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Ocena stezenia lizozymu i laktoferyny

w slinie pacjentow bedacych w poznym okresie
po allogenicznej transplantacji komorek
hematopoezy (HCT)

An evaluation of salivary levels of lysozyme and lactoferrin in patients in the late period
after allogeneic hematopoietic stem cell transplantation (HSCT)
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SLOWA KLUCZOWE STRESZCZENIE

allotransplantacja komorek Wstep. Transplantacja komorek hematopoezy (ang. hematopoietic cell transplan-
krwiotworczych, lizozym, laktoferyna, tation - HCT) czesto laczy sie z wystepowaniem powiklan w jamie ustnej, niejedno-
$lina krotnie zagrazajacych zdrowiu i Zyciu pacjentéw. Zaburzenia jakosciowe i ilosciowe

czynnikow nieswoistej odpornosci zawartych w élinie, takich jak lizozym i laktofe-
ryna, moga przyczynia¢ sie do rozwoju tych powiklan.

Cel pracy. Analiza stezenia lizozymu i laktoferyny w $linie pacjentéw bedacych
w poznym okresie (powyzej setnej doby) po allogenicznej transplantacji komérek
krwiotwdrczych, z uwzglednieniem czasu, jaki uptynat od transplantacji oraz szyb-
kosci wydzielania sliny.

Material i metody. Zbadano 45 oséb bedacych 3,5 miesiaca do 5 lat po HCT. Do
oznaczenia stezenia lizozymu i laktoferyny w $linie spoczynkowej i stymulowanej
zastosowano metode ELISA (ang. enzyme-linked immunosorbent assay).

Wyniki. Srednie stezenie lizozymu i laktoferyny w $linie nie zmieniato sie istotnie
w zaleznosci od uptywu czasu po przeszczepieniu. Obserwowano znaczne wahania
stezenia lizozymu. Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy stezeniem lizozymu a szyb-
koscia wydzielania sliny. Srednie stezenie laktoferyny byto istotnie statystycznie wyz-
sze w grupie pacjentéw po HCT w poréwnaniu z grupa kontrolna i wzrastalo istotnie
wraz ze spadkiem szybkosci wydzielania sliny spoczynkowej i stymulowanej.
Whnioski. W kazdym okresie po HCT nalezy spodziewac¢ sie znaczacych wahan
stezenia czynnikéw odporno$ciowych zawartych w slinie, szczegdlnie u pacjentéw
poddawanych immunosupresji, z zaburzeniami wydzielania $liny i/lub z choroba
»przeszczep przeciwko gospodarzowi”. Wysokie stezenie laktoferyny w slinie moze
stanowid¢ wskaznik stanu zapalnego w obrebie tkanek miekkich jamy ustnej.

Nowa Stomatologia 2/2016



Agnieszka Bogustawska-Kapala, Agnieszka Piekarska,
Jolanta Ochocinska, Alicja Cackowska-Lass, Agata Zottowska, Barbara Kochanska

84

KEYWORDS

allogeneic hematopoietic stem cell
transplantation, lysozyme, lactoferrin,
saliva

SUMMARY

Introduction. Hematopoietic Stem Cell Transplantation (HSCT) is often associ-
ated with oral complications, which frequently affect the health and even lives of
patients. Quantitative and qualitative impairment of salivary immunological fac-
tors, such as lactoferrin and lysozyme, can contribute to the development of these
complications.

Aim. An analysis of salivary lysozyme and lactoferrin levels in patients in the late pe-
riod (more than 100 days) after allogeneic stem cell transplantation. The time elapsed
since transplantation and salivary flow rate were also taken into consideration.
Material and methods. A total of 45 patients 3.5 months to 5 years after HSCT
were evaluated. Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was used to deter-
mine saliva lactoferrin and lysozyme levels.

Results. No significant relationship was found between mean saliva lysozyme
and lactoferrin levels and the time elapsed since HSCT. Significant differences in
lysozyme levels were observed. No correlation was found between lysozyme levels
and salivary flow rate. Mean lactoferrin levels were statistically significantly higher
in post-HSCT patients compared to the control group and increased with a decrease
in the stimulated and non-stimulated salivary flow rate.

Conclusions. Significant variations in the levels of immunological salivary factors
should be always expected after HSCT, particularly in patients under immunosup-
pression and/or those with graft-versus-host disease. High levels of salivary lacto-

ferrin can be an indicator of oral inflammation.

WSTEP

Transplantacja komoérek hematopoezy (ang. hemato-
poietic cell transplantation — HCT) stanowi obecnie coraz
szerzej stosowang metode leczenia wielu schorzen, w tym
m.in. chordb rozrostowych uktadu krwiotwodrczego oraz
wrodzonych zaburzen metabolicznych i immunologicz-
nych (1). Do przeszczepienia wykorzystywane sg komorki
wiasne pacjenta (przeszczepienie autologiczne — autoHCT,
ang. autologic HCT) lub komérki pochodzace od daw-
cy (przeszczepienie allogeniczne — alloHCT, ang. allogeneic
HCT). Regeneracja uktadu krwiotwdrczego po alloHCT jest
procesem dtugotrwatym. U wiekszosci chorych przez dtugi
czas utrzymujg sie zaburzenia jakosSciowe i ilosciowe od-
pornosci komérkowej i humoralnej (2). Pomimo znacznego
postepu w terapii, transplantacja komdrek hematopoezy
taczy sie z wystepowaniem szeregu powiktan, ktére u wiek-
szosci pacjentdw obejmujg réwniez jame ustng (2, 3). Do
najpowazniejszych nalezg zapalenie btony $luzowej jamy
ustnej oraz zmniejszenie wydzielania Sliny (3, 4). Obnize-
nie sekrec;ji sliny skutkuje zmiang jej sktadu, w tym réwniez
zmiang stezenia nieswoistych i swoistych czynnikéw od-
pornosciowych (5-7), co z kolei moze znaczgco przyczyniaé
sie do rozwoju procesow chorobowych w jamie ustnej (8).

Jednym z najistotniejszych czynnikdéw nieswoistej od-
pornosci zawartych w $linie sg lizozym i laktoferyna (8-10).
Lizozym (muramidaza) to kationowe biatko, ktérego 7zré-
dtami w $linie s3: wydzielina komadrek surowiczych gruczo-
téw slinowych, ptyn szczeliny dzigstowej oraz ziarnistosci
neutrofili, monocytéw i makrofagéw. Enzym ten posiada
szeroki zakres niespecyficznego oddziatywania na drobno-
ustroje patogenne. Dziata on gtdéwnie na bakterie Gram-do-

INTRODUCTION

Hematopoietic stem cell transplantation (HSCT) is an
increasingly used therapeutic method in a number of dis-
eases, such as hematopoietic proliferative diseases and
congenital metabolic and immune disorders (1).

Patient’s own cells (autologous HSCT) or donor’s
cells (allogeneic HSCT) are used for transplantation. The
regeneration of hematopoietic system after allo-HSCT is
a slow process. Quantitative and qualitative impairment of
cellular and humoral immunity persists for a long time in
most patients (2). Despite significant therapeutic advanc-
es, hematopoietic stem cell transplantation involves the
risk of a number of complications, which also affect the
oral cavity in most patients (2, 3). The most serious com-
plications include inflammation of the oral mucosa and re-
duced saliva production (3, 4). Reduced salivary secretion
leads to changes in saliva composition, including altered
levels of nonspecific and specific immune factors (5-7),
which may in turn significantly contribute to the develop-
ment of pathological processes in the oral cavity (8).

Lysozyme and lactoferrin belong to the most important
nonspecific salivary immune factors (8-10). Lysozyme (mu-
ramidase) is a cationic protein found in the secretion from
the serous cells of the salivary glands, gingival crevicular
fluid as well as neutrophils, monocytes and macrophages.
The enzyme has a broad spectrum of non-specific action
on pathogenic microorganisms. It acts primarily on gram-
positive bacteria (Streptococcus mutans, Lactobacillus
acidophilus), to a lesser degree on gram-negative bacte-
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datnie (Streptococcus mutans, Lactobacillus acidophilus),
W mniejszym stopniu na bakterie Gram-ujemne (np. Acti-
nobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingi-
valis) i niektdre gatunki grzybow (np. Candida spp.) (3, 11).
Lizozym powoduje rozpad komarek drobnoustrojow po-
przez hydrolize wigzan pomiedzy N-acetylo-glukozaming
i kwasem N-acetylo-muraminowym peptydoglikanu w $cia-
nie komaérkowej bakterii (12). Dodatkowo wykazuje zdol-
no$¢ aktywowania bakteryjnych autolizyn oraz zdolnosé
do hamowania absorpcji glukozy i produkcji kwaséw przez
bakterie (11, 12). Jak stwierdzono, lizozym moze takze po-
wodowac agregacje drobnoustrojéw oraz inaktywowac
niektore wirusy (11). Muramidaza dziata réwniez prze-
ciwzapalnie, hamujgc chemotaksje leukocytow oraz bez-
posrednio modulujac reakcje dopetniacza (10). Ponadto
uczestniczy w mechanizmach produkcji gammaglobulin
i przyspieszania tworzenia ziarniny (12) oraz posiada wta-
Sciwosci przeciwnowotworowe (13).

Laktoferyna to glikoproteina nalezgca do transferyn,
wytwarzana przez komarki nabtonkowe, powszechnie wy-
stepujaca w wydzielinach takich jak mleko, slina, tzy, wy-
dzielina przewodu pokarmowego (14). Stanowi ona takze
jeden z gtéwnych sktadnikdw ziarnistosci neutrofili, z kto-
rych zostaje uwolniona podczas reakcji zapalnej (15), stad
podwyzszony poziom tego biatka uwazany jest przez nie-
ktorych autoréw za istotny wskaznik procesu zapalnego (9,
15). Zrédtem laktoferyny w §linie sg komdrki nabtonkowe
$linowych gruczotéw surowiczych. Pochodzi¢ moze ona
réwniez z osocza przesgczajycego sie do Sliny w trakcie sta-
néw zapalnych btony $luzowej i/lub $linianek (6), a takze
stanowi¢ produkt rozpadu granulocytéw umiejscowionych
w szczelinie dzigstowej (4). Laktoferyna dziata biostatycz-
nie lub biobdjczo wobec wielu gatunkdéw bakterii (w tym
S. mutans, S. mitis, S. salivarius), grzybow (C. albicans) oraz
wiruséw (HPV1) (9, 16). Dziatanie przeciwdrobnoustrojowe
laktoferyny wigze sie m.in. z jej wysokg zdolnoscig do wia-
zania jondéw zelaza, uniemozliwiajgcg wykorzystanie tego
pierwiastka przez patogeny (13, 17). Dodatkowo, laktofe-
ryna rozpadajac sie pod wptywem pepsyny uwalnia pepty-
dy majgce bezposrednie dziatanie bakteriostatyczne i prze-
ciwgrzybiczne (12). Laktoferyna wywiera réwniez dziatanie
immunomodulujgce m.in. przez pobudzenie limfocytéow
do wzmozonej produkcji cytokin TNF-a i INF-y, a takze po-
przez stymulowanie neutrofili do fagocytozy oraz wydzie-
lanie interleukiny 1I-8 (18). Ponadto laktoferyna reguluje
produkcje GM-CSF (ang. granulocyte-macrophage colony-
-stimulating factor) przez makrofagi (14) oraz zaburza przy-
leganie drobnoustrojow do tkanek, w tym Streptococcus
mutans do hydroksyapatytu szkliwa zebow (18).

CEL PRACY

Celem pracy byta analiza stezenia wybranych nieswoistych
sktadnikéw systemu obronnego $liny mieszanej, tj. lizozymu
i laktoferyny, u pacjentéw bedacych w pdznej fazie (tzn. po-
wyzej setnej doby) po allogenicznej transplantacji komarek

Nowa Stomatologia 2/2016

ria (e.g. Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphy-
romonas gingivalis) and some fungal species (e.g. Can-
dida spp.) (3, 11). Lysozyme causes microbial cell lysis by
hydrolysing the bonds between N-acetylglucosamine and
N-acetylmuramic acid in cellular wall peptidoglycan (12).
Additionally, it can activate bacterial autolysis as well as in-
hibit bacterial glucose absorption and acid production (11,
12). It was found that lysozyme can also induce microbial
aggregation and inactivate some viruses (11). Muramidase
also acts as an anti-inflammatory agent by the inhibition of
leukocyte chemotaxis and a direct modulation of comple-
ment reaction (10). Additionally, the agent is involved in
the production of gamma globulins, it accelerates granu-
lation tissue formation (12) and has anticancer proper-
ties (13).

Lactoferrin is a glycoprotein belonging to the trans-
ferrin family, produced by epithelial cells, which is very
common in secretory fluids such as milk, saliva, tears or
gastrointestinal secretion (14). It is also one of the main
components in the granules of neutrophils, from which
it is released during inflammation (15), therefore an in-
creased level of this protein is considered by some authors
to be an important indicator of inflammation (9, 15). Sali-
vary lactoferrin is produced in the epithelial cells of the
serous salivary glands. It may be also derived from plasma
penetrating into saliva during inflammation of the mucosa
and/or salivary glands (6) or form as a product of degrada-
tion of granulocytes located in the gingival sulcus (4). Lac-
toferrin has biostatic and biocidal effects against a number
of bacteria (including S. mutans, S. mitis, S. salivarius), fun-
gi (C. albicans) and viruses (HPV1) (9, 16). The antimicro-
bial activity of lactoferrin is related to e.g. its high capacity
of binding iron ions, and thus depriving pathogens of this
element (13, 17). Additionally, when degraded by pepsin,
lactoferrin releases peptides showing direct bacteriostatic
and antifungal activity (12). Lactoferrin also exerts immu-
nomodulating effects, e.g. by stimulating lymphocytes to
increase TNF-a and INF-y cytokine production as well as by
stimulating neutrophil phagocytosis and the release of in-
terleukin (11)-8 (18). Furthermore, lactoferrin regulates the
production of GM-CSF (granulocyte-macrophage colony-
-stimulating factor) in macrophages (14) and impairs micro-
bial adhesion to tissues, including the adhesion of Strepto-
coccus mutans to tooth enamel hydroxyapatite (18).

AIM

The aim of the study was to analyse the levels of select-
ed non-specific immune components of mixed saliva, i.e.
lysozyme and lactoferrin, in patients in the late period (i.e.
more than 100 days) after allogeneic hematopoietic cell
transplantation. It was also evaluated whether there were
significant differences in mixed saliva levels of lysozyme
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krwiotworczych. Oceniano réwniez, czy stezenie lizozymu
i laktoferyny w slinie mieszanej zmieniato sie istotnie w zalez-
nosci od czasu, jaki uptyngt od momentu transplantacji. Po-
nadto badano zaleznos¢ miedzy stezeniem lizozymu i laktofe-
ryny w slinie mieszanej a szybkoscig jej wydzielania.

MATERIALE I METODY

Badaniem objeto 45 os6b (17 kobiet i 28 mezczyzn),
znajdujacych sie w okresie od 3,5 miesigca do 5 lat po al-
IoHCT, bedacych pod opiekg Katedry i Kliniki Hematologii
i Transplantologii Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
oraz Katedry Stomatologii Zachowawczej GUMed. Na prze-
prowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bioetyki GUM
nr NKEBN/886/2004. Badania wykonano zgodnie z zalece-
niami Konwencji Helsinskiej.

Pacjentdw podzielono na trzy grupy w zaleznosci od cza-
su, jaki uptynat od zabiegu przeszczepienia, uwzgledniajac
w ten sposob stopniowy proces rekonstytucji uktadu krwio-
tworczego po alloHCT. Grupe | stanowity osoby znajdujgce
sie w okresie od 3,5 do 10 miesiecy po transplantacji (tzn.
w fazie znacznej niedojrzatosci uktadu krwiotwdrczego).
Grupa |l obejmowata pacjentéw bedacych w okresie od
12 do 24 miesiecy po transplantacji (tj. w fazie postepujacej
stabilizacji uktadu krwiotwdrczego). Grupe lll stanowity oso-
by bedace w okresie powyzej 24 miesiecy po transplanta-
cji (tj. w okresie osiggnietej petnej dojrzatosci uktadu krwio-
tworczego). Grupe kontrolng stanowito 27 zdrowych osdb,
ktére wyrazity zgode na przeprowadzenie badania (tab. 1).

Od kazdego pacjenta pobierano sline mieszang spoczyn-
kowga i stymulowang, w godzinach przedpotudniowych,

and lactoferrin, depending on the time elapsed since trans-
plantation. Furthermore, the relationship between mixed
saliva levels of lysozyme and lactoferrin and the salivary
flow rate was assessed.

MATERIAL AND METHODS

Atotal of 45 patients (17 women and 28 men) 3.5 months
up to 5 years after allogeneic HSCT, remaining under the
care of the Department of Haematology and Transplanta-
tion at the Medical University of Gdansk and the Depart-
ment of Conservative Dentistry at the Medical University of
Gdarnsk were included in the study. The study was approved
by the Bioethics Committee of the Medical University of
Gdarnisk (No. NKEBN/886/2004). All tests were performed in
accordance with the recommendations of the Helsinki Con-
vention.

Patients were divided into three groups, depending
on the time elapsed since transplantation, to include the
gradual process of hematopoietic reconstitution after allo-
geneic HSTC in the assessment. Group | included patients
3.5 to 10 months after transplantation (i.e. in the phase of
significant hematopoietic immaturity). Group Il included
patients 12 to 24 months after transplantation (i.e. in the
phase of progressive stabilization of the hematopoietic
system). Group lll included patients more than 24 months
after transplantation (i.e. in the phase of full hematopoiet-
ic maturity). Control group included 27 healthy individuals
who consented to participate in the study (tab. 1).

Tab. 1. Charakterystyka pacjentéw z uwzglednieniem czasu, jaki uptynat od alloHCT

. ] Czas po alloHCT Wiek badanych oséb
Liczba os6b ..
Grupa (miesiace) (lata)
n x*o Me zakres Xt o Me zakres
I 20 5,9 +2,3 6 3,5-10 41,6 £10,4 46 22-54
II 14 19,1+ 3,2 18,5 12-24 34,4 £7,7 30 21-46
111 1 36,9 +10,8 36 27-66 40,4 £10,8 40 19-54
Razem 45 17,6 £13,7 17 3,5-66 38,1+10,1 38 19-54
Tab. 1. Patient characteristics, taking into account the time elapsed since allogeneic HSCT
Number Time since allo-HSCT Age
Group of subjects (months) (years)
n X+ Me range x£d Me range
I 20 5.9+2.3 6 3.5-10 41.6 £10.4 46 22-54
II 14 19.1+3.2 18.5 12-24 314 7.7 30 21-46
111 1 36.9 +10.8 36 27-66 40.4 +£10.8 40 19-54
In total 45 17.6 £ 13.7 17 3.5-66 38.1+10.1 38 19-54
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przy czym przez 2 godziny poprzedzajgce zbieranie mate-
riatu pacjent powstrzymywat sie od jedzenia, mycia zebodw,
palenia papierosow, zucia gumy, a ponadto od spozywania
ptyndéw, o ile pozwalat na to stan ogdlny chorego oraz sto-
pien nasilenia uczucia suchosci jamy ustnej. Zbieranie sliny
spoczynkowej polegato na jej gromadzeniu w ustach przez
okres 2 minut, a nastepnie odpluwaniu do kalibrowane;j
probdéwki typu Corning. Czynnos¢ te powtarzano trzykrot-
nie, uzyskujac taczny czas pobierania rowny 6 minut. Cat-
kowitg objetos¢ zebranej Sliny spoczynkowe] dzielono na-
stepnie przez 6, otrzymujac ilo$¢ Sliny wydzielonej w ciggu
jednej minuty (ml/min). Pobudzanie wydzielania $liny sty-
mulowanej uzyskiwano poprzez zucie przez pacjenta kostki
parafiny w czasie 6 minut. Pierwszg partie sliny, wydzielong
po 1 minucie stymulacji, chory potykat, kolejne porcje sliny
odpluwat w trakcie 5 minut zucia do probdwki. Catkowitg
objetos¢ uzyskanej Sliny stymulowanej przeliczano nastep-
nie na ilo$¢ wydzielong w ciggu jednej minuty (ml/min).
W odwirowanej slinie mieszanej spoczynkowej i stymulo-
wanej (10 000 x g; 10 min) oznaczano stezenie laktofery-
ny i stezenie lizozymu. Badania biochemiczne $liny zostaty
przeprowadzone w laboratorium Katedry i Zaktadu Sto-
matologii Zachowawczej GUMed. Do oznaczenia stezenia
lizozymu i laktoferyny wykorzystano dwuetapowg metode
immunoenzymatyczng opartg na tescie ELISA (ang. enzy-
me-linked immunosorbent assay) (19). Jako wzorzec zasto-
sowano lizozym z ludzkiego mleka (Sigma-Aldrich). Uzyska-
ne wyniki przedstawiono w pg/ml.

Do analizy statystycznej wykorzystano test nieparame-
tryczny U Manna-Whitneya oraz korelacje Spearmana. Za
poziom istotnosci przyjeto p < 0,05.

WYNIKI

W tabeli 2 przedstawiono stezenie lizozymu, a w tabe-
li 3 stezenie laktoferyny w slinie mieszanej spoczynkowej
i stymulowanej 45 pacjentow poddanych alloHCT oraz
u 27 osbb z grupy kontrolnej. Analizujac parametry sliny
u 0séb po transplantacji stwierdzono, ze zaréwno Srednie
stezenie lizozymu, jak i laktoferyny w slinie mieszanej spo-
czynkowe]j oraz stymulowanej nie zmieniato sie istotnie
w zaleznosci od uptywu czasu po przeszczepieniu.

