ściśle stomatologiczne, jak nieszczelność
brzeżna wypełnień zdarzająca się w obserwacji długoter-
minowej w zębach po EN, są często przyczyną remisji
i zaostrzenia ChPZ powodowanej przez bakterie zakwali-
fikowane wspólnie do tzw. czerwonego kompleksu: P. gin-
givalis, T. forsythu i T. denticola [21-27].

Opis przypadku
Do Zakładu Chorób Błony Śluzowej i Przyzębia Instytu-
tu Stomatologii WUM w ramach ostrego dyżuru zgłosił
się 40-letni pacjent ze skierowaniem od lekarza internisty
w celu wykluczenia potencjalnych ognisk infekcji mogą-
cych pochodzić z jamy ustnej. Subiektywnie pacjent zgła-
szał również, jak to określił, „nieprzyjemny zapach z ust”.

W wywiadzie ogólnomedycznym chory podał wystą-
pienie krótkotrwałego bólu w klatce piersiowej około ty-
godnia wcześniej, który ustąpił samoistnie i z powodu
którego zgłosił się do lekarza rodzinnego – internisty. Na
podstawie wykonanych badań biochemicznych lekarz
rodzinny stwierdził u pacjenta dyslipidemię mieszaną.
Ponadto stwierdzono: nadciśnienie tętnicze dotąd nie-
zdiagnozowane i nieleczone, podwyższoną glikemię na
czczo, wymagającą dalszej diagnostyki. W wykonanym
spoczynkowym badaniu elektrokardiograficznym nie
stwierdzono istotnych zmian. Wywiad rodzinny nieob-
ciążony, pacjent niepalący tytoniu, bez nadwagi lub oty-
łości, prowadzący jednak tzw. siedzący tryb życia.

W wywiadzie stomatologicznym mężczyzna poda-
wał, że znajduje się pod stałą opieką stomatologiczną
swojej kuzynki – lekarki, nie był do tej pory leczony
z powodu ChPZ, zabiegi profesjonalnego usunięcia płyt-
ki i kamienia nazębnego wykonywane były średnio raz
w roku.

Codzienna higiena stomatologiczna obejmowała dwu-
krotne mycie zębów z użyciem nici międzyzębowych
(dental floss) podczas wieczornych zabiegów, a także sto-
sowania płukanek antyseptycznych na bazie roztworów
chlorheksydyny około trzech razy w tygodniu, wieczo-
rem, jako dodatkowy środek higieniczny.

W badaniu stomatologicznym przedmiotowym
stwierdzono uzębienie pełne z zachowanymi zębami mą-
drości (trzecie zęby trzonowe) w obrębie szczęki i żuchwy,
ubytki próchnicowe od I do IV klasy według Blacka (po-
wierzchnie żujące i/lub styczne zębów przedtrzonowych
i trzonowych, powierzchnie siekaczy i kłów z kątami i/lub
bez nich) w poszczególnych zębach uzupełnione wypeł-
nieniami (plomby), a także przeprowadzone EN: w pierw-
szym i drugim trzonowcu odpowiednio po lewej i prawej
stronie (zęby: 17, 16, 16, 27), a także w siekaczu central-
nym po stronie prawej szczęki (ząb 11) i w żuchwie po
stronie lewej w obrębie pierwszego trzonowca (ząb 36).
Oprócz występowania punktów trepanacyjnych zaopa-
trzonych odpowiednimi wypełnieniami wyżej wymienio-
ne zęby miały zdecydowanie ciemniejszy odcień,
charakterystyczny dla uzębienia po leczeniu endodon-
tycznym, co potwierdziło zlecone później na tej samej wi-
zycie zdjęcie radiologiczne pantomograficzne. Pozwoliło
ono także zauważyć zmiany w utkaniu kostnym przy-
wierzchołkowym i międzyzębowym (interdentalnym)
w obrębie wszystkich zębów trzonowych po leczeniu ka-
nałowym (ryc. 1).

Badanie palpacyjne omawianej okolicy szczęki po
stronie prawej wykazało pojawienie się wydzieliny rop-
nej (suppuratio) przy próbie nacisku w okolicy dziąsła
związanego (zrośniętego, w warunkach zdrowia, z blasz-

RYCINA 1
Zdjęcie pantomograficzne szczęk.

98-102_kardioperiodontologia:kpd 2013-02-06 14:52 Strona 99

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


100 � Tom 8 Nr 9 • Wrzesień 2009

ką kostną wyrostka zębodołowego szczęki lub żuchwy)
i objaw mikrochełbotania, co mogło sugerować tworze-
nie się ropnia lub destrukcję blaszki kostnej wyrostka zę-
bodołowego co najmniej od strony przedsionka jamy
ustnej. Bolesności na opukiwanie (perkusję) nie stwier-
dzono.