Srednie stezenie lizozymu w $linie spoczynkowej pa-
cjentow po transplantacji byto zblizone do stezenia w slinie
0s6b z grupy kontrolnej (tab. 2). Natomiast srednie steze-
nie lizozymu w $linie stymulowanej oséb po transplanta-
cji byto nieistotnie statystycznie wyzsze w poréwnaniu ze
stezeniem w $linie oséb zdrowych (tab. 2). Jak zauwazo-
no, w grupie pacjentow po alloHCT wystepowaty znaczne
wahania stezenia lizozymu i duzy ich rozrzut — szczegdlnie
dotyczyto to pacjentdw z grupy I. Natomiast w grupie kon-
trolnej wahania badanego parametru byty niewielkie. Nie
stwierdzono istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy
stezeniem lizozymu a szybkoscig wydzielania sliny spoczyn-
kowej i stymulowanej zaréwno u pacjentéw po alloHCT, jak
i w grupie kontrolnej (tab. 2).

Nowa Stomatologia 2/2016

Stimulated and resting mixed saliva was taken from all
patients before noon (the patients refrained from eating,
tooth brushing, smoking, chewing gum, and also drink-
ing, unless precluded by their general condition or the
degree of mouth dryness, for two hours before taking
samples). Collection of resting saliva involved 2-minute
salivary accumulation in the mouth followed by spitting
into a calibrated test tube of a Corning type. This activity
was repeated three times, which gave the total time of
saliva collection equal to 6 minutes. The total volume of
the collected resting saliva was divided by 6 to obtain the
amount of saliva secreted during one minute (ml/min).
Salivary stimulation involved chewing a paraffin block
for 6 minutes. The first portion of saliva (after 1-minute
stimulation) was swallowed by the patient, while the sub-
sequent portions, secreted during the remaining 5 min-
utes of chewing, were collected in the test tube. Next,
the amount secreted during one minute (ml/min) was
calculated based on the total volume of the collected
stimulated saliva. Lactoferrin and lysozyme levels were
assayed in the centrifuged mixed resting and stimulated
saliva (10,000 x g; 10 min). Biochemical salivary test-
ing was performed in the laboratory of the Department
of Conservative Dentistry at the Medical University of
Gdansk. A two-step method based on ELISA was used for
lysozyme and lactoferrin level assessment (19). Human
milk lysozyme (Sigma-Aldrich) was used as a reference.
The obtained results are given in pg/ml. The non-para-
metric Mann-Whitney U test and Spearman’ rank corre-
lation were used in statistical analysis. The level of signifi-
cance was p < 0.05.

RESULTS

Table 2 shows lysozyme levels and table 3 shows
lactoferrin levels in mixed resting and stimulated saliva
from 45 patients after allogeneic HSCT and 27 controls.
The analysis of salivary parameters in post-transplant
patients revealed that the mean lysozyme and lactofer-
rin levels in mixed resting and stimulated saliva did not
change significantly depending on the time elapsed since
transplantation.

The mean resting salivary levels of lysozyme in post-
transplant patients were comparable to those in patients
in the control group (tab. 2). The mean stimulated salivary
levels of lysozyme in post-transplant patients were statis-
tically insignificantly higher compared to those in healthy
individuals (tab. 2). It was noted that significant fluctua-
tions and a large scatter in lysozyme levels occurred in
post-allo-HSCT patients, particularly in Group |, whereas
only minor differences in the same parameter were found
in the control group. No statistically significant relation-
ship was found in lysozyme levels and resting/stimulated
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Tab. 2. Stezenie lizozymu w $linie spoczynkowej i stymulowanej z uwzglednieniem czasu, jaki uptynat od alloHCT, oraz szybkos$ci

wydzielania $liny, i w poréwnaniu z grupa kontrolna

Czas

Stezenie lizozymu

Bal;ilaI;a baL:l;ﬂ)i N poalloHCT Slina ?po/c;yir)lkowa Slina sztyr?nlﬁg)wana
grup Ly (miesigce) 223 223
Xtd Me zakres Xtd Me zakres
I 20 3,5-10 19,5 + 23,9 12,4 0,8-101,0 20,4 *+ 31,6 10,7 3,1-124,8
II 14 12-24 1,2 +7,9 9,9 0,42-21,9 12,0+ 8,7 9,2 2,4-33,2
111 1 27-66 10,1+ 5,8 8,5 1,86-16,3 16,4 + 10,5 19,2 0,54-33,1
Razem 45 3,5-66 14,6 £17,6 10,9 0,42-101,0 16,8 + 22,2 11,0 0,54-124,8
Grupa 2 - 12,8 10 1,1-2. 10,4 +7,8 0,49-27,48
l(Ontrolna 7 » - 9’5 ’3 > 477 14 - 7’ 7!7 749 774
Pacjenci . .

Korelacja pomiedzy stezeniem po alloHCT r=-0,078; p = 0,608 (NS) r'=-0,093; p = 0,553 (NS)
lizozymu w $linie a szybkoscia
wydzielania liny kocrilrtl:cl?lana r=0,063; p = 0,751 (NS) I = -0,061; p = 0,758 (NS)

Korelacja pomiedzy stezeniem lizozymu
w $linie a czasem po alloHCT

I = -0,120; p = 0,431 (NS)

r=0,053; p = 0,729 (NS)

Istotnos¢ roznic oceniana testem U Manna-Whitneya
Wspétezynnik korelacji Spearmana, NS - korelacja nieistotna

Tab. 2. Resting and stimulated salivary levels of lysozyme in terms of the time elapsed since allogeneic HSCT as well as the salivary

flow rate vs. control group

Lysozyme levels

Time since q o q q
St N;:E!):crt :f allo-HSCT Re?tln/g ;E;wa Stlmzlla;f:;)ahva
) (months) He He
X£d Me range X£d Me range

I 20 3.5-10 19.5 + 23.9 12.4 0.8-101.0 20.4 +31.6 10.7 3.1-124.8
I 14 12-24 1.2 +7.9 9.9 0.42-21.9 12.0 £ 8.7 9.2 2.4-33.2
111 1 27-66 10.1 + +5.8 8.5 1.86-16.3 16.4 £10.5 19.2 0.54-33.1
In total 45 3.5-66 14.6 £17.6 10.9 0.42-101.0 16.8 £ 22.2 1.0 0.54-124.8
Controls 27 - 12.8 £ 9.5 10.3 1.1-24.7 10.4 £7.8 7.7 0.49-27.48
Correlation between salivary Post-allo- . L
levels of lysozyme and salivary -HSCT patients r=-0.078; p = 0.608 (NS) r=-0.091,p = 0.553 (NS)
flow rate

Controls r=0.063; p = 0.751 (NS) I = -0.061; p = 0.758 (NS)

Correlation between salivary levels of lysozyme
and time since allo-HSCT

I = -0.120; p = 0.431 (NS)

I = 0.053; p = 0.729 (NS)

The significance of differences was evaluated based on the Mann-Whitney U test
Spearman’s correlation coefficient, NS - insignificant correlation

Srednie stezenie laktoferyny w élinie mieszanej spoczyn-
kowej oraz stymulowanej byto istotnie statystycznie wyzsze
w catej badanej grupie pacjentow po alloHCT w poréwna-
niu z grupg kontrolng (p < 0,01 i p < 0,001) (tab. 3). Zwra-
ca uwage, ze srednie stezenie laktoferyny zaréwno w Slinie

salivary flow rate between post-allo-HSCT patients and
controls (tab. 2). Mixed resting and stimulated salivary
levels of lactoferrin were statistically significantly higher
in the whole group of post-allo-HSCT patients compared
to controls (p < 0.01 and p < 0.001) (tab.3). It should
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Tab. 3. Ocena stezenia laktoferyny w $linie spoczynkowej i stymulowanej z uwzglednieniem czasu, jaki uptynat od alloHCT, oraz
szybkosci wydzielania sliny, i w poréwnaniu z grupa kontrolna

Stezenie laktoferyny
Badana Liczba Czas po Slina spoczynkowa Slina stymulowana
Tupa badanych Al eI (pg/ml) (pg/ml)
grup Ly (miesiace) HE. HE.
Xtd Me zakres x£d Me zakres

I 20 3,5-10 46,1 = 49,0° 23,9 0,83-169,3 20,4 + 22,64 26,8 0,99-96,5
II 14 12-24 28,5 £ 30,4 19,9 3,4-116,8 21,4 * 26,5 13,7 3,9-105, 9
111 1 27-66 38,5 + 35,0° 27,0 5,91-96,0 30,4 * 28,5 25,2 2,0-65,9
Razem 45 3,5-66 38,8 + 40,6° 22,8 0,83-169,3 27,2 + 25,1° 24,6 0,99-105,9
Grupa 27 - 18,9 + 30,3 ¢ 1,2 0,62-147,5 10,5 +13,8> ¢ f 71 1,8-74,5
kontrolna 7o ’ ’ ’ P ’ I
Korelacja pomiedzy steze- Pacjenci I = -0,290; p < 0,05% I =-0,350; p < 0,05"
niem laktoferyny w $linie po alloHCT
:jl.szybkos'ciq wydzielania Grupa o0 ot e ~0980: 1 = 0,371 (NS)
$liny kontrolna =-0,393; p < 0,05 =-0,780; p = 0,37

Korelacja pomiedzy stezeniem laktofery-
ny w $linie a czasem po alloHCT

I =-0,044; p = 0,773 (NS)

I =-0,112; p = 0,463 (NS)

Istotno$¢ roznic oceniana testem U Manna-Whitneya **p < 0,01 a-a,

*p < 0,05 f-f

Korelacja Spearmana, NS - korelacja nieistotna

***p < 0,001; b-b, *

*p < 0,01 ¢c-¢, ***p < 0,001 d-d, *p < 0,05 e-e,

Tab. 3. An assessment of resting and stimulated salivary levels of lactoferrin in terms of the time elapsed since allogeneic HSCT as well

as the salivary flow rate vs. control group

Time since

Lactoferrin levels

Study Num!)er allo-HSCT Resting saliva Stimulated saliva
group of subjects (months) (pg/mL) (ng/mL)
Xtd Me range &) Me range
I 20 3.5-10 46.1  49.0° 23.9 0.83-169.3 29.4 + 22.61 26.8 0.99-96.5
1I 14 12-24 28.5 +30.4 19.9 3.4-16.8 21.4 *+26.5 13.7 3.9-105.9
111 1 27-66 38.5 +35.0° 27.0 5.91-96.0 30.4  28.5 25.2 2.0-65.9
In total 45 3.5-66 38.8 £ 40.6° 22.8 0.83-169.3 27.2 +251° 24.6 0.99-105.9
Controls 27 - 18.9 £ 30.3% ¢ 1.2 0.62-147.5  10.5 +13.8>¢f 7.1 1.8-74.5
Post-allo- _ . , _ . N

Correlation -HSCT patients I'=-0.290; p < 0.05 I'=-0.350; p < 0.05
between salivary levels of
lactoferrin and salivary
flow rate Controls I'=-0.393; p < 0.05" r=-0.780; p = 0.371 (NS)

Correlation between salivary levels of lacto-
ferrin and time since allo-HSCT

r=-0.044; p = 0.773 (NS)

I =-0.112; p = 0.463 (NS)

The significance of differences was evaluated based on the Mann-Whitney U test **p < 0.01 a-a, ***p < 0.001; b-b, **p < 0.01 c-c, ***p

< 0.001d-d, *p < 0.05 e-e, *p < 0.05 f-f

Spearman’s correlation coefficient, NS - insignificant correlation
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spoczynkowej, jak i w stymulowanej byto szczegdlnie wyso-
kie w okresie najwczesniejszym po transplantacji (grupa 1)
oraz w okresie najpdzniejszym (grupa lll) i réznito sie istot-
nie statystycznie od $redniego stezenia w grupie kontrolnej.
W grupie 0sob po alloHCT, jak i w grupie kontrolnej stezenie
laktoferyny wzrastato istotnie statystycznie wraz ze spad-
kiem szybkosci wydzielania Sliny spoczynkowej (p < 0,05).
Natomiast w przypadku sliny stymulowanej taka zaleznos$¢
dotyczyta tylko oséb po alloHCT (p < 0,05) (tab. 3).

DYSKUSJA

W aspekcie oceny patologii jamy ustnej pacjentéw be-
dacych w pdzniejszym okresie po alloHCT, interesujaca byta
odpowiedz? na pytanie, czy dochodzi do zmian stezenia wy-
branych parametréw sliny, wchodzacych w skfad jej mecha-
nizmdéw obronnych. Wyniki badan wtasnych wskazujg, ze
Srednie stezenie lizozymu zaréwno w $linie spoczynkowe;j,
jak i w stymulowanej nie réznito sie istotnie statystyczne
pomiedzy ogdtem pacjentdw po alloHCT a grupg kontrolna.
Natomiast zauwazono, ze w grupie pacjentéw po alloHCT
wystepowaty bardzo zréznicowane wartosci stezenia lizozy-
mu i duzy ich rozrzut, z przesunieciem w kierunku wysokich
wartosci. Szczegdlnie dotyczyto to oséb bedgcych w pierw-
szym roku po transplantacji. Jak wiadomo, w okresie tym
Srodowisko jamy ustnej zostaje poddane dziataniu wielu
czynnikow, ktére potencjalnie mogg regulowaé poziom li-
zozymu w Slinie. Wedtug niektérych autorow wptyw taki
wywierajg przede wszystkim leki immunosupresyjne (20).
W badaniu przeprowadzonym przez Pajari i wsp. (20) stwier-
dzono istotne podwyzszenie stezenia muramidazy w $linie
zmierzone w trakcie trwania chemioterapii. Przeciwnie, wy-
niki badan Karolewskiej i wsp. przeprowadzonych w grupie
dzieci leczonych z powodu biataczki, nie wykazaty istotnych
réznic pomiedzy stezeniem lizozymu w $linie spoczynkowej
tych osdb przed rozpoczeciem terapii i w trakcie jej trwania.
Zaobserwowano jednak nieznaczng tendencje wzrostowg
stezenia lizozymu w miare postepu leczenia, co wedtug au-
toréw miato zwigzek z grzybicg jamy ustnej (21). Duze zna-
czenie w regulacji stezenia lizozymu w $linie przypisuje sie
takze wystepowaniu niektérych choréb miejscowych oraz
ogdlnoustrojowych, w tym zwtaszcza tych o podtozu zapal-
nym (22, 23). Rathnayake i wsp. stwierdzili podwyzszone
stezenie muramidazy w slinie pacjentdéw z zapaleniem przy-
zebia (23). Podobne zmiany wystepowaty u osdb z wrzodzie-
jacym zapaleniem jelita grubego, chorobami uktadu mie-
Sniowo-stawowego, uktadu krazenia oraz z cukrzycg (22).
W prezentowanej przez nas pracy ponad 70% badanych
0s6b miato objawy zapalenia w obrebie btony Sluzowej jamy
ustnej. Obserwowano je zwfaszcza u pacjentéw bedgcych
w pierwszym roku po alloHCT. Obecnos$¢ zmian zapalnych,
a takze wspatistnienie chordb ogdlnoustrojowych wraz z ich
leczeniem mogto mie¢ wptyw na zréznicowany poziom li-
zozymu w $linie. W badaniach wtasnych nie stwierdzono
istotnej statystycznie zalezno$ci pomiedzy szybkoscig wy-
dzielania sliny spoczynkowej i stymulowanej a poziomem

be noted that both resting and stimulated salivary lev-
els of lactoferrin were particularly high in the earliest
period (Group 1) and the latest period (Group IIl) after
transplantation, and differed statistically significantly
from the mean levels in the control group. Lactoferrin
levels increased statistically significantly with a decrease
in the resting salivary flow rate in both post-allo-HSCT
patients and controls (p < 0.05). For stimulated saliva,
this relationship was found only in post-allo-HSCT pa-
tients (p < 0.05) (tab. 3).

Di1scuUsSION

In terms of oral cavity pathology in patients in the late
period after allogeneic HSCT, the answer to the question
whether there was a change in the levels of selected sali-
vary parameters, representing salivary defence mecha-
nisms, was interesting. Our findings indicate that there
was no statistically significant difference in the mean
resting or stimulated salivary levels of lysozyme between
all post-allo-HSCT patients and the controls. It was noted
that the levels of lysozyme in post-allo-HSCT patients
were very varied and dispersed, in favour of higher val-
ues, particularly in patients in the first year after trans-
plantation. It is a known fact that the oral environment
is subjected to a variety of factors, which can potentially
modulate salivary lysozyme levels. According to some
authors, such effects are primarily caused by immuno-
suppressants (20). Pajari et al. (20) found significantly
increased salivary levels of muramidase during chemo-
therapy in their study. On the contrary, Karolewska et al.
showed no differences between resting salivary levels of
lysozyme before and during therapy in their study in chil-
dren treated for leukemia. However, a minor tendency of
lysozyme levels to increase with the treatment progress
was observed, which, according to the authors, was re-
lated to oral mycosis (21). The occurrence of some of the
local and systemic diseases, inflammatory in particular,
is believed to be of significant importance (22, 23). Rath-
nayake et al. found increased muramidase levels in the sa-
liva from patients with periodontitis (23). Similar changes
were observed in patients with ulcerative colitis, muscu-
loskeletal and cardiovascular diseases and diabetes (22).
Our study showed that more than 70% of patients de-
veloped the symptoms of oral mucosa inflammation. The
symptoms occurred particularly in patients in the first
year after allogeneic HSCT. Inflammatory lesions as well
as the coexistent systemic diseases and their treatment
could have accounted for the differences in the levels of
salivary lysozyme. We have not found a statistically sig-
nificant correlation between resting and stimulated sali-
vary flow rate and lysozyme levels. Such a correlation was
also absent in the studies presented by Zipp et al., who
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lizozymu. Podobny brak zaleznosci wykazali Zipp i wsp.,
ktérzy oceniali wydzielanie sliny stymulowanej u chorych
z zespotem Sjégrena (24). Natomiast Zalewska i wsp., bada-
jac 30 pacjentéw obcigzonych reumatoidalnym zapaleniem
stawow, stwierdzili wyzsze stezenia lizozymu w $linie oséb
chorych z obnizeniem sekrecji, przy rownoczesnym nizszym
wyrzucie tego enzymu w poréwnaniu do grupy bez zaburzen
wydzielania $liny. Jak wyjasniajg, wzrost catkowitego steze-
nia lizozymu moze miec zwigzek z naciekiem slinianek przez
komoérki zapalne oraz uwalnianiem biatka z tych komarek.
Réwnoczesnie obnizony ,wyrzut” lizozymu moze wynikac
z uszkodzenia gruczotéw przez procesy patologiczne, takie
jak np. zwtdknienie czy atrofia (25). Nalezy zwrdci¢ uwage,
ze podobne zmiany w gruczotach slinowych obserwuje sie
czesto rowniez u pacjentow poddawanych alloHCT, dotknie-
tych chorobg ,,przeszczep przeciwko gospodarzowi” (26).
Analizujgc poziom laktoferyny, stwierdzono, ze zaréwno
w Slinie spoczynkowej, jak i stymulowanej byt on istotnie sta-
tystycznie wyzszy w grupie pacjentéw po alloHCT, w porow-
naniu z grupa kontrolna. Srednie stezenie laktoferyny u pa-
cjentdw po przeszczepieniu utrzymywato sie na poziomie
zblizonym do tego, jakie obserwowali Eliasson i wsp. u 0séb
z zespotem Sjogrena (27). Rowniez Imanguli i wsp. badajac
$line oséb bedacych 6 miesiecy po alloHCT, stwierdzili liczne
zmiany w profilu biatkowym w poréwnaniu do okresu przed
transplantacjg, w tym miedzy innymi znaczgco podwyzszone
stezenie laktoferyny (28). Wyniki badan wifasnych wskazu-
ja, ze stezenie laktoferyny zalezato istotnie statystycznie od
szybkosci wydzielania Sliny zaréwno spoczynkowej, jak i sty-
mulowanej (byta to korelacja ujemna). Na podobng zaleznos¢
zwracili uwage Sikorska i wsp., badajgc poziom tego biatka
w Slinie oséb zdrowych (17). Analiza piSmiennictwa oraz wy-
nikdw badan witasnych sugeruje, ze przyczyng podwyzszenia
stezenia laktoferyny w grupie pacjentéw po alloHCT mégt by¢
m.in. stan zapalny dzigset. Jak stwierdzono, objawy zapale-
nia dzigset o ré6znym stopniu zaawansowania miato az 56,8%
0s6b po transplantacji, badanych w niniejszej pracy (dane
nieujete w tabeli). Rowniez Almstahl i wsp., oceniajgc stan
zdrowia jamy ustnej pacjentéw z zespotem Sjogrena, sugero-
wali zapalenie przyzebia brzeznego jako mozliwg przyczyne
wzrostu stezenia laktoferyny w $linie tych osob (8). Dodds
i wsp. uwazajg, ze wysokie stezenie laktoferyny w Slinie moze
wynika¢ ze stanu zapalnego toczgcego sie w obrebie Slinia-
nek (6). Wedtug innych autoréw na wzrost poziomu lakto-
feryny w slinie wptywa zmieniona przepuszczalnos$¢ btony
Sluzowej jamy ustnej dla sktadnikéw osocza, ktora wystepuje
u 0s6b z dtugo utrzymujacym sie obnizonym wydzielaniem
$liny (27). Patomechanizm tego rodzaju moégt mieé¢ miejsce
réwniez w przypadku grupy pacjentdéw prezentowanej w ni-
niejszej pracy, poniewaz, jak to przedstawiono we wczesniej-
szych publikacjach, az u 39 sposrad 45 badanych wystepowaty
kliniczne objawy Swiadczace o niedoborze sliny (4). Na pod-
stawie uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze czas, jaki uptynat
od alloHCT, nie wptywat decydujgco na stezenie laktoferyny.
Natomiast lzutsu i wsp., badajgc osoby po transplantaciji,
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assessed stimulated salivary flow rate in patients with Sj6-
gren’s syndrome (24). Zalewska et al. found in their study
in 30 patients with rheumatoid arthritis that patients
with reduced secretion and, at the same time, lower lys-
ozyme secretion compared to patients with unimpaired
salivary secretion, had high salivary levels of lysozyme.
The authors postulate that the increase in the total lys-
ozyme levels may be related to salivary gland infiltra-
tion by inflammatory cells and their release of proteins.
The simultaneous reduction in the release of lysozyme
may result from glandular impairment due to pathologi-
cal processes, such as fibrosis or atrophy (25). It should
be noted that similar changes in the glandular function
are also often observed in patients after allogeneic HSCT
with graft-versus-host disease (26).

The analysis of resting and stimulated salivary levels
of lactoferrin revealed that the levels were statistically
significantly higher in post-allo-HSCT patients compared
to controls. The mean lactoferrin levels in post-transplant
patients were comparable to those observed by Eliasson
et al. in patients with Sjogren’s syndrome (27). Imanguli
et al., who analysed saliva in patients 6 weeks after al-
logeneic HSCT, found numerous changes in the protein
profile compared to the pre-transplantation period, in-
cluding e.g. significantly increased lactoferrin levels (28).
Our findings indicate that lactoferrin levels were statisti-
cally significantly correlated with both resting and stimu-
lated salivary flow rate (negative correlation). A similar
relationship was noted by Sikorska et al., who assessed
salivary lactoferrin levels in healthy individuals (17). The
analysis of literature and own findings suggests that the
increased levels of lactoferrin in post- allo-HSCT patients
could be due to e.g. gingival inflammation. It was found
that up to 56.8% of post-transplant patients participat-
ing in our study had gingival inflammation of varying de-
grees (data not included in the table). Almstahl et al.,
who assessed oral health in patients with Sjogren’s syn-
drome, also suggested marginal periodontitis as a possi-
ble reason for the increased salivary lactoferrin levels in
these patients (8). Dodds et al. believe that high salivary
levels of lactoferrin may be due to salivary gland inflam-
mation (6). According to other authors, increased sali-
vary levels of lactoferrin are caused by altered perme-
ability of the oral mucosa to plasma components, which
is found in patients with chronic reduction in salivary
flow (27). Such a pathomechanism could be also found
in our patients as up to 39 out of 45 subjects devel-
oped clinical symptoms indicating salivary deficiency, as
shown in previous publications (4). Based on the results,
it was found that the time elapsed since allogeneic HSCT
had no decisive influence on lactoferrin levels. Izutsu
et al., who investigated post-transplant patients, found
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stwierdzili stopniowy wzrost stezenia tej glikoproteiny w $li-
nie w miare uptywu czasu po transplantacji (26).

WNIOSKI

Stezenie lizozymu w $linie spoczynkowej i stymulowa-
nej oséb poddanych alloHCT nie rdznito sie istotnie od ste-
zenia w $linie oséb zdrowych. Natomiast zwracaty uwage
znaczne wahania stezenia lizozymu i duzy ich rozrzut wy-
stepujace w Slinie zaréwno spoczynkowej, jak i stymulowa-
nej oséb po alloHCT. W kazdej z trzech grup, utworzonych
w zaleznosci od czasu po transplantacji, mozna byto spo-
tka¢ osoby z bardzo wysokim stezeniem lizozymu w S$linie
mieszanej. Stezenie laktoferyny w slinie mieszanej spo-
czynkowej oraz stymulowanej pacjentow po alloHCT byto
wysokie oraz istotnie statystycznie wyzsze w poréwnaniu
ze stezeniem w $linie oséb zdrowych. Stezenie zaréwno li-
zozymu, jak i laktoferyny w Slinie mieszanej spoczynkowe;j
oraz stymulowanej nie zalezato istotnie od uptywu czasu
po zabiegu transplantacji. Stezenie laktoferyny wzrastato
istotnie statystycznie wraz ze spadkiem szybkosci wydzie-

a gradual increase in salivary levels of this glycoprotein
over time after transplantation (26).

CONCLUSIONS

No differences were found in resting and stimulated
salivary levels between post-allo-HSCT patients and
healthy individuals. Significant fluctuations and scatter
in the levels of lysozyme in both resting and stimulated
saliva were noticeable in post-allo-HSCT patients. Indi-
viduals with very high mixed salivary lysozyme could be
identified in each of the three groups formed based on
the time elapsed since transplantation. Mixed resting and
stimulated salivary levels of lactoferrin were very high
and statistically significantly higher in post-allo-HSCT pa-
tients compared to healthy individuals. Mixed resting and
stimulated salivary levels of lysozyme and lactoferrin did
not depend statistically significantly on the time elapsed
since transplantation. The levels of lactoferrin increased
statistically significantly with a decrease in resting and

lania sliny zaréwno spoczynkowej, jak i stymulowane;j.
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pacjentow w wieku 2-18 lat z poradni
stomatologicznej Lubelskiego Hospicjum

dla Dzieci im. Matego Ksiecia
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STRESZCZENIE

Wstep. Dzieci i mlodziez z réznymi rodzajami niepetnosprawnosci rzadko objete
s3 planowym leczeniem stomatologicznymi oraz profilaktyka prochnicy. Integral-
no$¢ w opiece stomatologicznej w stosunku do opieki ogolnomedycznej i specjali-
stycznej w tej grupie pacjentéw jest niedostateczna.

Cel pracy. Ocena stomatologicznych potrzeb leczniczych u dzieci z orzeczona nie-
pelnosprawnoscia leczonych w znieczuleniu ogdlnym.

Material i metody. Przeprowadzono analize ilo$ciowa 542 kart zabiegowych
u 439 niepetnosprawnych pacjentéw w wieku 2-18 lat leczonych stomatologicznie
w znieczuleniu ogolnym. Oceniono: zaawansowanie prochnicy w poszczegdlnych
grupach wiekowych, liczbe pacjentéw z dang choroba ogolna, wiek pacjenta, gdy
zostal wykonany pierwszy zabieg sanacji jamy ustnej w znieczuleniu ogélnym oraz
zrodlo informacji o mozliwosci leczenia w pelnym znieczuleniu przy braku wspoét-
pracy z pacjentem.

Wyniki. W grupie pacjentéw z uzebieniem mlecznym z powodu zaawansowania
prochnicy usunieto srednio 6,48 zeba (w przeliczeniu na jednego pacjenta), pod-
czas gdy wyleczono $rednio 3,45 zeba. U pacjentéw z uzebieniem stalym $rednia
liczba zebow wyleczonych wynosila 8,35, natomiast usunietych 1,35. Najwiecej pa-
¢jentow zakwalifikowanych do sanacji jamy ustnej w znieczuleniu ogolnym to pa-
¢jenci z mézgowym porazeniem dzieciecym (18,45%). Najczesciej pacjenci zglasza-
li sie po raz pierwszy na leczenie w wieku 7 lat (12,75%). Jedynie 4,56% pacjentéw
zostalo skierowanych do naszej poradni na zabieg sanacji w znieczuleniu ogélnym
przez lekarza pediatre lub lekarza stomatologa. W pozostatych przypadkach rodzi-
ce szukali mozliwosci leczenia na wlasna reke.

Whnioski. Leczenie stomatologiczne dzieci niepelnosprawnych wymaga zaangazo-
wania nie tylko lekarzy dentystow, ale rowniez wspotpracy z lekarzami specjalista-
mi - szczegdlnie w kwestii wezesnego podjecia leczenia i profilaktyki chorob jamy
ustnej.
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KEYWORDS SUMMARY

Introduction. Children and youths with various kinds of disabilities are rarely
covered by scheduled dental treatment and dental caries prevention. The integrity
of dental care as compared to general medical care in this patient group is insuf-
ficient.

Aim. The assessment of dental treatment needs in children with certificates of dis-
ability, treated under general anaesthesia.

Material and methods. A quantitative analysis of 542 procedure charts from
439 children with disabilities, aged 2 to 18 years old, who were administered dental
treatment under general anaesthesia, was performed. The following factors have
been evaluated: dental caries progression in different age groups, the number of pa-
tients with a given primary disease, age at which the patient underwent their initial
dental clearance treatment performed in general anaesthesia, and the sources of
information concerning the possibility of receiving treatment under general anaes-
thesia for patients unable to collaborate with the dentist.

Results. In the group of patients with primary teeth, an average of 6.48 teeth (per
patient) were extracted due to the progression of dental caries, while an average
of 3.45 teeth were successfully treated. In the patients with permanent teeth, the
average number of the treated teeth equaled 8.35, while the average number of the
removed teeth was 1.35. Most patients enrolled for dental clearance under general
anaesthesia suffered from cerebral palsy (18.45). The most common age of the ini-
tial treatment was 7 years old (12.75%). Only 4.56% of the patients were referred
to our clinic by a paediatrician or a dentist. In the remaining cases, parents sought
treatment opportunities on their own.

Conclusions. Dental care in children with disabilities requires not only commit-
ment from care professionals, but also their cooperation with other specialists,
particularly regarding the early initiation of treatment and the prevention of oral
cavity diseases.

general anaesthesia, disabled patient,
dental treatment, paediatric patient

WSsTEP INTRODUCTION

Dzieci i mtodziez z réznymi rodzajami niepetnospraw-
nosci rzadko objete sg planowym leczeniem stomatolo-
gicznymi oraz profilaktykg préchnicy. Wynika to nie tylko
z obiektywnych trudnosci we wspétpracy z pacjentem
w czasie wizyt w gabinecie, ale rowniez z braku integral-
nosci w opiece stomatologicznej w stosunku do opieki
medycznej i ogdlnostomatologicznej (1). Istnieje pilna
koniecznos¢ podniesienia swiadomosci prozdrowotnej
opiekunéw dzieci niepetnosprawnych oraz personelu me-
dycznego w tym zakresie oraz zwiekszenia dostepnosci do
placéwek medycznych oferujgcych leczenie stomatologicz-
ne w znieczuleniu ogdlnym (2).

Poradnia Stomatologiczna Lubelskiego Hospicjum
dla Dzieci im. Matego Ksiecia od ponad 7 lat zajmuje sie
leczeniem pacjentéw w réznym wieku z orzeczong nie-
petnosprawnoscig. Opieka obejmuje zaréwno wizyty
ambulatoryjne, jak rowniez zabiegi sanacji jamy ustnej
w znieczuleniu ogdlnym, refundowane przez Narodowy
Fundusz Zdrowia. Pacjenci po wykonanej sanacji zgtaszajg
sie na systematyczne wizyty kontrolne (w zaleznosci od po-
trzeb co 3 lub 6 miesiecy). Sposrdd ponad 2000 pacjentow
niepetnosprawnych leczonych w poradni wybrano grupe
dzieci i mtodziezy w wieku 2-18 lat. Dla tej grupy pacjen-
tow przedstawiono wyniki analizy zabiegdéw sanacji jamy
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Children and youths with various disabilities are rarely
covered by scheduled dental treatment and prevention of
dental caries. This is due not merely to the existing indi-
sputable difficulties in obtaining patient-dentist collabora-
tion during a dental appointment, but also due to the lack
of comprehensive dental care as compared with general
health care (1). There is an urgent need to raise the oral
health awareness of the disabled children’s parents and
caregivers, as well as of relevant medical staff, and to im-
prove the availability of medical institutions offering den-
tal treatment under general anaesthesia (2).

The Dental Clinic of the Little Prince Hospice for Chil-
dren in Lublin has for the past 7 years been involved in
administering dental care and treatment to patients of
different ages with a certificate of disability. The offered
care covers both outpatient visits and dental clearance
procedures performed under anaesthesia, followed by
regular follow-up appointments (every 3-6 months, as
relevant), all under the free National Health Fund (Naro-
dowy Fundusz Zdrowia) treatment plan. From the total of
over 2000 disabled patients treated at our clinic, a group
of children and youths aged 2-18 were selected for this
study. The results of the analysis of the procedures they
received under general anaesthesia have been presented
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ustnej w znieczuleniu ogdlnym oraz oceniono stan jamy
ustnej i potrzeby lecznicze.

CEL PRACY

Celem pracy jest ocena stomatologicznych potrzeb lecz-
niczych u dzieci i mtodziezy z orzeczong niepetnosprawno-
$cig leczonych w znieczuleniu ogdlnym.

MATERIALE I METODY

Przeprowadzono analize ilosciowg 542 kart zabiego-
wych u 439 pacjentéw niepetnosprawnych leczonych sto-
matologicznie w znieczuleniu ogdélnym w Poradni Stoma-
tologicznej Lubelskiego Hospicjum dla Dzieci im. Matego
Ksiecia. Wiek badanych wynosit 2-18 lat. Liczbe pacjentow
z uwzglednieniem przyczyny orzeczonej niepetnosprawno-
$ci przedstawiono na rycinie 1.
Sposrdd pacjentéw wyodrebniono tych, u ktérych wy-
magane byto usuniecie ognisk zakazenia w obrebie jamy
ustnej ze wzgledu na ryzyko powiktan w postaci choroby
odogniskowej. Pacjenci zostali podzieleni na trzy grupy
zwigzane z rodzajem uzebienia: mleczne, mieszane i state.
Ze wzgledu na strukture uzebienia grupe badang sta-
nowito:
— 120 pacjentéw z uzebieniem mlecznym (w wieku od
2 do 8 lat) — 27,34%,

— 255 pacjentow z uzebieniem mieszanym (w wieku
od 5 do 15 lat) — 58,09%,

— 62 pacjentéw z uzebieniem statym (w wieku od 9 do
18 lat) — 14,12%.

Oceniono zaawansowanie procesu prochnicowe-
go (zwigzane z liczbg zebow leczonych i usunietych w trak-

in this study, and their oral health and treatment needs
have been assessed.

Am

The purpose of this study is to evaluate dental treat-
ment needs in children and youths with a certificate of di-
sability, treated under general anaesthesia.

MATERIAL AND METHODS

A quantitative analysis of 542 procedure charts of 439 di-
sabled patients who received dental treatment under gene-
ral anaesthesia at the Dental Clinic of the Little Prince Hospi-
ce for Children in Lublin. The patients’ age was 2-18 years.
The number of patients according to the cause of their disa-
bility certificate has been presented in figure 1.
Patients with the need for the removal of an infection
source within the oral cavity for the existing risk of an focal
infection have been identified. They have been classified
into three groups according to their dental development
stage: primary dentition, mixed (primary and permanent)
dentition, and permanent dentition.
According to the dental development stage, the studied
group was comprised by:
— 120 patients with primary dentition (aged 2-8 years
old) —27.34%,

— 255 patients with mixed dentition (aged 5-15 years
old) — 58.09%,

— 62 patients with permanent dentition (aged 9-18 years
old) - 14.12%.

The advancement of the carious process (related to the
number of teeth treated and removed in the course of the

Choroby nerek
Hemofilia A
Wodogtowie

Onkologia

Schorzenia endokrynologiczne

Zespoty wad genetycznych
(bez zespotu Downa)

Hematologia

Cato$ciowe zaburzenia rozwojowe
Zespot Downa

Uposledzenie umystowe

Autyzm

Epilepsja

Mozgowe porazenie dzieciece

81

1
50 100

Ryc. 1. Liczba pacjentéw z uwzglednieniem przyczyny orzeczonej niepetnosprawnosci
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Fig. 1. The number of patients according to the cause of their certificate of disability

cie zabiegdw, stosunek liczby zebow wyleczonych do usu-
nietych u danego pacjenta) w poszczegdlnych grupach
wiekowych, wiek pacjenta, gdy zostat wykonany pierwszy
zabieg sanacji jamy ustnej w znieczuleniu ogdlnym oraz
zrédto informacji o mozliwosci leczenia w znieczuleniu
ogdblnym przy braku wspotpracy z pacjentem (skierowania
od innych lekarzy).

WYNIKI

Analizujac rodzaj chordb ogdlnych u pacjentow, stwier-
dzono, ze najwiekszy odsetek stanowity dzieci cierpigce na:
mdzgowe porazenie dzieciece (18,45%), epilepsje (16%)
oraz autyzm (12,9%) (ryc. 1).

U 21,64% pacjentéw wymagane byto bezwzgledne
usuniecie ognisk zakazenia z jamy ustnej ze wzgledu na
ryzyko powiktan w postaci choroby odogniskowej. W gru-
pie tej 79 pacjentéw to dzieci z wadg serca (83,16%),
a 12 (12,63%) leczone hematoonkologicznie (ryc. 2, 3).
U 4% pacjentow stwierdzono choroby nerek i reumatoidal-
ne zapalenie stawdw.

W grupie dzieci z uzebieniem mlecznym wyleczono
zachowawczo 414 zebdéw (Srednio 3,45 zeba mleczne-
g0 na pacjenta), natomiast usunieto 777 zebow (Srednio
6,48 zeba). Wskaznik okreslajgcy stosunek sredniej liczby
zebow wypetnionych do usunietych wynidst w tej grupie
1,0:1,8 (ryc. 2).

W grupie dzieci z uzebieniem mieszanym s$rednia liczba
zebow mlecznych wypetnionych zmniejszyta sie do 1,16,
natomiast usunietych wyniosta 5,32 — przy wskazniku wy-
noszacym 1,0:4,58. W grupie tej $rednio 3,83 zeba state-
go wymagato leczenia zachowawczego, a 0,49 usuniecia

Nowa Stomatologia 2/2016

administered procedures, and the ratio of the restored to
the removed teeth) in given age groups, the patient’s age at
the time of the initial dental clearance procedure received
under general anaesthesia, and the source of information
of the possibility to receive treatment under general an-
aesthesia when the patient is unable to collaborate (refer-
rals from other physicians) have all been analysed.

RESULTS

The analysis of the type of the primary disease affecting
the patients revealed the largest percentage to be children
suffering from cerebral palsy (18.45%), epilepsy (16%), and
autism (12.9%) (fig. 1).

In 21.64% of the patients, there were absolute indi-
cations for the removal of the infection focus from the
oral cavity for the existing risk of complications in the
form of an odontogenic disease. In this group, 79 of the
patients were children with a heart defect (83.16%) and
12 (12.63%) were patients treated for hemato-oncological
diseases (fig. 2, 3). In 4% of the patients, renal diseases and
rheumatoid arthritis were found.

In the group of children with primary dentition, 414 teeth
were conservatively treated (average 3.45 primary teeth
per patient), whereas 777 teeth were extracted (average
6.48 teeth). The ratio of the average number of the restored
teeth to the removed teeth was 1.0:1.8 (fig. 2).

In the mixed dentition group, the average number of
the restored primary teeth decreased to 1.16, whereas
the number of the extracted teeth was 5.32, with a ra-
tio of 1.0:4.58. In this group, on average 3.83 permanent
teeth required conservative treatment, whereas 0.49 had

97



Matgorzata Borowska,
Katarzyna Szadkowska

98

Zeby usuniete

1,0 :1,8

Zeby wyleczone

0 100 200 300 400 500 600 700 800 90O

Extracted teeth

Restored teeth

0 100 200 300 400 500 600 700 800 90O

Ryc. 2. Srednia liczba zeboéw wypetnionych i usunietych oraz sto-
sunek $redniej liczby zebéw wypetnionych do usunietych w gru-
pie pacjentoéw z uzebieniem mlecznym

Fig. 2. The average number of the restored and the extracted teeth
and the ratio of the average number of the restored teeth to the
extracted teeth in the group of patients with primary dentition
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Ryc. 3. Srednia liczba zebéw mlecznych i statych wypetnionych
i usunietych oraz stosunek sredniej liczby zebow wypelnionych
do usunietych w grupie pacjentdw z uzebieniem mieszanym

ze wzgledu na znaczne zaawansowanie procesu proch-
nicowego. Wskaznik dotyczacy zebow statych wynidst
1,0:0,13 (ryc. 3).

W grupie pacjentow w wieku 9-18 lat (uzebienie state)
$rednia liczba zebéw wypetnionych wyniosta 8,35, usunie-
tych — 1,35, natomiast wartos¢ wskaznika okreslajgcego
stosunek powyzszych danych wynosita 1,0:0,16 (ryc. 4).

W obrebie uzebienia statego wyodrebniono ocene sta-
nu pierwszych trzonowcow statych zaréwno w grupie dzie-
ci z uzebieniem mieszanym, jak i mlecznym. Odzwierciedla

Fig. 3. The average number of the primary and permanent teeth
restored and extracted, and the ratio of the average number of
the restored teeth and the extracted teeth in the group of patients
with mixed dentition

to be removed owing to the advancement of the cari-
ous process. Thus, the ratio for the permanent teeth was
1.0:0.13 (fig. 3).

In the 9-18 years old group (with permanent teeth), the
average number of restored teeth was 8.35, and the re-
moved ones — 1.35, with a ratio of 1.0:0.16 (fig. 4).

For the patients’ permanent teeth, the assessment of
the condition of the first permanent molars both for the
mixed dentition group and the permanent dentition group
was performed. This reflects, to some degree, the effec-

Zeby usuniete

1,00 : 0,16

Zeby wyleczone
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Extracted teeth

Restored teeth

o 100 200 300 400 500 600

Ryc. 4. Srednia liczba zeboéw wypetnionych i usunietych oraz sto-
sunek $redniej liczby zebéw wypelnionych do usunietych w gru-
pie pacjentow z uzebieniem stalym

Fig. 4. The average number of the restored teeth and the extrac-
ted teeth and the ratio of the average number of the restored te-
eth and the extracted teeth in the group of patients with perma-
nent dentition
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ona w pewnym stopniu skutecznos¢ edukacji rodzicéw
i opiekundw w kwestii higieny jamy ustnej dzieci, a takze
przeprowadzanych zabiegdéw profilaktycznych (lakowanie,
lakierowanie).