Wartości mierzalne parametrów ChPZ były najbar-
dziej niekorzystne w porównaniu do pomiarów przy in-
nych zębach w łuku, również w tym odcinku i tak
wynosiły one kolejno: utrata przyczepu łącznotkankowe-
go (CAL – clinical attachment loss) – maksymalnie ponad
6 mm; głębokość kieszonek przyzębnych (PD – perio-
dontal depth) – maksymalnie 8 mm; ruchomość zębów
i stopień zajęcia furkacji korzeni (mobility and furcation)
– odpowiednio pomiędzy II a III stopniem; krwawienie
(BOP – bleeding on probing) – 76%. Pomiary wykonane
w obrębie pozostałych zębów nie wykazywały tak wyso-
kich wartości, nie zmieniało to jednak faktu, że na podsta-
wie posiadanych danych postawiono rozpoznanie
określające ChPZ jako przewlekłą, zlokalizowaną i ciężką.

Ze względu na obecność wydzieliny ropnej wydoby-
wającej się z tkanek przyzębia – potencjalnego ogniska
infekcji w obrębie szczęki i żuchwy – zdecydowano się na
zastosowanie antybiotykowej terapii osłonowej z wyboru
preparatem klindamycyny w dawce 0,3 g stosowanej 3 ra-
zy na dobę przez 7 dni, a także chemioterapeutykiem me-
tronidazolem w dawce 0,25 g podawanym 3 razy na dobę
przez 7 dni.

Zły stan przyzębia (wydzielina ropna) i niezakończo-
na diagnostyka internistyczna były wskazaniem do jak
najszybszego dostarczenia pisemnej zgody wykazującej
brak przeciwwskazań do sanacji jamy ustnej. Chory zgło-
sił się następnego dnia z pisemnym zaświadczeniem
od lekarza internisty na zabieg sanacji jamy ustnej w wa-
runkach ambulatoryjnych, w osłonie antybiotykowej już
zastosowanej.

Obecność potencjalnych ognisk infekcji w obrębie
szczęki i żuchwy skłoniła do podjęcia decyzji o sanacji ja-
my ustnej, z pozostawieniem możliwości śródoperacyjnej
weryfikacji decyzji dotyczącej ewentualniej próby stero-
wanej regeneracji tkanek przyzębia GBR lub GTR (GBR
– guide bone regeneration i GTR – guide tissue regenera-
tion), w zależności od stanu faktycznego i możliwości.
Rozległość zabiegu, możliwości czasowe pacjenta związa-
ne z miejscem zamieszkania i charakterem pracy zadecy-
dowały o rozdzieleniu zabiegu na dwie części: osobno
w odniesieniu do szczęki i żuchwy.

Okolicę w regionie zębów 17 i 16 (drugi i pierwszy
trzonowiec po stronie prawej szczęki) wyznaczono jako
pierwszą do operacji ze względu na liczbę – dwa zęby –
i bliskość zatoki szczękowej prawej.

Po podaniu w ramach znieczulenia nasiękowego i prze-
wodowego do otworu podoczodołowego 4 ampułek 1,7 ml
(około 7 ml) 4% roztworu chlorowodorku artykainy
z chlorowodorkiem epinefryny w obrębie szczęki po stro-
nie prawej poprowadzono cięcia wzdłuż girlandowatości
dziąsła (ryc. 2), zębów 17 i 16, od strony przedsionka
i podniebienia, odwarstwiono płat śluzówkowo-okostno-
wy, usunięto ziarninę zapalną najpierw wokół zęba 16,

RYCINA 2
Cięcia prowadzone w szczęce (region zębów 17 i 16).

RYCINA 3
Usunięte zęby 17 i 16 wraz z zapalną ziarniną.

RYCINA 4
Rana poekstrakcyjna, widoczna destrukcja kostna.

RYCINA 5
Rana podczas szycia po wypełnieniu bloczkiem kolagenowym.
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a następnie 17. Ze względu na całkowity brak fiksacji
i utratę podparcia kostnego odstąpiono od zamiaru stero-
wanej regeneracji tkanek (GBR/GTR) w odniesieniu
do obu trzonowców i podjęto decyzję o ekstrakcji (ryc. 3).
Ranę przepłukiwano kilkakrotnie 3% roztworem wody
utlenionej i 0,2% roztworem chlorheksydyny (ryc. 4).
Używano również sporządzonej ex tempore maści doksy-
cyklinowej (2 ampułki doksycykliny 0,1 g z 0,9% roztwo-
ru NaCl), którą po naniesieniu do rany pozostawiano na
około 4 min, a następnie dokładnie wypłukiwano roztwo-
rem 0,9% NaCl. Po wypełnieniu ubytku bloczkami kola-
genowymi (Spongostan) ranę przykryto zmobilizowanym
płatem śluzówko-okostnowym i zaszyto (ryc. 5).

W następnym odcinku opisu przypadku przedstawię
Państwu stan, stopień zaawansowania ChPZ, jako poten-
cjalne źródło infekcji odogniskowej w żuchwie, a także
wdrożone postępowanie terapeutyczne z zakresu perio-
dontologii.
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