W grupie dzieci z uzebieniem mieszanym wyleczono
$rednio 3,01 zeba, a usunieto 0,43 zeba na osobe (ryc. 5).
U dzieci starszych (z uzebieniem statym) wartosci te wy-
nosity odpowiednio 2,16 i 1,5 (ryc. 6). Nalezy pamietac,
ze w znieczuleniu ogdlnym nie wykonuje sie leczenia en-
dodontycznego zebdw trzonowych oraz wieloetapowego
zebdw niedojrzatych. Podyktowane jest to ryzykiem po-
wstania powiktan i koniecznosciag ponownego znieczule-
nia ogdlnego. Dlatego tak wazna jest wczesna diagnoza
i wczesne podejmowanie leczenia u dzieci niewspotpra-
cujacych.

W tabelach 1-3 przedstawiono sumaryczne zestawienia
Sredniej liczby zebdw usunietych i wypetnionych w przeli-
czeniu na jednego pacjenta z uwzglednieniem wieku prze-
prowadzenia sanacji jamy ustnej.

Dokonano oceny wieku pacjenta po raz pierwszy le-
czonego kompleksowo w znieczuleniu ogélnym (ryc. 7).
WSsréd nich byli pacjenci, ktorzy podejmowali czesto bez-
skuteczne proby wczesniejszego leczenia w warunkach
typowego gabinetu stomatologicznego oraz pacjenci,
ktorym odmawiano leczenia ze wzgledu na niepetno-
sprawnosc¢ i brak wspotpracy z lekarzem. Uwzgledniono

tiveness of the education of parents and caregivers in re-
spect to the children’s oral hygiene, and of the conducted
preventive treatment (fissure sealing, fluoride varnish
treatment).

In the group of children with mixed dentition, an av-
erage of 3.01 teeth were restored, and 0.43 teeth per
patient were removed (fig. 5). In the older children (with
permanent teeth), the values were 2.16 and 1.5 respec-
tively (fig. 6). It is worth remembering that endodontic
treatment of molars or multi-stage treatment of immature
teeth is not performed under general anaesthesia, due to
the risk of possible complications and the necessity for
repeat general anaesthesia. Hence the importance of an
early diagnosis and a prompt initiation of adequate treat-
ment in non-collaborating paediatric patients.

Tables 1-3 collate the collective average numbers of the
removed and restored teeth per patient according to the
age at which the clearance procedure was performed.

The age of patients at the time of the initial compre-
hensive treatment received under general anaesthesia has
been examined (fig. 7). The group included patients who
had previously sought multiple unsuccessful treatment at-
tempts in the setting of a standard dental practice, as well
as patients who had previously been refused treatment
owing to their disability and their lack of collaboration
with the dentist. Also disabled children who had previously
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Fig. 5. The number of the restored and the extracted first perma-
nent molars in total, according to the type of dentition
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Fig. 6. The number of the restored and the extracted first perma-
nent molars according to the type of dentition, per patient
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Tab. 1. Liczba zebdw wyleczonych i usunietych w danej grupie  Tab. 1. The number of restored teeth and extracted teeth in a gi-

wiekowej w grupie pacjentéw z uzebieniem mlecznym ven age group in the group of patients with primary dentition
Wiek (lata) u w u+w Age (yrs) e r e+r
2 5,2 3,2 8,4 2 5.2 3.2 8.4
3 6,05 4,16 10,21 3 6.05 416 10.21
4 6,16 3,21 9,37 4 6.16 3.21 9.37
5 7,29 3,26 10,55 5 7-29 3.26 10.55
6 6,38 4,15 10,53 6 6.38 4.5 10.53
7 75 2 95 7 7-5 2 95
8 7 1 8 8 7 1 8
Srednia/pacjenta 6,48 3,45 9,93 Average/patient 6.48 3.45 9.93

Tab. 2. Liczba zebéw wyleczonych i usunietych (mlecznych i sta-  Tab. 2. The number of restored and extracted teeth (primary and
tych) w danej grupie wiekowej w grupie pacjentdw z uzebieniem permanent) in a given age group in the group of patients with

mieszanym mixed dentition

2’1‘;'::; u w  u+w U W U+W {;f:) e r  e+r E R E+R
5 7,36 1,5 8,86 0,07 1,14 1,21 5 7.36 1.5 8.86 0.07 114 1.21
6 7,14 1,73 8,87 0,23 2,86 3,09 6 7.14 1.73 8.87 0.23 2.86 3.09
7 6,6 1,48 8,08 0,29 3,04 3,33 7 6.6 1.48 8.08 0.29 3.04 3.33
8 5,13 1,19 6,32 0,75 3,35 4,1 8 5.13 119 6.32 0.75 3.35 41
9 4,25 1,41 5,66 0,27 3,95 4,22 9 4.25 1.41 5.66 0.27 3.95 4.22
10 5,09 0,81 5,9 0,52 4,23 4,75 10 5.09 0.81 5.9 0.52 4.23 4.75
1 4,58 0,42 5 0,74 5,26 6 1 4.58 0.42 5 0.74 5.26 6
12 433 056 4,89 0,44 4,67 51 12 433 056 489 044  4.67 5.11
13 2 0,27 2,27 0,82 8,09 8,091 13 2 0.27 2.27 0.82 8.09 8.091
14 2,75 0,25 3 o 7,75 7,75 14 2.75 0.25 3 o 7-75 775
15 4 o 4 6 u 17 15 4 o 4 6 1 17

Srednia/ Average/

32 1,16 6,48 0,49 3,83 4,32

5.32 1.16 6.48 0.49 3.83 4.32

pacjenta patient

Tab. 3. Liczba zebéw wyleczonych i usunietych w danej grupie  Tab. 3. The number of restored and extracted teeth in a given age

wiekowej w grupie pacjentéw z uzebieniem statym group in the group of patients with permanent dentition
Wiek (lata) 0] w U+W Age (yrs) E R E+R
9 0,25 7 7,25 9 0.25 7 7-25
10 1,5 8,5 10 10 1.5 85 10
1 1,14 7,57 8,71 n 1.14 7.57 8.71
12 1,5 7,92 9,42 12 15 7.92 9.42
13 2 8,17 10,17 13 2 8.17 10.17
14 1,88 10,13 12,01 14 1.88 10.13 12.01
15 1,14 9,14 10,28 15 1.14 9.14 10.28
16 0,2 8,6 8,8 16 0.2 8.6 8.8
18 o 5 5 18 o 5 5
Srednia/pacjenta 1,35 8,35 9,7 Average/patient 1.35 8.35 9.7
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Ryc. 7. Podzial pacjentéw ze wzgledu na wiek, w ktérym po raz pierwszy wykonano leczenie stomatologiczne w znieczuleniu
ogblnym
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Fig. 7. The patients’ age at the time of the initial dental treatment procedure received under general anaesthesia
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rowniez w tym zestawieniu dzieci niepetnosprawne, kté-
re poczatkowo byty leczone ambulatoryjnie, ale wraz
z zaawansowaniem choroby podstawowe] stato sie to
niemozliwe bez znieczulenia ogdlnego. Tylko nieliczni
opiekunowie byli $wiadomi mozliwosci leczenia w znie-
czuleniu ogdlnym lub zostali skierowani przez lekarza
specjaliste opiekujgcego sie dzieckiem.

W zwigzku z obserwowanym przez nas niezadowa-
lajgcym stanem jamy ustnej dzieci niepetnosprawnych
zgtaszajgcych sie do naszej poradni, przeprowadziliSmy
badanie ankietowe wsrdd rodzicéw i opiekunéw doty-
czgce zrodta informacji na temat mozliwosci leczenia sto-
matologicznego w znieczuleniu ogdlnym refundowanego
przez NFZ. Wiekszos¢ rodzicow szukata tego typu placoéw-
ki na ,wtasna reke”. Jedynie 4,55% pacjentéw (co stanowi
20 os6b) posiadato pisemne skierowanie od innych leka-
rzy, w tym 16 pacjentdow zostato skierowanych przez leka-
rzy specjalistéw z Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego
w Lublinie, 3 przez innego stomatologa, a jedna osoba
przez lekarza pediatre (ryc. 8).

DYSKUSJA

Doniesienia wielu autoréw wskazujg na zty stan zdrowia
jamy ustnej u dzieci niepetnosprawnych (3-5). Koniecznos¢
szczegblnego zaangazowania ze strony personelu medycz-
nego, znaczna czasochtonnos$¢ i wyzszy koszt, wynikajgce
niejednokrotnie z utrudnionej wspotpracy z pacjentem po-
wodujg, ze zbyt mata liczba lekarzy decyduje sie na swiad-
czenie tych ustug (6, 7).

Analizujgc przebieg zabiegdw sanacji w znieczuleniu
ogdlnym, stwierdzono, ze w obrebie uzebienia mlecznego
przewazajg ekstrakcje w stosunku do liczby zebéw leczo-
nych zachowawczo. Swiadczy to o tendencji do bardziej ra-
dykalnego sposobu eliminacji ognisk zakazenia w okresie
uzebienia mlecznego (8). Natomiast w uzebieniu statym
czesciej wykonywane sg wypetnienia i zabiegi profilak-
tyczne (dotyczy to analizowanej grupy niepetnosprawnych
w wieku 2-18 lat). Podobne wyniki uzyskali inni bada-
cze (9, 10).

received treatment on an outpatient basis but their ad-
vancing primary condition had gradually rendered dental
treatment impossible without general anaesthesia were
included. Few parents and caregivers had been aware of
the existing possibility of dental treatment under general
anaesthesia or were referred to our clinic by their primary
health care specialist.

Owing to the insufficient state of oral hygiene in disa-
bled children seeking dental treatment at our clinic, we
conducted a survey among the patients’ parents and car-
egivers to identify the sources of information concerning
the possibility to seek dental treatment under general
anaesthesia under the free National Health Fund (NFZ)
treatment plan. The majority of parents had been forced
to seek out an institution offering this kind of treatment on
their own. As little as 4.55% of the patients (which is 20 pa-
tients) had been provided with a written referral by other
doctors, at this 16 patients were directed by specialist phy-
sicians from the University Children’s Hospital in Lublin,
3 by another dentist, and 1 by their paediatrician (fig. 8).

Di1scuUsSION

There are numerous reports concerning the poor oral
health of disabled children (3-5). The necessary effort in
terms of the commitment, devoted time and increased
cost, that all tend to arise from the patient’s reduced or
inexistent ability to collaborate with the treating dentist,
seem to cause a shortage of physicians willing to engage in
such dental services (6, 7).

The analysis of the dental clearance procedures per-
formed under general anaesthesia has shown primary
teeth extractions to prevail over the number of the teeth
treated conservatively (8). Permanent teeth, in turn, were
more frequently restored and received preventive treat-
ment (within the group of disabled patients aged 2-18).
Similar results were obtained by other authors (9, 10).

In the studied group, the average number of permanent
carious teeth prior to the dental clearance treatment was
3.33 for 7 year-olds, 5.11 for 12 year-olds with mixed den-

[l USD w Lublinie
(16 pacjentow)

[l Pediatra (3 pacjentéw)
[ Inny stomatolog (1 pacjent)

[ Brak skierowania
(419 pacjentow)

95,45%

@ University Children's
Hospital in Lublin
(16 patients)

[ Paediatrician (3 patients)
[ Another dentist (1 patient)

O No referral
(419 patients)

Ryc. 8. Odsetek pacjentow skierowanych do leczenia stomatologicz-
nego przez lekarza stomatologa lub lekarza innych specjalnosci

Fig. 8. The percentage of patients referred for dental treatment
by another dentist or another specialist
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W badanej grupie srednia liczba zebdw statych z proch-
nicg przed zabiegiem sanacji dla 7-latkdw wynosita 3,33,
dla 12-latkdéw z grupy uzebienia mieszanego - 5,11, z gru-
py uzebienia statego - 9,42, zas dla 18-latkdw — 5. Wyniki
badan Hilt i wsp. (11) dotyczace dzieci niepetnosprawnych
z wojewodztwa tddzkiego wskazujg, ze wartosci te byty
nizsze i wynosity odpowiednio: dla 7-latkéw — 0,67, dla 12-
-latkéw — 1,4 oraz dla 18-latkdéw — 1,44.

Wyniki badan mtodziezy niepetnosprawnej z czterech
wojewoddztw opracowanych przez Borysewicz-Lewic-
kg i wsp. (12) wskazuja, ze w grupie dzieci z uzebieniem
mieszanym ($redni wiek 8,8 roku) wartosci P byty réwniez
nizsze i wyniosty od 0,9 do 1,5; podobnie jak w grupie mto-
dziezy 15,5-letniej — od 2,0 do 3,8.

U dzieci z zespotem Downa ponizej 7. roku zycia srednia
liczba zebéw mlecznych wymagajacych leczenia wyniosta
3,8, a u dzieci chorujgcych na mdzgowe porazenie dziecie-
ce — 3,08. U dzieci w wieku 12-16 lat wartosci te wynosi-
ty dla zebdéw statych odpowiednio 4,08 i 3,2 (13). Wyniki
badan z naszego osrodka wskazujg wyzszg srednig liczbe
zebow wymagajgcych leczenia, ktdora wynosita 9,93 dla ze-
bow mlecznych, zas u pacjentéw w wieku 12-16 lat — 10,1
dla zebdw statych.

Analizujac zakres leczenia stomatologicznego w znie-
czuleniu ogdlnym u dzieci przewlekle chorych przedsta-
wiony przez Adamczyka i Olczak-Kowalczyk (8), z wyrdz-
nieniem trzech grup pacjentéw ze wzgledu na rodzaj
uzebienia, uzyskano wyniki zblizone do przedstawionych
W niniejszej pracy. U dzieci z uzebieniem mlecznym sred-
nia liczba zebow usunietych w trakcie sanacji wyniosta
$rednio 7,3 (nasz wynik wynosit 6,48), natomiast wyle-
czonych zachowawczo 6,0 (nasz wynik wynosit 3,45).
W grupie z uzebieniem mieszanym usunieto sSrednio
8,1 zeba mlecznego na osobe, a wyleczono 2,8 (nasze wy-
niki wynosity 5,32 i 1,16). W grupie tej usunieto Srednio
0,5 zeba statego, a wyleczono 3,0 (nasze wyniki wynosi-
ty 0,49 i 3,83). W grupie z uzebieniem statym usunieto
u pacjenta $rednio 4,4 zeba, a wypetniono 11,2 (nasze
wyniki wynosity 1,35 i 8,35). Stosunek Sredniej liczby ze-
bow usunietych do wypetnionych byt nizszy w obrebie
zebéw mlecznych 1,0:1,2 oraz 1,0:2,9 w stosunku do na-
szych wynikéw badan (1,0:1,8 oraz 1,0:4,58). Wskazniki
te dotyczace zebdw statych wynosity 1,0:0,2 oraz 1,0:0,4
i byly podobne do przedstawionych w naszych bada-
niach (1,0:0,13 oraz 1,0:0,2).

W badaniach ankietowych Borysewicz-Lewickiej
i wsp. (3) przeprowadzonych wsrdd rodzicéw dzieci nie-
petnosprawnych odsetek dzieci skierowanych do lekarza
stomatologa przez pediatre wynosit jedynie 6,3% i byt zbli-
zony do wyniku naszych badan (4,56%). Nieco wiecej dzieci
uzyskato skierowanie do stomatologa od pediatry — 10,3%
wedtug badan Proc i wsp. (1).

Najliczniejszg grupg pacjentow w naszej poradni
wymagajgcg sanacji w znieczuleniu ogdlnym byty dzie-
ci cierpigce na zaburzenia neurologiczne (modzgowe
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tition, 9.42 for 12 year-olds with permanent dentition, and
5 for 18 year-olds. The results obtained by Hilt et al. (11)
in a group of disabled children from tédzkie Voivodeship,
turned out lower numbers, namely: 0.67 for 7 year-olds,
1.4 for 12 year-olds, and 1.44 for 18 year-olds.

The results of studies conducted on disabled youths
from 4 voivodeships, edited by Borysewicz-Lewicka et
al. (12) indicated p-values in the group of children with
mixed dentition (average age 8.8) to be also lower, rang-
ing from p = 0.9 to p = 1.5. A similar situation was noted
in the group of 15.5 year-olds, where p-value ranged from
2.0t03.8.

In children with Down’s syndrome younger than 7 years
old, the average number of primary teeth requiring treat-
ment was 3.8, whereas in children suffering from cerebral
palsy it equaled 3.08. In patients aged 12-16, the values
for permanent teeth were 4.08 and 3.2 respectively (13).
The results obtained at our clinic show a higher average
number of teeth requiring treatment, with 9.93 for pri-
mary teeth, and 10.1 for permanent teeth in patients aged
12-16.

The analysis of the scope of dental treatment adminis-
tered under general anaesthesia to children with chronic
diseases presented by Adamczyk and Olczak-Kowalczyk (8),
specifying 3 patient groups according to their dentition de-
velopment stage, has rendered results similar to the ones
obtained in our study. In children with primary teeth, the
number of the teeth extracted in the course of dental clear-
ance was on average 7.3 (our result was 6.48), whereas the
number of the teeth successfully treated conservatively
was 6.0 (our result was 3.45). In the group of patients with
mixed dentition, 8.1 primary teeth per person on average
were removed, whereas 2.8 were restored (with our re-
sults being 5.32 and 1.16 respectively). In the same group,
an average of 0.5 permanent teeth were extracted, and
3.0 were restored (our results were 0.49 and 3.83 respec-
tively). In the group with permanent dentition, 4.4 teeth
were extracted, and 11.2 per patient were restored (our
results equaled 1.35 and 8.35 respectively). The ratio of
the average number of the removed teeth to the restored
ones was lower for primary teeth, namely 1.0:1.2, and
1.0:2.9 as compared to our results (1.0:1.8 and 1.0:4.58).
The ratios for the permanent teeth were 1.0:0.2 and
1.0:0.4, and they were similar to the ones obtained in our
study (1.0:0.13 and 1.0:0.02).

In a survey conducted by Borysewicz-Lewicka et al. (3)
among the parents of disabled children, the percentage of
children referred to the dentist by a paediatrician was as
low as 6.3%, and was similar to the one established in the
course of our study (4.56%). A slightly larger percentage of
disabled children were referred to a dentist by a paediatri-
cian in a study conducted by Proc et al. (1).

The largest group of patients who required dental
clearance to be performed under general anaesthesia
at our clinic were children suffering from neurologic
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porazenie dzieciece, epilepsje). Konieczno$¢ czestego
kwalifikowania do leczenia w znieczuleniu ogdlnym tej
grupy pacjentdow potwierdzajg réwniez doniesienia in-
nych autoréw (14).

WNIOSKI

Na podstawie wynikdw badan stwierdzono niedosta-
teczny poziom opieki stomatologicznej w grupie pacjen-
téw niepetnosprawnych. Dzieci specjalnej troski sg szcze-
golnie narazone na powikfania nieleczonej prdochnicy
zebdw, ze wzgledu na jej dynamiczny przebieg w wieku
rozwojowym. Skutkuje to stanami zapalnymi w obrebie
miazgi zeba, tkanek okotowierzchotkowych i konieczno-
$cig przedwczesnych ekstrakcji. Dlatego wazne jest jak
najszybsze informowanie rodzicow i opiekundw dziecka
niepetnosprawnego o koniecznosci leczenia stomato-
logicznego — zwtaszcza w przypadku ryzyka wystgpienia
choroby odogniskowej.

Proponuje sie zintegrowanie opieki stomatologicznej
z leczeniem ogdlnym, gdzie lekarz dentysta powinien by¢
cztonkiem zespotu terapeutycznego. Lekarz pediatra lub
specjalista leczacy schorzenie podstawowe czesto jest le-
karzem pierwszego kontaktu i to on powinien kierowaé
dziecko niepetnosprawne do odpowiedniego gabinetu
stomatologicznego. Podobnie powinni postepowac le-
karze stomatolodzy podejmujgcy préby leczenia dziecka
niewspodtpracujgcego. W ramach umowy z NFZ leczenie
w znieczuleniu ogdlnym dzieci z orzeczeniem niepetno-
sprawnosci jest refundowane. Opiekunowie dzieci niepet-
nosprawnych nie zawsze mogg samodzielnie zadba¢ o zna-
lezienie odpowiedniej placowki, gdyz traktujg problemy
stomatologiczne marginalnie wobec innych, bardziej wi-
docznych zaburzen.

Proponuje sie zwiekszenie naktadéw finansowych na
procedury profilaktyczne i lecznicze refundowane przez
NFZ w tej grupie pacjentow (np. laki szczelinowe w ze-
bach przedtrzonowych i drugich trzonowych). Stwierdzo-
no niedostateczng dostepnos¢ do leczenia w znieczuleniu
ogdblnym oraz mate wykorzystanie istniejgcej bazy szpital-
no-laboratoryjnej. Wnioskuje sie o poszerzenie ksztatcenia
lekarzy dentystéw o zagadnienia leczenia dzieci specjalnej
troski oraz o utworzenie krajowego programu opieki sto-
matologicznej nad pacjentami niepetnosprawnymi, co nie-
watpliwie mogtoby poprawié poziom tej opieki.

disorders (such as cerebral palsy or epilepsy). The ne-
cessity of enrolling patients from this group for dental
treatment under general anaesthesia is also confirmed
by reports by other authors (14).

CONCLUSIONS

Based on the results of our study, an insufficient level
of dental care in the group of disabled children has been
established. Children suffering from various chronic condi-
tions are at particular risk of complications from untreated
dental caries. Owing to its dynamic progress in developing
age, inflammatory conditions within the dental pulp and
periapical tissues occur, necessitating premature teeth
extraction. Hence the importance of timely information
passed on to a disabled child’s parents or caregivers about
the necessity of dental treatment, especially when the risk
of an odontogenic infection is involved.

A system where dental care would be an inherent part
of general health care, and the dentist would be included
in the therapeutic team designated for the care of a disa-
bled patient is postulated. A paediatrician or a specialist
treating the child’s primary disease is frequently also the
“first contact” physician for disabled patients, who should
refer them to a relevant dental practice offering adequate
treatment. Under the National Health Fund treatment
plan, free dental procedures under general anaesthesia
may be administered to children with a certificate of dis-
ability. Caretakers of disabled children are not always able
to seek an appropriate health practice or center, as they
tend to treat their children’s dental health issues as less se-
rious and urgent than their primary health problems, more
visible and affecting their daily existence.

The spending on the preventive and treatment proce-
dures (e.g. fissure sealing in premolars and second mo-
lars) covered by the National Health Fund in this group
of patients needs to be increased. At present, there is in-
sufficient availability of dental treatment received under
general anaesthesia and insufficient use made of the ex-
isting hospital and laboratory base. Also, there is a need
to extend the education of dental physicians in the scope
of treating children with special developmental and health
needs, along with creating a national programme of dental
health care for disabled patients, to improve the standard
of the said care.
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SEOWA KLUCZOWE STRESZCZENIE
dysplazja zebiny typu I, dysplazja, Dysplazja zebiny typu I jest choroba genetyczna, dziedziczong autosomalnie domi-
skrécone korzenie nujaco, wystepujaca 1/100 ooo urodzen. Charakteryzuje sie nieprawidtowa morfolo-

gia koron oraz zmianami w budowie korzeni zebdw: skréceniem, nieprawidtowym
ksztaltem, czesciowym lub catkowitym brakiem komor miazgi, obecno$cia torbieli
oraz rozchwianiem zebéw. Wigze sie to z utrudnionym lub niemozliwym do wy-
konania leczeniem endodontycznym oraz szybka utrata ruchomych zebéw. Praca
pokazuje wybrane metody leczenia powiktan dysplazji zebiny oraz zasady profi-
laktyki pozwalajace utrzymac zeby jak najdluzej w jamie ustnej. Najwazniejsze dla
prawidlowego leczenia jest trafne postawienie diagnozy. O ile na podstawie badania
zewnatrzustnego bardzo trudno jest postawi¢ diagnoze, to po wykonaniu zdjecia
ortopantomograficznego nie powinno by¢ watpliwosci. Leczac pacjenta z dysplazja
zebiny, nalezy przede wszystkim zadba¢ o profilaktyke przedwczesnej utraty ze-
béw. Nalezy regularnie wykonywac skaling pozwalajacy unikna¢ stanéw zapalnych
oraz eliminowac wszystkie wezly urazowe i przedwczesne kontakty.

Wobec koniecznosci leczenia endodontycznego zwiazanego z bélem lub zmianami
okotowierzchotkowymi nalezy zastosowac kiretaz otwarty lub zamkniety. Leczenie
ortodontyczne oraz protetyczne jest do$¢ ryzykowne ze wzgledu na obciazenie ze-
béw dodatkowymi sitami. Nalezy dazy¢ do poprawy warunkéw w jamie ustnej oraz
jak najdtuzszego utrzymania wlasnych zeboéw pacjenta, nawet rozwazajac czesto
niestandardowe metody leczenia.

KEYWORDS SUMMARY
dentin dysplasia type I, dysplasia, Dentin dysplasia, type I, is a genetic disorder inherited as an autosomal dominant
shortened roots trait. The incidence has been estimated at 1/100,000 births. DDI is characterized

by the presence of teeth with abnormal crown morphology without rudimentary
root development: shortened root length, abnormal shape, partial or total oblit-
eration of the pulp chamber, periapical radiolucent areas or cysts and loosening of
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Metody leczenia wybranych powiklan dysplazji zebiny typu I - opis pieciu przypadkow
Treatment methods for selected complications of dentin dysplasia type I - a report of five cases

the teeth. This results in more complex or impossible endodontic treatment and
arapid loss of loose teeth.

This paper describes methods for the treatment of selected complications of type
I dentin dysplasia as well as prevention strategies aimed at preserving the teeth
for the longest possible time. A correct diagnosis is essential for proper treatment
planning.

It is very difficult to make a diagnosis based only on intraoral examination but with
OPG there should be no doubts. The most important aspect in the treatment of
dentin dysplasia type I is to prevent premature loss of teeth. Scaling should be per-
formed regularly to avoid inflammatory conditions. Moreover occlusal trauma and
premature occlusal contacts should be eliminated. If endodontic treatment associ-
ated with pain or periapical changes is necessary, open or closed curettage should
be performed. Orthodontic and prosthetic treatment methods are quite risky due
to additional forces applied on the teeth. Therefore, we should strive to improve
dental condition in the oral cavity and preserve the patient’s own teeth for as long

as possible, even if non-standard methods of treatment are needed.

WPROWADZENIE

Dysplazja zebiny jest wadg wrodzong spowodowang za-
burzeniem genetycznym wystepujaca 1/100 000 urodzen.
Czesto obserwowana jest u cztonkdéw tej samej rodziny
w kilku pokoleniach. Dziedziczona jest autosomalnie do-
minujgco, niezaleznie od ptci. Prawdopodobnie zwigzana
jest z mutacjg genu na chromosomie 4q 13-21. Lokaliza-
cja pokrywa sie z locus dentingenesis imperfecta, dlatego
tez dysplazja zebiny typu Il ma podobne objawy jak wyzej
wymieniona jednostka chorobowa. Przypuszcza sie, ze to
nieprawidtowa migracja komarek nabtonkowych pochewki
Hertwiga do brodawki zebowe] przyczynia sie do powsta-
nia dysplazji zebiny. Komorki te indukujg odontoblasty do
nieprawidtowego rdznicowania, co wywotuje nadmierne
odktadanie sie zebiny i obliteracje komér zebowych (1-4).

Na podstawie objawow klinicznych i radiologicznych
wyrdznia sie trzy typy dysplazji.

Typ | dysplazji nazywany jest potocznie dysplazjg ko-
rzeniowgy, zostanie ona dokfadniej opisana w ponizszym
artykule.

Dysplazja zebiny typu Il zwana jest koronowg (2-4), czesto
bywa mylona z amelogenesis imprefecta. Zmiany dotyczg
zaréwno zebow statych, jak i mlecznych. W zebach mlecz-
nych obserwujemy prawidtowy ksztatt korony, charaktery-
styczng bursztynowg lub niebieskg barwe, szkliwo bardzo
szybko ulega starciu. Dtugos¢ i ksztatt korzeni pozostaje pra-
widtowy (1-3). Korony zebow statych majg tylko nieznacznie
zmieniong barwe, podatnos¢ szkliwa na Scieranie nie jest
tak zaznaczona jak w zebach mlecznych. Podatnos¢ zebow
na préchnice jest mniejsza, ostabiona reakcja na bodzice
termiczne. Nie obserwuje sie patologicznej ruchomosci ani
zmian w przyzebiu brzeznym (4). Korzenie zebow objetych
dysplazja typu Il morfologicznie nie odbiegajg od normy.
W badaniu RTG widzimy natomiast charakterystyczny ob-
raz zebéw skorupkowatych. Komora zebdw trzonowych ma
ksztatt ptomienia, a zebdw jednokorzeniowych — ksztatt tuby
wpuklajgcej sie do korzeni. W komorze mozna zauwazy¢ ze-
biniaki, rzadko wystepujgce w kanatach (2-4).

Nowa Stomatologia 2/2016

INTRODUCTION

Dentin dysplasia is a genetic disorder of teeth occur-
ring in 1 per 100,000 births. It is often observed through-
out several generations of family members. The disorder
exhibits sex-unlinked, autosomal dominant inheritance.
It is probably related to gene mutation on chromosome
49 13-21. This location corresponds to locus dentinogen-
esis imperfecta, therefore the symptoms of dentin dyspla-
sia type | and Il are similar. It is believed that an abnormal
migration of Hertwig’s epithelial root sheath cells into the
dental papilla contributes to the development of dentin
dysplasia. These cells induce abnormal osteoblasts differ-
entiation, leading to excessive dentin deposition and pulp
chamber obliteration (1-4).

Three types of dysplasia have been distinguished based
on clinical and radiological symptoms. Type | dentin dys-
plasia, also known as radicular dysplasia, will be discussed
in more detail below.

Type Il dentin dysplasia, also known as coronal dentin
dysplasia (2-4), is often confused with amelogenesis imper-
fecta. Both, permanent and deciduous teeth are affected.
Normal shape of the crown, characteristic amber or blue
colour and a rapid enamel abrasion are observed in decidu-
ous teeth. The roots are of normal length and shape (1-3).
The crowns of the permanent teeth have slightly altered
colour and the enamel susceptibility to abrasion is lower
compared to deciduous teeth. The teeth exhibit lower sus-
ceptibility to caries and lower responsiveness to thermal
stimuli. No pathological mobility or marginal periodontal
lesions are observed (4). The roots of the teeth affected
by dysplasia type Il show normal morphology. However,
an X-ray reveals characteristic shell-like appearance. The
pulp chamber in molars may be crescent-shaped, while sin-
gle-rooted teeth may be thistle-tube shaped. Pulp stones,
which rarely develop in dental canals, may be found in the
chamber (2-4).

Dentin dysplasia type Ill, i.e. fibrous dysplasia, is a com-
bination of type | and Il dysplasia. The disorder is very rare.
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Dysplazja zebiny typu lll, czyli wtdknista, to potgczenie
dysplazji typu I i Il. Wystepuje bardzo rzadko. Zaréwno ko-
mora, jak i korzen majg prawidtowa budowe. Prawidtowe
szkliwo oraz obecno$¢ komory zeba czesto nastreczajg
wielu trudnosci w rozpoznaniu tej jednostki chorobowe;j.
Charakterystyczna jest tylko obecnos¢ wtdknistej zebiny
w komorze zeba oraz zmieniony kolagen, ktéry wystepuje
tylko w prazebinie (2-4).

Dysplazja zebiny typu I, nazywana korzeniowg, w ba-
daniu klinicznym czesto jest niewykrywalna, gdyz korony
zebow posiadajg prawidtowg morfologie, s3 odporne na
préchnice i scieranie (2-5). Pacjenci zgtaszajg sie z powodu
odstoniecia szyjek zebowych lub wzmozonej ruchomosci ze-
bow. Najczesciej jednak dysplazja zebiny jest rozpoznawana
przypadkowo na podstawie zdjecia pantomograficznego.
W obrazie radiologicznym widoczne sg skrécone korzenie
zebow, komora miazgi jest czeSciowo lub catkowicie zobli-
terowana, w 1/3 przywierzchotkowej komory mozna rozpo-
znac zebiniaki. Zmiany patologiczne dotyczace rowniez przy-
zebia objawiajg sie zanikiem poziomy kosci, rozrzedzeniem
struktury kosci wokét korzeni zebdw, a takze torbielami (5,
6). Niekiedy pacjenci mogg odczuwac przy zebach z wyzej
opisanym obrazem radiologicznym dolegliwosci bdlowe
wzmagajgce sie przy bodzcu termicznym (ciepto), pulsujace,
nasilajace sie w pozycji lezacej, czyli charakterystyczne dla
zgorzeli miazgi (2, 3). Klinicznie mozna zaobserwowac prze-
toki przy zebach ze zmianami, mimo ze miazga jest zoblite-
rowana, a $wiatta kanatow brak (5).

Dysplazje zebiny | dzieli sie na 4 podtypy: la, Ib, Ic,
Id. Podtyp la nalezy do najbardziej zaawansowanych
— zeby nie majg korzeni. W podtypie Ib korzenie wyste-
pujg w formie szczagtkowej. Podtyp Ic charakteryzuje sie
skréconymi korzeniami. Podtyp Id ma normalnej dtugo-
$ci korzenie, a w komorach stwierdza sie obecnos¢ zebi-
niakéw (2).

Pacjenci czesto przez wiele lat nie zdajg sobie sprawy,
ze chorujg na dysplazje zebiny. Objawy takie jak obnazenie
szyjek czy ruchomosé zebdw ttumaczy sie periodontopatia.
Aktualnie dzieki powszechnemu wykonywaniu zdje¢ orto-
pantomograficznych choroba ta wykrywana jest zupetnie
przypadkowo (5). Niestety najczesciej dopiero w uzebie-
niu statym, nierzadko juz szczagtkowym. Obecnie pacjenci
coraz czesSciej decydujacy sie na leczenie ortodontyczne
majg wykonywane zdjecia pantomograficzne, co pozwala
wykry¢ dysplazje zebiny juz na etapie uzebienia mieszane-
go (7, 8). Natomiast obraz radiologiczny dysplazji zebiny
W uzebieniu mlecznym jest dla stomatologa rarytasem.

CEL

Celem pracy jest zapoznanie czytelnika z obrazem dys-
plazji zebiny na podstawie opisu przypadkéw dwadch ro-
dzin, w ktérych wystgpita choroba. W pierwszym przypad-
ku zmiany w postaci dysplazji zebiny typu | obserwowano
u rodzenstwa (brat i siostra), a w drugim u dwdch sidstr
oraz corki jednej z nich.

Both the chamber and the root are of normal structure.
Normal appearance of the enamel and the presence of
dental chamber give rise to many difficulties in the diag-
nosis of the disease. Fibrous dentin in the pulp chamber as
well as rearrangement of collagen, which is only present
in the predentin, are the only characteristic features (2-4).
Dentin dysplasia type |, also known as radicular dysplasia,
often remains undetected in clinical practice due to nor-
mal coronal morphology as well as resistance to caries and
abrasion (2-5). Patients attend to the dentist due to cervi-
cal exposure or teeth mobility. Dentin dysplasia is usually
diagnosed accidentally, based on OPG. X-ray images show
shortened tooth roots, partially or completely obliterated
pulp chamber and pulp stones in the 1/3 of the periapi-
cal chamber. Pathological lesions also affect the parodon-
tium, manifesting in horizontal bone atrophy, thinning of
the bone structure around the roots as well as the pres-
ence of cysts (5, 6). Furthermore, patients with the above-
described radiographic image may sometimes experience
throbbing pain increasing with temperature and in the
horizontal position, i.e. symptoms typical of gangrene (2,
3). The observed clinical symptoms include fistulas in the
region of the affected teeth despite obliterated pulp and
the absence of canal lumens (5).

Four subtypes of type | dentin dysplasia have been
distinguished: Ia, b, Ic, Id. Subtype la corresponds to the
most advanced disease — the teeth have no roots, while
only residual roots are present in subtype Ib. Subtype Ic is
characterised by shortened roots, while normal root length
and the presence of pulp stones in the pulp chamber are
observed in subtype Id (2). Patients often do not realize for
many years that they suffer from dentin dysplasia. Symp-
toms such as exposed cervical dentin or tooth mobility
are attributed to periodontitis. Currently, the wide use of
panoramic radiographs allows for an accidental detection
of the disease (5). However, this usually happens at the
stage of permanent, often residual, dentition. Currently,
the increasing number of patients deciding for orthodontic
treatment have a panoramic radiograph performed, which
allows to detect dentin dysplasia already at the stage of
mixed dentition (7, 8). Radiological image of dentin dyspla-
sia in deciduous dentition is extremely rarely encountered
by a dentist.

Am

The aim of this paper was to familiarize the reader with
the clinical manifestations of dentin dysplasia based on
the description of two families affected by this disorder. In
the first case, type | dentin dysplasia was observed in sib-
lings (brother and sister); in the second case, the disease
affected two sisters and a daughter of one of them.

CASE REPORTS

A 12-year boy was reported to the Paediatric and Fam-
ily Dental Clinic of the University Dental Center, Medi-
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OPIS PRZYPADKOW

Do Poradni Stomatologii Dzieciecej i Rodzinnej UCS
GUMed zgtosit sie 12-letni chtopiec skierowany przez orto-
donte celem objecia opiekg stomatologiczng. Ortodonta roz-
poczat leczenie aparatem ruchomym. Po wykonaniu zdjecia
pantomograficznego zaniechat kontynuacji leczenia, a pa-
cjenta skierowat do specjalistycznej poradni pedodontycznej.

Rodzice chtopca negujg choroby ogdlne, alergie oraz
przyjmowanie lekdw na state. W badaniu zewnatrzustnym
nie stwierdzono odchylen od normy. W badaniu zewnga-
trzustnym mozna zaobserwowac charakterystyczny dla
dwunastolatka obraz uzebienia mieszanego. Korony ze-
bow majg prawidtowy ksztatt, wielkos¢ i budowe (ryc. 1).
Pokryte sg prawidtowo zbudowanym, ISnigcym, twardym,
gtadkim szkliwem. W jamie ustnej stwierdzono zeby state
oprocz Il lll zebéw trzonowych oraz zebdw 36, 43, 44 i 45,
a takze przetrwate zeby mleczne 53 i 63. Zeby 32, 31, 41,
42 wykazywaty 11° ruchomosci. Zeby 16, 26, 46 byly objete
procesem prochnicowym w bruzdach. Pacjent dostarczyt
zdjecie pantomograficzne (ryc. 2) sprzed kilku miesiecy, na
ktorym prezentuje sie inny obraz uzebienia niz w dniu ba-
dania. Na OPG widoczne sg skrécone korzenie wszystkich
zebow statych, catkowita obliteracja komér zebdw 25, 26,
36, 32, 31, 41, 42. W czesci koronowej komér pozostatych
zebow statych widac potksiezycowate przejasnienie, co
Swiadczy o czesciowe] obliteracji komor. Zmiany okoto-
wierzchotkowe oraz rozrzedzenie struktury kosci dotyczy
zebdw 36, 32, 41, 46.

Na podstawie badania stomatologicznego oraz cha-
rakterystycznego obrazu radiologicznego postawiono
diagnoze dysplazji zebiny typu I. Przedstawiono plan le-
czenia: doktadny instruktaz higieny oraz nauke atrauma-
tycznego szczotkowania zebdw, leczenie zebdw objetych
prochnicy, ekstrakcje przetrwatych i zniszczonych zebow
mlecznych, a takze konsultacje ortodontyczng u ortodonty

cal University of Gdansk, referred by his orthodontist
for dental treatment. The orthodontist began treatment
with removable dental braces. However, he discontin-
ued treatment and referred the patient to a specialist
pedodontic center after performing a panoramic radio-
graph. The boy’s parents reported no systemic diseases,
allergies or chronic use of medications. Intraoral exami-
nation revealed no abnormalities, but a typical picture
of mixed dentition, which is usually found in a 12-year-
-old child. Dental crowns were of normal shape, size and
structure (fig. 1), covered with properly developed, hard,
shiny and smooth enamel. Permanent teeth, except for 2™
and 3™ molars and 36, 43, 44 and 45 as well as persistent
deciduous teeth 53 and 63 were found in the oral cavity. The
teeth 32, 31, 41 and 42 had second-degree mobility. Caries
was present in the fissures of teeth 16, 26 and 46. The pa-
tient delivered a panoramic radiograph (fig. 2) taken a few
months earlier, showing a different status of dentition com-
pared to that of the day of examination. The OPG showed
root shortening in all permanent teeth and complete pulp
chamber obliteration in teeth 25, 26, 36, 32, 31, 41 and 42.
A crescent-shaped brighter area could be seen in the cor-
onal portion of the chamber in the remaining permanent
teeth, indicating partial chamber obliteration. Periapical le-
sions and bone thinning were identified in teeth 36, 32, 41
and 46. Based on dental examination and a characteristic
radiological image, type | dentin dysplasia was diagnosed.
Treatment plan was presented: thorough hygiene instruc-
tions and non-traumatic tooth brushing training, treatment
of teeth affected by caries, extraction of persistent and
worn deciduous teeth as well as orthodontic consultation
with a specialist in the treatment of patients with dentin
dysplasia. Medical history collected from the patient and his
parents provided important information on the loss of tooth
36, which was extracted a few months earlier. The patient

Ryc. 1. Warunki wewnatrzustne pierwszego pacjenta (12-letni chtopiec)

Fig. 1. The intraoral conditions presented by patient 1 (a 12-year-old boy)
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Ryc. 2. Zdjecie ortopantomograficzne pierwszego pacjenta (12-letni chlopiec)

Fig. 2. A panoramic view of patient 1 (a 12-year-old boy)

specjalizujgcego sie w leczeniu przypadkéw wad ortodon-
tycznych u pacjentow z dysplazjg zebiny.

Przeprowadzajagc wywiad z pacjentem i rodzicami
istotng informacjg byta historia utraty zeba 36. Zostat on
usuniety kilka miesiecy wczesniej. Pacjent zgtosit sie do
endodonty z powodu dolegliwosci bélowych samoistnych
trwajacych kilka dni, bdl ten nie ustepowat przy zimnych
napojach, ale tez nie zwiekszat sie pod wptywem ciepte-
go. Po wykonaniu zdjecia RTG lekarz podjat prébe leczenia
endodontycznego. Nie udato sie odnalez¢ komory zeba ani
ujs¢ kanatow. Dolegliwosci bélowe nie ustepowaty, wiec
zadecydowano o ekstrakcji. W czasie kilku kolejnych wizyt
usunieto zeby mleczne w znieczuleniu nasiekowym 4% ar-
tykaing. W leczonych zebach széstych po opracowaniu
préchnicy Sredniej ubytki wypetniono materiatem kompo-
zytowym. Po zakonczonym leczeniu zaaplikowano prepa-
rat fluorkowy. Pacjent stawiat sie co 3 miesigce na wizyty
kontrolne, podczas ktdrych nie odnotowano nowych ubyt-
koéw prachnicowych, przy bardzo dobrej higienie. Chtopiec
nie zgtasza dolegliwosci bdlowych ani krwawienia dzigset.
Na wizytach regularnie przeprowadzana jest profilaktyka
fluorkowa.

Ze wzgledu na to, ze dysplazja zebiny jest dziedziczona
autosomalnie dominujgco oraz wystepuje rodzinnie w wy-
wiadzie, szczegdlny nacisk potozono na znalezienie w ro-
dzinie innych przypadkéw tej choroby. Okazuje sie, ze oj-
ciec pacjenta oraz babcia bardzo szybko utracili zeby, ktére
wczesniej byty ruchome.

Siedemnastoletnia siostra pacjenta rowniez skarzy sie na
ruchomos¢ zebdw oraz czeste krwawienia dzigset. Nie cho-
ruje na choroby ogdlne, nie przyjmuje lekdw, neguje aler-
gie. Jest pod opiekg Poradni Ortodontycznej UCS GUMed.
Badanie zewnatrzustne nie odbiega od normy. W badaniu
wewnagtrzustnym mozna zaobserwowaé prawidtowo zbu-
dowane korony statych zebéw 17-27, 37-47 oraz zab 63

reported to the endodontist due to idiopathic pain persist-
ing for a few days. The pain neither resolved when consum-
ing cold beverages, nor was increased by warm stimuli. After
X-ray examination, the dentist began endodontic treatment.
An attempt to localize dental chamber or the root canal orti-
fice failed. As the pain persisted, extraction was performed.
Deciduous teeth were extracted under infiltration anaes-
thesia with 4% articaine during several subsequent visits. In
the first permanent molars, medium carious lesions were
removed and cavities filled with composite material. Fluo-
ride varnish was applied after treatment completion. The
patient reported for a follow up every 3 months; no new
carious lesions were observed and a very good hygiene was
maintained. The boy does not report pain or gingival bleed-
ing. Fluoride preventive treatment is regularly performed
during visits. Since dentin dysplasia is inherited as an auto-
somal dominant trait and occurs among family members,
particular emphasis was put on the search for other cases
of the disorder among the family members when collecting
medical history. It was found that a very rapid loss of previ-
ously mobile teeth was experienced by the father and the
grandmother of the patient.

The patient’s 17-year-old sister also complained of
increased tooth mobility and frequent gingival bleeding.
She reported no systemic diseases, allergies or pharmaco-
therapy. The patient remains under the care of the Orth-
odontic Clinic at the University Dental Center, Medical
University of Gdansk. No abnormalities were found dur-
ing intraoral examination. Normal coronal structure of the
permanent teeth 17-27, 37-47 and tooth 63, with hard,
glossy and smooth enamel without pathological lesions.
Crossbite of teeth 13 and 43 (fig. 3). Gingival recession in
teeth 44, 45, 34 and 35; 4 mm periodontal pockets were
observed. Despite very good hygiene, absence of calculus
or soft dental deposits, bleeding occurred at teeth 43 and
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pokryte twardym, I$nigcym, gtadkim szkliwem bez zmian
patologicznych. Zeby 13, 43 w zgryzie krzyzowym (ryc. 3).
Dzigsto w okolicy szyjek zebow 44, 45, 34, 35 ulegto recesji
oraz zaobserwowano 4 mm kieszonki przyzebne. Podczas
sondowania zgtebnikiem periodontologicznym pojawito
sie krwawienie przy zebach 43, 36 pomimo bardzo dobre;j
higieny, braku kamienia nazebnego i miekkich ztogéw na-
zebnych. Ruchomos¢ drugiego stopnia dotyczyta zebdéw 24,
34, 35, 44, 45, 46. Na zdjeciu pantomograficznym obecne
sg zeby 18-28, 37-48 (ryc. 4). Korzenie wykazujg charakte-
rystyczne dla dysplazji skrocenie. Zeby 17, 13-23, 26, 36, 35,
31, 42, 44 posiadajg czesSciowo zobliterowang miazge w po-
staci charakterystycznego potksiezycowatego przejasnienia
w obrebie korony. W pozostatych zebach komora i kanaty sg
catkowicie zobliterowane. Przy wierzchotku zeba 46 obecna
zmiana okotowierzchotkowa, jednak pacjentka neguje do-
legliwosci bélowe. W zebie 36 obecny ubytek prochnicowy
na powierzchni zujgcej. Porownanie potozenia zeba 23 na
zdjeciu radiologicznym ze stanem wewngtrzustnym pozwala
wywhioskowac, ze zdjecie nie jest aktualne.

36 on probing. Second-degree tooth mobility was found
in teeth 24, 34, 35, 44, 45 and 46. Teeth 18-28, 37-48 are
present on the panoramic radiograph (fig. 4). The roots
are shortened, which is typical of dysplasia. Teeth 17, 13-
23,26, 36, 35, 31, 42 and 44 have partially obliterated pulp
giving a typical crescent shape within the crowns. The ca-
nals of the remaining teeth are completely obliterated.
Periapical lesion may be seen in tooth 46, however, the
patient reports no pain symptoms. Caries is present on the
biting surface of tooth 36. Location of tooth 23 on the radi-
ological image relative to the location in the oral cavity in-
dicates that the image is out of date. The patient receives
orthodontic treatment at the Orthodontic Clinic at the
University Dental Center, Medical University of Gdansk.
Orthodontic microimplant was placed in the hard palate,
orthodontic bracket was placed on tooth 23 (fig. 5). Hy-
giene instructions with emphasis on non-traumatic tooth
brushing techniques were provided due to bleeding dur-
ing tooth brushing and gingival recessions. During the vis-
it, debridement of medium-deep caries on tooth 36 biting

Ryc. 3. Warunki wewnatrzustne drugiej pacjentki (17-letnia dziewczyna)

Fig. 3. The intraoral conditions presented by patient 2 (a 17-year-old girl)

Ryc. 4. Zdjecie ortopantomograficzne drugiej pacjentki (17-letnia dziewczyna)

Fig. 4. A panoramic view of patient 2 (a 17-year-old girl)
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Pacjentka jest leczona ortodontycznie w Poradni Orto-
doncji UCS GUMed. W podniebienie twarde zostat wszcze-
piony mikroimplant ortodontyczny, na zab 23 zatozono za-
mek ortodontyczny (ryc. 5).

Ze wzgledu na krwawienie podczas szczotkowania oraz
recesje dzigset wykonano instruktaz higieny ze zwréceniem
szczegblnej uwagi na atraumatyczne metody czyszczenia.
Podczas wizyty opracowano ubytek préchnicowy Sredniej
gtebokosci na powierzchni zujgcej zeba 36 i wypetniono
materiatem kompozytowym. Na koniec zeby pokryto lakie-
rem fluorkowym. Zalecono regularne wizyty kontrolne co
3 miesigce oraz profilaktyke fluorkows.

Pacjentka po 3 dniach od wizyty zgtosita sie z powodu
dolegliwosci bolowych wszystkich zebéw. Bol wzmagat sie
podczas picia cieptych napojow. W badaniu stomatologicz-
nym nie stwierdzono zadnych nieprawidtowosci. Badanie
chlorkiem etylu wykazato ostabiong reakcje na zimno, co

jest charakterystyczne dla dysplazji zebiny. Ze wzgledu na

brak lokalizacji bélu wykonano skaling poddzigstowy ca-
tosci uzebienia. Kieszonki przeptukano 0,9% roztworem
NaCl, a nastepnie zaaplikowano Metronidazol. Pacjentka
poczuta ulge. Zalecono obserwacje oraz ponowng wizyte,
gdyby dolegliwosci powrdcity.

Po 3 tygodniach dziewczyna zaczeta ponownie od-
czuwac dolegliwosci bélowe nasilajgce sie przy cieptym,
zimno przynosito ulge. Tym razem wskazywata doktadng
lokalizacje - zgb 35, ktdorego reakcja na chlorek etylu byta

surface was performed and the cavity was filled with
composite material. Finally, fluoride varnish was applied
to the teeth. Regular follow-up visits every 3 months and
fluoride preventive treatment were recommended. Three
days after the visit, the patient reported to the Clinic due
to pain affecting all teeth. The pain increased during inges-
tion of warm beverages. Dental examination revealed no
abnormalities. A cold test (ethyl chloride) showed reduced
response to cold, which is typical of dentin dysplasia. Full
mouth subgingival scaling was performed due to unknown
pain location. Pockets were rinsed with 0.9% NaCl solu-
tion, then metronidazole was applied. The patient felt a re-
lief. Follow-up and revisit were recommended in case the
symptoms recurred. The pain recurred after 3 weeks (the
severity increased with warm and decreased with cold).
This time, the patient provided the precise location of
symptoms, i.e. tooth 35, which showed weaker response
to ethyl chloride. Radiovisiography was performed and re-
vealed widened periodontal ligament space and periapi-
cal lesion in tooth 35 (fig. 6). External curettage through
the periodontal pocket (4 mm) and root planing were per-
formed after infiltration anaesthesia with 4% articaine due
to the absence of carious lesions and obliterated cham-
ber and canals. Washing with 0.9% NaCl solution was per-
formed and dexadent/metronidazole were applied. The
patient was instructed to attend another visit if the pain
persisted. The patient was informed about the prognosis

Ryc. 5. Mikroimplant ortodontyczny u drugiej pacjentki (17-letnia dziewczyna)

Fig. 5. An orthodontic microimplant in patient 2 (a 17-year-old girl)
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ostabiona. Wykonano RVG, ktére ujawnito poszerzong
szpare ozebnej oraz zmiane okotowierzchotkowg zeba
35 (ryc. 6). Ze wzgledu na brak ubytku préchnicowego
oraz zobliterowang komore i kanaty po podaniu znie-
czulenia nasiekowego 4% artykaing wykonano kiretaz
zewnetrzny przez kieszonke przyzebng (4 mm) oraz root-
planing. Nastepnie przeptukano 0,9% NaCl oraz zaapliko-
wano Dexadent + Metronidazol. Zalecono zgtosic¢ sie na
kolejng wizyte, jesli bdl nie ustgpi. Poinformowano o ro-
kowaniu i ewentualnej koniecznosci ekstrakcji zeba, gdy-
by dolegliwosci nie ustgpity.

Pacjentka na kolejng wizyte zgtosita sie po 3 miesia-
cach. Utrzymuje bardzo dobrg higiene, dzigsta nie krwawig
podczas szczotkowania, nie skarzy sie na zadne dolegliwo-
$ci bélowe. W badaniu stomatologicznych nie stwierdzono
ubytkéw prochnicowych, wykonano fluoryzacje lakierem
fluorkowym. Pacjentka regularnie odbywa wizyty kontro-
Ine, podczas ktérych wykonywana jest fluoryzacja. Epizody
bdlu nie wystepuja. Jest rowniez pod opiekg Poradni Orto-
dontyczne;j.

Mimo ze dysplazja zebiny jest bardzo rzadka choro-
b3 (wystepuje 1/100 000 urodzen), udato sie odnaleié
przypadek drugiej rodziny pacjentdéw chorujgcych na dys-
plazje zebiny. Kobieta, lat 36, jej 6-letnia cérka oraz jej
34-letnia siostra.

Pacjentka, lat 36, ogdlnie zdrowa, neguje alergie, nie
przyjmuje lekdw na state. Dysplazja zebiny zostata zdia-
gnozowana w 2007 roku. Kobieta zaczeta odczuwac pro-
blemy z uzebieniem, charakterystyczne dla dysplazji zebi-
ny, juz w szkole podstawowej. Zaobserwowata ruchomos¢
siekaczy dolnych. W wieku 15 lat zgtosita sie do dentysty
z powodu opuchlizny w okolicy podbrodkowej. W badaniu
zewnatrzustnym zlokalizowano obrzek okolicy przywierz-
chotkowej zeba 41 oraz przetoke. Dentysta podjat probe
leczenia otwartego. Nie mogac odnalezé komory miazgi
ani ujscia kanatu, wykonat RTG. Na zdjeciu widoczne byty:
skrécony korzen, rozrzedzenie struktury kostnej w okolicy
przywierzchotkowej, zobliterowany kanat. Pacjentka zosta-
ta skierowana na dalsze leczenie do Poradni Periodonto-
logicznej. Na miejscu wykonano zdjecie pantomograficzne
oraz zalecono wykonanie podstawowych badan krwi i pro-
filu endokrynologicznego. Wyniki badan ujawnity wysoka
leukocytoze w morfologii, natomiast profil endokrynolo-
giczny nie odbiegat od normy. W leczeniu ropnia zastoso-
wano klindamycyne oraz ptukanki antyseptyczne, co przy-
niosto efektu, wiec zab zostat usuniety.

Utrata zeba 47 nastgpita pdzniej w podobnych oko-
licznosciach. Najpierw pojawity sie dolegliwosci bdlowe
o charakterze zgorzeli, nastepnie ropien i w konsekwencji,
po nieudanej prébie leczenia endodontycznego, wykonano
ekstrakcje. Opieka periodontologiczna polegata na regular-
nych skalingach oraz zabiegach profilaktycznych. Pacjentce
bardzo zalezato na odbudowie braku zeba 41. Poczatkowo
wykonano proteze osiadajgcg odbudowujaca luke. Kobieta
odczuwata dyskomfort zwigzany z noszeniem ruchomego
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Ryc. 6. Zdjecie RVG zmian okotowierzchotkowych w zebie 35
u drugiej pacjentki (17-letnia dziewczyna)

Fig. 6. RVG of periapical lesions in tooth 35 in patient 2 (a 17-
-year-old girl)

as well as the potential need for tooth extraction if the
symptoms persisted. She reported for another follow-up
after 3 months. She maintains a very good hygiene, reports
no gingival bleeding during tooth brushing or pain. Dental
examination revealed no carious lesions. Fluoride varnish
was applied to the teeth. The patient regularly attends fol-
low-up visits, during which fluoridation is performed. No
pain episodes occur. The patient also remains under the
care of the Orthodontic Clinic. Although dentin dysplasia
is a very rare disease (1 per 100,000 births), we managed
to find another family whose members are affected by this
disorder: a women (36 years), her 6-year-old daughter and
her 34-year-old sister. The 36-year-old patient is in good
general health, reports no allergies or chronic pharmaco-
therapy. She was diagnosed with dentin dysplasia in 2007.
The woman began to experience dental problems typical
of dentin dysplasia already in the primary school. She ob-
served increased mobility of the lower incisors. At the age
of 15 years, the patient reported to the dentist due to sub-
mental oedema. Intraoral examination revealed tooth 41
periapical oedema and fistula. The dentist attempted root
canal treatment leaving the tooth open. Unable to iden-
tify the pulp chamber or the canal ortifice, he performed
an X-ray radiograph. The image showed root shortening,
thinning of the bone structure in the periapical area and
obliterated root canal. The patient was referred for fur-
ther treatment to the Periodontal Clinic, where panoramic
X-ray was performed as well as basic blood tests and an
endocrine profile were recommended. Blood cell count
revealed high leukocytosis, while the endocrine profile did
not derive from normal. Clindamycin and antiseptic irriga-
tions were used for abscess treatment. The treatment was
ineffective, therefore the tooth was extracted. The loss of
tooth 47 occurred later in time, yet under similar circum-
stances. First, pain typical of gangrene occurred and was
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uzupetnienia, zauwazyta takze zwiekszong ruchomosé
zebow sgsiednich oraz postepujgcg recesje dzigset.
W 2007 roku zgtosita sie do poradni chirurgicznej celem
konsultacji mozliwosci wykonania implantéw. Tam wykona-
no doktadng diagnostyke. Po raz pierwszy zdiagnozowano
dysplazje zebiny typu I. Pacjentka zostata poinformowana
o przyczynach choroby, rokowaniu i mozliwosciach lecze-
nia oraz rekonstrukcji brakéw zebowych. Zadecydowano
o odbudowie implantologicznej ubytkéw zebowych 41, 47.
Utrata zeba 41 ponad 10 lat wczesniej oraz uzytkowanie
protezy osiadajacej spowodowato bardzo duzy zanik ko-
$ci. Konieczne byto wykonanie autogennego przeszczepu
kosci, a nastepnie wszczepienie implantu. W okolicy zeba
47 wystarczyto wszczepi¢ implant, gdyz ilo$¢ kosci byta wy-
starczajgca. W 2009 roku pacjentka bedac w cigzy utracita
implant zeba 47 w zwigzku z pojawieniem sie periimplanti-
tis. Pacjentka nie zdecydowata sie na kolejng implantacje.

Obecnie pacjentka skarzy sie na nadwrazliwos¢ zebow,
ich ruchomos¢ oraz krwawienie podczas szczotkowania.
Regularnie dwa razy do roku odbywa wizyty kontrolne,
podczas ktorych wykonywany jest skaling i piaskowanie.
Aktualne zdjecie pantomograficzne pacjentki jednoznacz-
nie pozwala na potwierdzenie diagnozy dysplazji zebiny
typu | (ryc. 7). Charakterystyczne skrocenie korzeni wszyst-
kich zebow, potksiezycowate przejasnienie w koronowej
czesci komory zeba, Swiadczgce o czesciowe] obliteracji,
zmiana okotowierzchotkowa przy zebach 24, 26 bez ubytku
préchnicowego, poszerzona szpara ozebnej przy zebie 25.
W miejscu zeba 41 wszczepiony jest implant, a w okolicy
zeba 47 pozostaje brak.

Szescioletnia cérka pacjentki od 2011 roku jest pod sta-
13 opiekg pedodonty. Powodem zgtoszenia sie do denty-
sty byt brak wyrznietego zeba 71 w wieku 2 lat. Matka nie
chorowata w cigzy, pordd odbyt sie o czasie sitami natury.
Dziewczynka nie choruje na choroby ogdlne, nie przyjmu-
je lekdw na state. Z wywiadu wynika, ze pierwsze zeby
mleczne pojawity sie w wieku 18 miesiecy i byty to gérne
siekacze przysrodkowe, nastepnie dolne siekacze boczne.
Na wizycie wykonano badanie stomatologiczne, jednak

followed by abscess formation and, consequently, extrac-
tion was performed after an unsuccessful attempt of en-
dodontic treatment. The periodontal care involved regular
scaling and prophylactic procedures. Tooth 41 reconstruc-
tion was very important for the patient. Initially, a remov-
able partial prosthesis was inserted in the gap. The woman
felt discomfort related to the mobile prosthesis. She also
noticed increased mobility of the surrounding teeth and
progressive gingival recession. In 2007, the patient pre-
sented at a Surgical Clinic for consultation regarding the
possible use of implants. Here, a thorough diagnostics was
run and type | dentin dysplasia was for the first time diag-
nosed. The patient was informed about the causes of the
disease, prognosis and treatment options as well as miss-
ing tooth reconstruction. It was decided to reconstruct
teeth 41 and 47 using implants. The loss of tooth 41 more
than 10 years before and the use of prosthesis resulted
in significant bone loss. Autologous bone graft followed
by implant placement was necessary. For tooth 47, only
implant placement was performed due to a sufficient
amount of bone. In 2009, the pregnant patient lost tooth
47 implant as a result of peri-implantitis. She didn’t decide
for another implantation.

Currently, the patient reports dental hypersensitivity,
mobility and bleeding during tooth brushing. She regular-
ly (twice a year) attends follow-up visits, undergoes scaling
and sandblasting. The current panoramic radiograph con-
firms the diagnosis of type | dentin dysplasia (fig. 7): char-
acteristic root shortening, crescent shape within the crowns
indicating partial pulp chamber obliteration, periapical le-
sions at teeth 24 and 26 with no carious lesions, widened
periodontal ligament space at tooth 25. Tooth 41 is replaced
by an implant, while a gap remains within tooth 47.

The patient’s 6-year-old daughter has been under or-
thodontic care since 2011. The lack of erupted tooth 71
at the age of 2 years was the reason for attending a den-
tist. The mother did not suffer from any diseases during
pregnancy and had a natural birth at due date. The girl
has no systemic diseases and does not receive chronic

Ryc. 7. Zdjecie ortopantomograficzne trzeciej pacjentki (36-letnia kobieta)

Fig. 7. A panoramic view of patient 3 (a 36-year-old woman)
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ze wzgledu na mtody wiek odroczono wykonanie zdjecia
pantomograficznego. Do 5. roku zycia wizyty kontrolne
odbywaty sie w odstepach co pét roku. Nigdy nie wykry-
to ubytku préchnicowego, zeby mleczne nie wykazujg ru-
chomosci. Na wizytach stosowano profilaktyke fluorkowa.
W wieku 5,5 roku wykonano zdjecie pantomograficzne, na
ktorym widaé charakterystyczne skrécenie korzeni zebow
mlecznych oraz obecnosé nieuksztattowanych zawigzkow
zebow statych (ryc. 8).

Pacjentka w dalszym ciggu jest pod statg opieka stoma-
tologiczng. W przysztosci planowane sg kontrolne zdjecia
pantomograficzne w celu oceny zaawansowania dysplazji
zebiny zebow statych oraz zaplanowania profilaktyki, tak,
aby zeby jak najdtuzej utrzymaty sie w jamie ustne;.

Ostatnig opisang pacjentky jest 34-letnia siostra. Na
podstawie zdjecia pantomograficznego mozna rozpoznaé
dysplazje zebiny typu Il. Standardowo widoczne sg skréco-
ne korzenie zebdéw, zobliterowana miazga zaréwno w ko-
morze, jak i kanatach, a takze zmiana okotowierzchotko-
wa przy zebie 46 (ryc. 9). Na uwage zastuguje prawidtowo
przeleczony endodontycznie zgb 31 z wyraznie krétszym
korzeniem. Z wywiadu wynika, ze pacjentka byta leczona
z powodu ropnia i przetoki w okolicy zeba 31. Przeprowa-
dzono efektywne leczenie edodontyczne. Nastepnie wyko-
nano resekcje zmiany okotowierzchotkowej ze wstecznym
wypetnieniem kanatu. Pacjentka podaje, ze zabieg miat
miejsce wiele lat temu. Obecnie widoczne jest rozrzedze-
nie struktury kosci. Sukcesem jest natomiast tak dtugie
utrzymanie zeba w zebodole.

DYSKUSJA

Podtoze genetyczne dysplazji zebiny nie pozwala na
catkowite wyleczenie ani likwidacje przyczyny. Lekarz sto-
matolog moze jedynie dziata¢ objawowo oraz zapobiegaé
pojawiajgcym sie powiktaniom. Jak pokazujg wybrane przy-
padki, najistotniejsza jest wtasciwa diagnoza (2-10). Obraz

medication. As indicated in medical history, first decidu-
ous teeth erupted at the age of 18 months and these were
upper central incisors, which were followed by lower lat-
eral incisors. Dental examination was performed during
the visit, however, panoramic X-ray was postponed due to
the young age of the patient. The patient attended follow-
up visits at 6-month intervals up to the age of 5 years. No
caries was detected, deciduous teeth did not show mobil-
ity. Fluoride preventive treatment was performed during
visits. Panoramic X-ray performed at the age of 5.5 years
revealed characteristic deciduous root shortening and the
presence of undeveloped permanent tooth buds (fig. 8).
The patient is still under constant dental care. Follow-up
panoramic X-rays are planned in the future to assess the
progression of permanent teeth dentin dysplasia as well as
to plan prevention strategy aimed at the longest possible
maintenance of patient’s own teeth.

A 34-year-old sister is the last patient described in this
paper. Type Il dentin dysplasia can be diagnosed based on
panoramic X-ray. As usual, root shortening, pulp chamber
and root canal obliteration as well as a periapical lesion
at tooth 46 may be observed (fig. 9). Appropriately endo-
dontically treated tooth 31 with a distinct shortening of
the root is noteworthy. Medical history indicated that the
patient was treated for abscess and fistula in the region
of tooth 31. Effective endodontic treatment was initiated.
This was followed by resection of the periapical lesion with
a retrograde filling of the canal. According to the patient,
the procedure was performed many years ago. Currently,
thinning of the bone structure can be seen. The long-term
maintenance of the tooth in the socket may be considered
a success.

DiscussSiON

Genetic factors underlying dentin dysplasia do not
allow for full recovery or elimination of the cause of

Ryc. 8. Zdjecie ortopantomograficzne czwartej pacjentki (s-letnia dziewczynka)

Fig. 8. A panoramic view of patient 4 (a 5-year-old girl)
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Ryc. 9. Zdjecie ortopantomograficzne piatej pacjentki (34-letnia kobieta)

Fig. 9. A panoramic view of patient 5 (a 34-year-old woman)

radiologiczny dysplazji zebiny jest bardzo charakterystycz-
ny, wiec rozpoznanie nie powinno nastreczac trudnosci.

Problemy, z jakimi spotykajg sie chorzy, mozemy podzie-
li¢ na periodontologiczne (ruchomosé zebdéw, krwawienie
podczas szczotkowania, recesje dzigset, patologiczne kie-
szonki przyzebne) oraz endodontyczne (dolegliwosci bo-
lowe o charakterze zgorzeli, zmiany okotowierzchotkowe,
ropnie). Nastepstwem tych powiktan jest utrata zebow, co
wigze sie z koniecznoscig rekonstrukcji powstatych ubyt-
kéw (leczenie protetyczne lub implantologiczne). Pacjenci
z dysplazjg zebiny rowniez oczekujg poprawy estetyki, nie-
kiedy wymaga to wdrozenia leczenia ortodontycznego.

Najwazniejsza po postawieniu prawidtowe]j diagnozy
jest profilaktyka (2, 3, 5-7). Pacjenci z dysplazjg zebiny typu
Il rzadko miewajq problemy z ubytkami, gdyz zeby s3 bar-
dziej odporne na prdchnice (5). Niemniej konieczne sg re-
gularne wizyty kontrolne co 3-6 miesiecy oraz profilaktyka
fluorkowa (2, 5, 6).

Lekarz stomatolog ma za zadanie poinstruowanie pa-
cjenta, jak efektywnie i atraumatycznie oczyszczac zeby.
Higiena ma kluczowe znaczenie, gdyz stan zapalny, ob-
jawiajgcy sie krwawieniem, przyspiesza recesje dzigset
i moze by¢ przyczyng zwiekszenia ruchomosci zebow (3-5).
Na wizytach kontrolnych dentysta musi za kazdym razem
kontrolowac¢ obecnos¢ ptytki nazebnej i kamienia. W razie
koniecznosci niezbedne jest profesjonalne oczyszczanie ze-
bow, a takze zwrdcenie uwagi pacjentowi na niedociggnie-
cia higieniczne (6).

W przypadku duzej ruchomosci zebow nalezy wyelimino-
wac wszystkie czynniki moggce mieé¢ wptyw na pogtebienie
tej patologii, czyli wezty urazowe, przedwczesne kontakty,
parafunkcje (2). Czasem obecnos$¢ wad zgryzu pogtebia sto-
pien ruchomosci, w zwigzku z tym warto rozwazy¢ wdroze-
nie leczenia ortodontycznego, co jest nie lada wyzwaniem
dla ortodonty. Leczenie ortodontyczne pacjentow z dyspla-
Zjg zebiny jest bardzo kontrowersyjne. Z jednej strony nale-
2y wzig¢ pod uwage skrocenie korzeni zebow, ktére nie sg

disease. The dentist can implement symptomatic treat-
ment or prevent complications. As shown in the pre-
sented cases, a correct diagnosis is crucial (2-10). Radio-
logical image of dentin dysplasia is very characteristic,
therefore the diagnosis should not be difficult. Prob-
lems encountered by patients can be divided into peri-
odontal (dental mobility, gingival bleeding during tooth
brushing, gingival recession, pathological periodontal
pockets) and endodontic (gangrenous pain, periapical le-
sions, abscesses). These complications result in the loss
of teeth, which requires reconstruction (prosthetic and
implant treatment). Furthermore, patients with dentin
dysplasia need an improvement in aesthetics, which
sometimes requires orthodontic treatment. Prevention
is the second most important aspect after a correct di-
agnosis (2, 3, 5-7). Patients with type Il dentin dysplasia
show greater resistance to caries than those with normal
teeth (5). However, regular check-ups every 3-6 months
and preventive fluoride treatment are necessary (2, 5, 6).
The role of the dentist is to instruct patients on how to
effectively and non-traumatically brush their teeth. Hy-
giene is of key importance since inflammation, which
manifests in bleeding, accelerates gingival recession and
can lead to increased tooth mobility (3-5). The dentist
should always check the presence of plaque and calcu-
lus during follow-up visits. Professional teeth cleaning as
well as pointing out hygienic shortcomings to the patient
may be necessary (6). In the case of significant dental
mobility, all factors that could potentially contribute to
this pathology, i.e. occlusal trauma, premature occlusal
contacts, parafunctions, should be eliminated (2). Some-
times the presence of malocclusion increases dental
mobility. Therefore, it is worth considering orthodontic
treatment, which poses a great challenge for the ortho-
dontist. Orthodontic treatment of patients with dentin
dysplasia is very controversial. Root shortening in the
teeth that are not well anchored in the bone should be
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dobrze zakotwiczone w kosci, rozrzedzenie struktury kosci
wokot zebdw nie pozwala na zastosowanie sit koniecznych
do zmiany potozenia zeba. Ortodonci obawiajg sie powiktan
w postaci pogtebienia recesji, obnizenia poziomu kosci lub
przyspieszonej utraty zebow. W opisanych w piSmiennictwie
przypadkach czesto odstepuje sie od leczenia (8). Jednak
w dobie wysokiej sSwiadomosci stomatologicznej pacjentow
jak rowniez wymagan estetycznych coraz czesciej poruszany
jest aspekt leczenia ortodontycznego (7). Opisana w artyku-
le 17-letnia pacjentka jest leczona ortodontycznie. W tym
przypadku ortodonta odstgpit od standardowego leczenia
aparatem statym, obawiajgc sie przecigzenia zwigzanego
z dziatajgcymi sitami. Celem leczenia byto sprowadzenie do
tuku i prawidtowe ustawienie ktéw goérnych o bardzo dtu-
gich korzeniach. Zastosowano mikroimplant ortodontycz-
ny, dzieki czemu sity nie byty przyktadane do pozostatych
zebow, ktére majg skrocone korzenie. Pacjentka jest jeszcze
w trakcie leczenia, jednak juz widoczne sg pierwsze efekty
w postaci prawidtowego ustawienia ktéw. Na dtugofalowe
efekty terapii nalezy poczekac.

Kolejnym powiktaniem, jakiego mozemy sie spodziewac
u pacjentow chorujgcych na dysplazje zebiny, sg zmiany
okotowierzchotkowe, torbiele oraz rozrzedzenia struktury
kostnej niezwigzane z préchnica gteboka prowadzacy do za-
palenia miazgi (3, 6). Prawdopodobna przyczyna moze mie¢
zwigzek z zakazeniami przez kieszonke przyzebna (2, 3, 6).
Nieswiadomos¢ tego aspektu oraz nierozpoznanie dysplazji
zebiny moze wigzac sie z nieprawidtowym leczeniem. Dwu-
nastoletni pacjent utracit zgb 36 w zwigzku z podejrzeniem
zgorzeli. Endodonta na podstawie objawdéw podjat sie stan-
dardowego leczenia kanatowego, czyli otworzyt zab, poszu-
kujac komory oraz ujs¢ kanatow. Nie znalazt ich, a pacjent
nadal skarzy sie na dolegliwosci bdélowe, w zwigzku z tym
zadecydowat o ekstrakcji. W przypadku jego siostry zasto-
sowano opisywang w pismiennictwie inng, niestandardowg
metode leczenia (3). Z uwagi na mozliwg przyczyne zakaze-
nia przez nieprawidtowo uksztattowane przyzebie wykonano
kiretaz zewnetrzny, rootplaning oraz zastosowano miejsco-
wa antybiotykoterapie. Pacjentka przestata odczuwac dole-
gliwosci bélowe. Nalezy jednak kontrolowac takie leczenie
i mie¢ Swiadomos¢, ze rokowanie w takim wypadku jest nie-
pewne (3). By¢ moze w przysztosci zagb trzeba bedzie usungé
lub wykonad resekcje zmiany okotowierzchotkowej (6).

Kolejnej 36-letniej pacjentce, u ktdrej rowniez nie rozpo-
znano w pore dysplazji zebiny, trzeba byto wykonac ekstrak-
cje ze wzgledu na zmiane okotowierzchotkowg, ropien oraz
przetoke. U jej siostry w tym samym przypadku wykonano
resekcje korzenia, a zgb pozostat w jamie ustnej. Z piSmien-
nictwa wiadomo, ze resekcja powinna by¢ metodg z wyboru
w przypadku odpowiedniej dtugosci korzenia (3, 6). U opisa-
nej pacjentki widac¢, ze korzen jest wyraznie krotszy, jednak
alternatywa dla zastosowanego leczenia bytaby ekstrakcja.
Czas pokazuje, ze warto byto wykonac zabieg.

Woczesna utrata zebdw u pacjentow chorujgcych na dys-
plazje zebiny jest nieunikniona. Sukcesem terapeutycznym
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taken into account. The thinned structure of the bone
surrounding the teeth does not allow using forces neces-
sary for tooth repositioning. Orthodontists are concerned
about complications in the form of increased gingival re-
cession, lowered bone level or accelerated tooth loss.
Treatment is often discontinued in cases described in the
literature (8). However, due to the high dental awareness
of patients as well as their aesthetic requirements, the
aspect of orthodontic treatment is more frequently men-
tioned (7). The described 17-year-old patient receives
orthodontic treatment. In this case the orthodontist de-
parted from standard treatment with braces due to the
risk of an overload caused by the applied forces. The aim
of the treatment was to relocate the upper canines with
very long roots into the dental arch and their correct
alignment. Since an orthodontic microimplant was used,
the applied forced did not affect other teeth with short-
ened roots. Although the patient is still under treatment,
first effects in the form of appropriate canine alignment
may be observed. Long-term effects are to be expected
in the future. Another complication that can occur in pa-
tients with dentin dysplasia are periapical lesions, bone
cysts and bone thinning unrelated to deep caries leading
to pulpitis (3, 6). The probable cause may be related to
periodontal pocket infections (2, 3, 6). Unawareness of
this aspect as well as undiagnosed dentin dysplasia may
consequently lead to an incorrect treatment. A 12-year-
-old patient lost tooth 36 due to suspected gangrene. The
endodontist attempted, based on the symptoms, stand-
ard root canal therapy by opening the tooth and search-
ing for the chamber and canal orifices. The search was
unsuccessful and the patient continued to complain of
pain. Therefore extraction was performed. For his sister,
other non-standard therapeutic method described in the
literature was used (3). External curettage, root planning
and local antibiotic therapy were used as abnormally
formed periodontium could have accounted for infec-
tion. The patient no longer felt the pain. However, such
treatment should be monitored and it should be borne
in mind that prognosis is uncertain in such cases (3).
Perhaps the tooth will have to be extracted or a resec-
tion of the periapical lesion will have to be performed
in the future (6). Extraction had to be performed in an-
other, a 36-year-old patient, who was also diagnosed
with dentin dysplasia, due to periapical lesion, abscess
and fistula. Resection of the root was performed in her
sister (a similar case), and the tooth was left in the oral
cavity. As indicated in the literature, resection should
be a method of choice for an appropriate length of the
root (3, 6). It may be seen in the described patient that
the root is much shorter, however, extraction could be
an alternative for the applied treatment. Time has shown
that it was worth performing the procedure. Premature
tooth loss is inevitable in patients with dentin dyspla-
sia. Prolonged maintenance of teeth in the oral cavity
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jest wydtuzenie obecnosci zebow w jamie ustnej wszystki-
mi dostepnymi sposobami. Jesli juz dojdzie do utraty ze-
bow, nalezy powstate braki zebowe zrekonstruowac. Jest
to istotne zaréwno z punktu estetyki, jak rowniez zmniej-
szenia obcigzenia pozostatych zebow. Do wyboru mamy
leczenie protetyczne oraz implantologiczne.

Leczenie implantologiczne jest do$s¢ nowa metodg
rekonstrukcji brakéw zebowych. W opisanym przypadku
36-letniej pacjentki zostaty wszczepione dwa implanty.
Z uwagi na rozpoznang dysplazje zebiny lekarz poinfor-
mowat o tym, ze jest wieksze niz standardowe ryzyko od-
rzucenia implantu. Implant w miejscu zeba 41 utrzymuje
sie juz 8 lat. Niestety implant w rejonie zeba 47 zostat
utracony. W pismiennictwie réwniez mozna odnalezé
przypadki leczenia implantologicznego (8, 10). Za wcze-
$nie niestety na opisanie rezultatow takiego leczenia.

PODSUMOWANIE

Dysplazja zebiny typu | jest rzadko wystepujgcg chorobg
genetyczng dziedziczong autosomalnie dominujgco. Bardzo
czesto wystepuje rodzinnie. W przypadku rozpoznania u jed-
nego cztonka rodziny choroby nalezy sprawdzi¢ rodzenstwo
oraz rodzicéw. Prawidtowe rozpoznanie we wczesnym okre-
sie zycia pozwala poprowadzic leczenie pacjenta tak, aby jak
najdtuzej zachowat zeby w zadowalajgcym stanie.

Leczenie powiktan pochodzenia endodontycznego jest
trudne i obarczone duzym ryzykiem niepowodzenia. Wy-
znacznikiem sukcesu jest ulga w bélu, gdyz nie mamy moz-
liwosci innej kontroli rezultatu naszego postepowania.

Utrata zebow jest bardzo powszechna i czasem nieunik-
niona. Rekonstrukcje protetyczne protezami statymi sg
czasem niemozliwe, a protezy ruchome powodujg dyskom-
fort pacjentow. Implanty stomatologiczne dajg duze moz-
liwosci poprawy estetyki i komfortu, jednak rokowanie dla
wszczepow jest niepewne, gdyz jest to dos¢ nowa metoda
leczenia i nie ma badan odlegtego utrzymania implantéow
W jamie ustnej u pacjentow z dysplazjg zebiny.

Najwazniejsze jest wczesne rozpoznanie oraz odpo-
wiednia profilaktyka tak, aby zeby pozostaty jak najdtuzej
W jamie ustne;j.
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using all available means is considered a therapeutic suc-
cess. However, if tooth loss does occur, the missing teeth
should be reconstructed. This is important due to both,
aesthetic reasons and a reduced load on the remaining
teeth. There are two therapeutic options, i.e. the use of
prosthesis or implants, to choose from. Dental implant
treatment is a relatively new method for the reconstruc-
tion of missing teeth. Two implants were used in the de-
scribed case of a 36-year-old patient. The patient was in-
formed that the risk of implant rejection was higher due
to the diagnosed dentin dysplasia. Thus, as in the case of
tooth 41, the implant has been maintained for 8 years.
Unfortunately, the implant of the tooth 47 was lost. Cas-
es of dental implant treatment may be also found in the
literature (8, 10). Unfortunately, it is too early to describe
the effects of this type of treatment.

CONCLUSIONS

Type Il dentin dysplasia is a rare genetic disorder
with autosomal dominant inheritance. It very often af-
fects family members. If the disorder is diagnosed in
one family member, it is necessary to perform examina-
tion of siblings and parents. Correct diagnosis early in
life allows for the treatment aimed at the longest pos-
sible maintenance of teeth in a satisfactory condition.
The treatment of endodontic complications is difficult
and involves high risk of failure. Pain relief is the de-
terminant of success as no other means for the control
of therapeutic effects are available. The loss of teeth is
very common and inevitable in some cases. Reconstruc-
tion using a permanent dental prosthesis is not always
possible, whereas a mobile prosthesis causes discom-
fort. Although dental implants significantly contribute
to aesthetics and comfort improvement, the prognosis
forimplants is uncertain due to the fact that the method
is relatively new and there are no studies on long-term
implant maintenance in the oral cavity of patients with
dentin dysplasia. Early diagnosis and appropriate pre-
vention are essential to maintain the teeth in the oral
cavity for the longest possible time.
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SEOWA KLUCZOWE STRESZCZENIE

infekcje zebopochodne, bakterie Zmiany infekcyjne zebopochodne moga wplywac na ogolny stan zdrowia czlowie-
jamy ustnej, ropien, ropowica, sepsa, ka. Szerzac sie przez ciaglo$¢, powoduja zajecie sasiadujacych przestrzeni anato-
choroby systemowe micznych. Wyrézniono kilka mechanizmoéw laczacych infekcje zebopochodne

ze schorzeniami ogdlnoustrojowymi. Wysiew drobnoustrojoéw do krwi moze by¢
przyczyna infekcji ogolnoustrojowych i zmian zapalnych w narzadach odlegtych
od jamy ustnej. Coraz cze$ciej infekcje jamy ustnej s3 wigzane z rozwojem chordb
o etiologii wieloczynnikowej. Celem pracy bylo przedstawienie aktualnej wiedzy
na temat infekcji zebopochodnych i ich wplywu na zdrowie cztowieka. W bazach
Pubmed/Medline oraz Embase poszukiwano prac oryginalnych opublikowanych
od 2000 roku w jezyku polskim i angielskim, postugujac sie stowami kluczowymi
dotyczacymi tematu pracy.

Wykorzystano 42 prace oryginalne. Omoéwiono postacie kliniczne zakazen, ich roz-
poznawania i leczenia. Przedstawiono drogi rozprzestrzeniania si¢ infekgji i ich po-
wiklania, a takze aktualne poglady dotyczace zalezno$ci miedzy infekcjami w jamie
ustnej a wybranymi chorobami ogélnymi.

KEYWORDS SUMMARY

odontogenic infections, oral bacteria, Odontogenic infectious lesions may affect a human’s overall condition in a vari-
abscess, phlegmon, sepsis, systemic ety of ways. As they spread continuously, they involve many adjacent anatomical
diseases spaces. Several mechanisms linking odontogenic infections with systemic diseases

have been specified. The bacteria penetrate the bloodstream, potentially caus-
ing systemic infections or inflammations in organs distant from the oral cavity.
It is increasingly common for oral cavity infections to be associated with diseas-
es of multifactor aetiology. The aim of the study was to present the current state
of knowledge concerning odontogenic infections and their influence on human
health. Pubmed/Medline and Embase databases were searched for original papers
published since 2000, written in Polish or in English.

42 original papers were used. The following issues have been discussed: clinical
presentations of infections, principles of diagnostics, and treatment. Pathways of
infection spread and the complications have been described. Current views consid-
ering the relations between oral infections and chosen systemic diseases have also
been presented.
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WSsTEP

Stany zagrozone powiktaniami ogélnymi rozumie sie jako
odczyny zapalne, ktére mogg szerzy¢ sie na skutek rozprze-
strzenienia sie czynnika patogennego z miejsca jego pier-
wotnego wystepowania (1). Te zapalenia mogg miec rézng
lokalizacje, jednakze najczesciej wystepujg w obrebie mig-
datkéw lub majg charakter infekcji zebopochodnych (2). Jak
podajg Kinzer i wsp. (3), zapalenie migdatkéw wcigz pozo-
staje przyczyna 70% ciezkich gtebokich infekcji szyi u dzieci.
U dorostych istotne znaczenie majg natomiast zaniedbania
higieniczne w zakresie jamy ustnej i ich konsekwencje. Juz
w czasach starozytnych zaobserwowano, ze istnieje zwigzek
miedzy ogdlnym stanem zdrowia a jakosScig uzebienia. Tema-
tyka tg zajmowali sie lekarze asyryjscy, egipscy czy greccy.

Bdl pochodzenia zebowego i zebopochodne infekcje sg
czestym powodem wizyty u lekarza dentysty (4). Ich przy-
czyng mogg byé m.in. prochnica zebdéw, zapalenie i martwica
miazgi, niepowodzenie leczenia endodontycznego, stany za-
palne przyzebia brzeznego i wierzchotkowego, zeby zatrzyma-
ne lub utrudnione wyrzynanie, stany po resekcji wierzchotka
korzenia, zropiate torbiele, stany zapalne kosci, pozostawione
korzenie zebdéw. Nieleczone infekcje zebopochodne wyka-
zujg tendencje do szybkiego rozprzestrzenia sie i zajmowa-
nia kolejnych przestrzeni anatomicznych w obrebie gtowy
i szyi (5-7). Mogg stanowi¢ powazne zagrozenie zdrowia,
a nawet Zycia pacjenta, ze wzgledu na bezposrednie sgsiedz-
two z drogami oddechowymi i mézgowiem (8, 9). Patogeny
mogg takze przedostawac sie do krwiobiegu, np. podczas za-
biegdw stomatologicznych z przerwaniem ciggtosci tkanek.
Nawet krétkotrwata bakteriemia moze by¢ przyczyng zmian
chorobowych w narzadach odlegtych od jamy ustnej. Wsréd
chordéb wigzanych patogenetycznie z infekcjami w jamie ust-
nej wymienia sie nastepujgce: infekcyjne zapalenie wsierdzia,
zapalenie ptuc, choroba wiencowa, zapalenie srodpiersia, za-
palenie miesnia sercowego, udar mdzgu, zaostrzenie przewle-
ktej obturacyjnej choroby ptuc, niedokrwistos¢, osteoporoza,
reumatoidalne zapalenie stawdéw, dna moczanowa, ropien
modzgu, zapalenie teczéwki, rogdwki, nerwu wzrokowego, an-
gina Ludwiga (tac. angina Ludovici), sepsa (10, 11). Zaleznosci
miedzy ich wystepowaniem a infekcjami zebopochodnymi nie
zostaly jednak dostatecznie wyjasnione i potwierdzone ba-
daniami naukowymi. Watpliwosci nie budzi natomiast moz-
liwos¢ zebopochodnej bakteriemii (12, 13). Wedtug Jundta
i Gutty (14) szkodliwos$¢ oraz potencjalna Smiertelnos¢ infekg;ji
pochodzenia zebowego jest wcigz traktowana zbyt pobtazli-
wie, zardwno przez pacjentow lekcewazgco podchodzacych
do utrzymania zdrowia jamy ustnej, jak i lekarzy, ktorzy prze-
ceniajg warto$¢ antybiotykoterapii jako jedynego Srodka
leczniczego. Wiekszy nacisk na profilaktyke stomatologiczng
oraz wczesne rozpoznanie i leczenie choréb jamy ustnej moze
w istotny sposéb wptyngé pozytywnie na zdrowie cztowieka
i zmniejszyc ryzyko wielu chordb ogdlnych (14).

Celem pracy jest podsumowanie i przedstawienie aktu-
alnej wiedzy na temat infekcji zebopochodnych i ich wpty-
wu na zdrowie cztowieka na podstawie piSmiennictwa.
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INTRODUCTION

Conditions posing a risk of systemic complications are
understood as inflammatory responses that can transmit
due to the spread of pathogens from the original site of
involvement (1). Such inflammations may vary in location,
yet most commonly they originate with tonsillar or odon-
togenic involvement (2). According to Kinzer et al. (3), ton-
sillitis remains the underlying cause of 70% of severe deep
neck infections. In adults, however, it is a lack of adequate
hygiene of the oral cavity and its consequences that play
a significant role. The relationship between the general le-
vel of wellbeing and the quality of a person’s teeth was
observed as early as in the ancient times, with the topic
discussed by Assyrian, Egyptian and Greek physicians of
the times alike.

Naturally, odontogenic pain and infections are a com-
mon reason for consulting a dentist (4). Their underlying
reasons may vary, including e.g. dental caries, pulpitis
and pulp necrosis, failed endodontic treatment, gingivitis
or periodontitis, impacted teeth or impeded teeth erup-
tion, conditions following apicoectomy, infected cysts, in-
flammation in the bony structures, retained dental roots.
When untreated, odontogenic infections tend to spread
rapidly and involve further anatomical structures in the ce-
rvical and craniofacial region (5-7). They may pose serious
health or even life risk due to their direct proximity to the
respiratory tract and the brain (8, 9). Pathogens may also
penetrate the bloodstream, e.g. during dental procedu-
res where surrounding tissue continuity is damaged. Even
transient bacteraemia may lead to pathological changes
in organs distant from the oral cavity. Among the diseases
associated with odontogenic infections the following are
listed: infective endocarditis, pneumonia, coronary artery
disease, mediastinitis, myocarditis, brain stroke, aggrava-
tion of chronic obstructive pulmonary disease, anaemia,
osteoporosis, rheumatoid arthritis, gout, cerebral abscess,
iritis, keratitis, optic neuritis, Ludwig’s angina (lat. angina
Ludovici), and sepsis (10, 11). The relationships between
the incidence of these conditions and odontogenic infec-
tions have not so far been clearly explained and confirmed
by research. The existence of odontogenic bacteraemia,
however, does not raise any doubts (12, 13). According
to Jundt and Gutt (14), the noxiousness and the potential
deadliness of odontogenic infections remain underestima-
ted, both by patients with lax oral hygiene standards, and
physicians overestimating the value of antibiotic therapy
as the sole solution. Greater stress put on dental prophy-
laxis, as well as early diagnosis and treatment of diseases
of the oral cavity may have significant beneficial impact on
the patient’s health, significantly reducing the risk of mul-
tiple systemic diseases (14).

This study is aimed at summarizing and presenting the
current state of knowledge concerning odontogenic infec-
tions and their overall impact on human health, based on
the available literature of the subject.
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MATERIAL I METODY

Dokonano przegladu baz danych Pubmed/Medline oraz
Embase w celu wyszukania pismiennictwa dotyczgcego
infekcji zebopochodnych. Uzyto nastepujacych stéw klu-
czowych: ,,odontogenic infection dentistry”, ,,odontogenic
infection children”, ,dental focal infection”, , dental focal
infection children”, ,focal infection theory”, ,diabetes oral
infection”, ,,diabetes oral bacteria”, ,oral bacteria lung in-
fection”, ,,odontogenic bacteriemia”, , endocarditis oral
bacteria”, , odontogenic cardiovascular disease”, , odon-
togenic infection treatment”, ,transplantation and odon-
togenic infection”, ,transplantation and oral infection”,
,chemotherapy and odontogenic infection”, ,,chemothe-
rapy and oral infection”. Do pracy wtgczono artykuty opu-
blikowane po 2000 roku, w jezyku polskim lub angielskim,
dotyczace dzieci, mtodziezy lub dorostych, bedgce pracami
oryginalnymi. Te kryteria pozwolity wytoni¢ 42 artykuty,
ktére wykorzystano w przegladzie.

WYNIKI

Terminologia i postaci kliniczne zapalen

Naciek zapalny jest reakcjg tkanek wywotang przej-
$ciem osocza oraz elementéow morfotycznych krwi poza
naczynia krwionosne. Termin ,cellulitis”, tj. zapalenie
tkanki tgcznej, oznacza rozprzestrzenienie sie procesu
zapalnego, ktére powoduje odczyn w postaci obrzmie-
nia i zaczerwienienia oraz odpowiedz immunologiczng
organizmu (5, 10). Przy braku leczenia dochodzi do pro-
gresji procesu chorobowego - akumulacji tresci ropnej
i formowania ropnia. Ropien to ograniczony zbiornik ropy
powstatej poprzez dziatanie enzymoéw komaérkowych (li-
zozymu, proteaz, lipaz, oksydaz) na tkanki martwicze
oraz leukocyty. W obrebie gtowy i szyi ropnie dzieli sie
na umiejscowione wewnatrzustnie (ropnie: przedsion-
ka jamy ustnej, podniebienia, dotu nadktowego, dna
jamy ustnej, jezyka, policzka) i zewnatrzustnie (ropien:
podbrédkowy, podzuchwowy, podzwaczowy, okotomig-
datkowy, policzka, przestrzeni skrzydtowo-zuchwowej,
skrzydtowo-podniebiennej, przygardtowej, skroniowej,
podskroniowej) (15). Ostre zapalenie ropne moze wywo-
dzi¢ sie z infekcji tkanek otaczajgcych zab (ropien przy-
zebia) lub chordb miazgi (ropien okotowierzchotkowy).
W zaleznosci od stadium ma posta¢ ropnia podokost-
nowego badz podsluzéwkowego (16). Ropne zapalenie
przewlekte rozwija sie, kiedy dtugo istniejgca zmiana
chorobowa jest ograniczana przez uktad odpornosciowy
badZ zdolna do samoistnego oprdzniania sie poprzez wy-
tworzenie przetoki, ktora jest kanatem tgczgcym ognisko
infekcyjne ze Srodowiskiem jamy ustnej (przetoka sluzow-
kowa) badz zewnetrznym (przetoka skdrna) (17).

Ropowica to rozlany, ostry ropny stan zapalny luznej
tkanki tacznej, obejmujacy jednoczesnie kilka przestrzeni
anatomicznych (5). Szczegdlng jej postacig jest angina Lu-
dwiga, czyli ropowica dna jamy ustnej. Proces chorobowy

MATERIAL AND METHODS

Pubmed/Medline and Embase databases were
searched to find papers related to odontogenic infections,
applying the following keywords: “odontogenic infection
dentistry”, “odontogenic infection children”, “dental focal
infection”, “dental focal infection children”, “focal infection
theory”, “diabetes oral infection”, “diabetes oral bacteria”,
“oral bacteria lung infection”, “odontogenic bacteraemia”,
“endocarditis oral bacteria”, “odontogenic cardiovascular
disease”, “odontogenic infection treatment”, “transplanta-
tion and odontogenic infection”, “transplantation and oral
infection”, “chemotherapy and odontogenic infection”,
“chemotherapy and oral infection”. The study has covered
original papers published after 2000 in English or in Polish,
related to children, adolescents or adults. The applied cri-
teria resulted in 42 papers being selected for the purpose
of this review.

RESULTS

Terminology and clinical presentation
of inflammations

Inflammatory infiltration is a tissue response precipi-
tated by the penetration of blood plasma and blood cells
outside blood vessels. “Cellulitis”, or inflammation of con-
nective tissue denotes the spread of inflammatory proc-
ess resulting in a response manifesting as swelling and
redness, as well as immune response of the body (5, 10).
Untreated, this leads to a progression of the pathological
process, i.e. the accumulation of the purulent content and
formation of an abscess. An abscess is an encapsulated
reservoir of pus, formed through the effect of cellular en-
zymes such as lysozyme, protease, lipase, and oxidase on
necrotic tissues and leukocytes. In the craniofacial and cer-
vical region it may be located either intraorally (abscesses
of the vestibule, palate, canine fossa, the floor of the oral
cavity, the tongue, and the cheek), or extraorally (sub-
mental, submandibular, submasseteric, peritonsillar, and
buccal abscesses, abscesses of pterygomandibular space,
pterygopalatine space, parapharyngeal space, temporal
space, subtemporal space) (15). Acute purulent inflamma-
tion may originate from an infection of tissues surrounding
the tooth (periodontal abscess) or pulpal disease (peria-
pexal abscess). Depending on its stage, it manifests as
a subperiosteal or submucosal abscess (16). Chronic pu-
rulent inflammation develops when a long-existing patho-
logical lesion is limited by the immune system or is able to
drain spontaneously by forming a fistula which is a canal
connecting the focus of infection with the oral (mucosal
fistula) or external environment (cutaneous fistula) (17).

Phlegmon is a diffuse, acute inflammatory condition of
loose connective tissue, encompassing several anatomic
spaces at the same time (5), with Ludwig’s angina, or
phlegmon of the oral cavity, being it peculiar form. The
disease process involves bilaterally the floor of the oral
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obejmuje obustronnie dno jamy ustnej, przestrzen pod-
jezykowa, podzuchwowg oraz przygardtowg, powodujgc
przemieszczenie jezyka ku gdrze, co prowadzi do zabloko-
wania przeptywu powietrza przez gérne drogi oddechowe
i dusznosci. Stan chorego jest ciezki, z wysokg gorgczka,
dreszczami, szczekosSciskiem, wymagajgcy natychmiasto-
wej interwencji chirurgicznej i leczenia szpitalnego (3, 8).

Przyczyny, lokalizacja, rozprzestrzenianie si¢
procesu zapalnego

Wielu autorow stwierdza, ze zrodtem infekcji sg naj-
czesciej zeby trzonowe (ponad 70% przypadkow), rzadziej
przedtrzonowe oraz kty (5, 10, 18, 19). Najczestszg przy-
czyng wydajg sie by¢ patologie miazgi zeba (w zaleznosci
od badan, nawet 50-100% przypadkoéw) oraz zapalenia
przyzebia (20-30%) (3, 9, 20, 21). Proces zapalny moze
rozprzestrzenic sie wzdtuz przestrzeni powieziowych gto-
wy i szyi po zniszczeniu blaszki kostnej. Infekcje szerzg
sie gtéwnie przez ciggtos¢ i zajmujg kolejne przestrze-
nie anatomiczne. Rozprzestrzenianie sie procesu zapal-
nego zalezy od punktu wyjscia infekcji (koSci szczeki lub
zuchwa), jego relacji do przyczepéw miesniowych oraz
powiezi. Przestrzenie powieziowe sg miejscami o zmniej-
szonej opornosci, obejmujgcymi luzne tkanki. W przy-
padku zakazenia stajg sie one obrzmiate i wypetniajg sie
wysiekiem surowiczym badz ropnym, co moze skutkowac
uciskiem na np. drogi oddechowe lub naczynia krwiono-
$ne. Bakterie mogg przedostawac sie do naczyn uktadu
krwionosnego i przemieszcza¢ w odleglejsze miejsca or-
ganizmu (22). Proces patologiczny w szczece czesto sze-
rzy sie w kierunku policzka i dotu nadktowego ze wzgledu
na niewielkg grubosé Sciany policzkowej, jak réwniez do
podniebienia. W odcinku tylno-bocznym moze zajmowacé
przestrzen podskroniowg lub niszczy¢ dno zatoki szcze-
kowej. W przypadku zuchwy, infekcje rozprzestrzeniajg
sie dzieki cienkiej blaszce jezykowej, w przedniej czesci
do przestrzeni podbréodkowej, natomiast w bocznej - do
podzuchwowej, dna jamy ustnej bgdz podjezykowej, w za-
leznosci od potozenia korzeni zebow wzgledem miesnia
zuchwowo-gnykowego (8, 10). Wedtug Kinzer i wsp. (3)
oraz Zhang i wsp. (23) najczesciej zajmowana jest prze-
strzen podzuchwowa, nieco rzadziej policzkowa i przygar-
dtowa. Ciggtos¢ przestrzeni i brak anatomicznych barier
zapobiegajacych rozwojowi infekcji stwarzajg duze nie-
bezpieczenstwo szerzenia sie ich w miejsca odleglejsze.
Rozprzestrzenianie sie procesu z przestrzeni policzkowej
czy dotu nadktowego w kierunku oczodotu moze skutko-
wac powaznymi powiktaniami wewnatrzczaszkowymi, ze
wzgledu na wystepujgcy w tym obszarze ,tréjkat Smierci”
- potaczenie zyty twarzowej, katowej oraz ocznych gorne;j
i dolnej, ktore wnikajg do zatoki jamistej. Przejscie proce-
su chorobowego do przestrzeni przygardtowej lub zagar-
dtowej moze prowadzi¢ do objecia Srédpiersia. Stany te
stanowig zagrozenie zycia (8, 24).
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cavity, the sublingual space, submandibular and parap-
haryngeal space, pushing the tongue upwards, thus ob-
structing the airflow through the upper respiratory tract
and causing dyspnoea. The patient’s condition is severe,
with high temperature, chills and trismus, requiring im-
mediate surgical intervention and hospital-based treat-
ment (3, 8).

Underlying causes, location and spreading
of the inflammatory process

Many authors have established the molar teeth (over
70% of cases), less frequently premolars, and canines (5,
10, 18, 19) to be the most common sources of infec-
tion, with pulpal pathologies (depending on the study, as
much as 50-100% of cases) and periodontitis (20-30%) as
the most frequent causes (3, 9, 20, 21). The inflamma-
tory process can spread along the fascial spaces of the
cranio-facial and cervical region, following the destruc-
tion of the osseous lamina. The infections diffuse by the
continuity of tissues, involving further anatomical spaces.
The transmission of the inflammatory process depends
on the infection’s starting point (the maxilla or the man-
dible), its relation to the muscle attachments and the
fascia. Fascial spaces are sites of reduced resistance, en-
compassing loose tissues. When infected, they swell and
fill with serous or purulent exudate. Bacteria may pen-
etrate blood vessels and travel to more distant sites in
the body (22). A pathological process in the maxilla often
spreads towards the cheek and the canine fossa, owing
to the slight thickness of the buccal wall, or to the pal-
ate. In the posterior-lateral section, it may involve the
subtemporal space, or damage the floor of the maxillary
sinus. For the mandible, infections spread owing to the
thin lingual lamina, in its anterior portion to the submen-
tal space, whereas in its lateral portion — to submandibu-
lar space, the floor of the oral cavity, or the sublingual
space, depending on the location of dental roots in rela-
tion to the mylohyoid muscle (8, 10). According to Kinzer
et al. (3) and Zhang et al. (23), it is most common for the
submandibular space to be involved, less frequently — the
cheek or parapaharyngeal space. The continuity of the
spaces and the lack of anatomical barriers that would
limit the infection contribute to the substantial danger of
their spread to more remote anatomical sites. Spreading
of the infectious process from the buccal space or the
canine fossa towards the orbit may result in serious in-
tracranial complications, due to the presence of the so
called “triangle of death” in this particular region, namely
the combination of the facial vein, angular vein and oph-
thalmic upper and lower veins, that all communicate with
the cavernous sinus. The progression of the infectious
process into the paraharyngeal or retropharyngeal space
may lead to the involvement of the mediastinum. Such
conditions are life-threatening (8, 24).
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Symptomatologia

Jednym z objawoéw infekcji zebopochodnej sg dolegli-
wosci bdélowe. Zgb staje sie wrazliwy na opukiwanie czy
nawet zwykte kontakty zgryzowe. Bdl jest silny, pulsujgcy,
mogacy trwac bez remisji (4). Przy braku leczenia dochodzi
do utworzenia zlokalizowanego ropnia podokostnowego,
nastepnie mniej bolesnego ropnia podsluzéwkowego. Bél
i zlokalizowane obrzmienie sg pierwszymi niepokojgcymi
dla pacjenta objawami, powodujgcymi szukanie pomocy
u lekarza dentysty. Wedtug badan przeprowadzonych przez
Moghimi i wsp. (10), bolesne obrzmienie byto powodem
zgtoszenia sie 100% pacjentéw z patologia zlokalizowang
w szczece i 86% pacjentow z patologig w zuchwie. Kolejnym
waznym, czestym objawem jest szczekoscisk, ktéry wyste-
puje w okoto 50-65% przypadkdéw (10, 14, 25). Infekcje wia-
Z3ce sie z obrzmieniem szyi mogg powodowac trudnosci
w potykaniu, bdl przy potykaniu, uczucie dusznosci czy pro-
blemy z emisjg gtosu (14, 18). Jak podajg Wang i wsp. (2),
czesto pojawia sie réwniez bdl gardta (72% przypadkow),
szczegllnie gdy zajeta jest przestrzen okotomigdatkowa. In-
fekcjom towarzyszy¢ moze gorgczka oraz wydzielanie tresci
ropnej (14, 25, 26). W badaniach laboratoryjnych obserwuje
sie zwiekszenie liczby biatych krwinek oraz poziomu biatka
CRP (ang. C Reactive Protein) (3, 27). Nalezy réznicowac bol
pochodzenia zebowego z bdlem z innych przyczyn - zapa-
leniem S$linianek, zapaleniem naczyn, schorzeniami stawu
skroniowo-zuchwowego, klasterowym bdlem glowy czy
neuralgig nerwéw, w tym tréjdzielnego (8).

Bakteriologia

Infekcje zebopochodne sg w wiekszosci spowodowa-
ne przez wiele gatunkéw bakterii, wérdd ktérych spotkaé
mozna zaréwno tlenowce, wzgledne beztlenowce, jak i ob-
ligatoryjne anaeroby. Najbardziej powszechnymi sg pacior-
kowce zieleniejgce (Streptococcus viridans) oraz pateczki
zapalenia ptuc (Klebsiella pneumoniae) (22, 28). W zalez-
nosci od stopnia zaawansowania badan, wykrywane sg
w nich rézne mikroorganizmy, a ostatnie donoszg o coraz
wiekszym znaczeniu flory beztlenowej w infekcjach gtowy
i szyi. W swojej pracy badawczej z udziatem 96 pacjentow
Lee i Kanagalingam (29) wykazali, iz patogenem najczesciej
izolowanym z przestrzeni przygardtowe] jest K. pneumo-
niae, natomiast podzuchwowej i przyuszniczej —odpowied-
nio: bakterie z grupy Streptococcus milleri oraz gronkowiec
ztocisty (Staphylococcus aureus). Bahl i wsp. (30) w bada-
niach dotyczacych wrazliwosci antybiotykowej potwierdzi-
li, ze najbardziej powszechnymi tlenowcami w ogniskach
zebopochodnych sg streptokoki, natomiast anaerobami
— drobnoustroje z gatunkdéw Bacteroides oraz Prevotella.
Badacze zwrdcili uwage na opornos¢ wyzej wymienionych
gatunkdw na czystg ampicyline, ze wzgledu na produkcje
beta-laktamaz przez drobnoustroje, ktéra moze skutko-
wacé niepowodzeniami w terapiach penicylinami. Jundt
i Gutta (14) przeprowadzili badanie bakteriologiczne proé-
bek wydzieliny ropnej pobranej z ognisk zebopochodnych,

Symptomatology

Among the symptoms of odontogenic diseases there
is pain. The tooth becomes tender upon percussion
or even upon regular contact when biting. The pain is
acute, throbbing, possibly unremitting (4). When un-
treated, it is typical for a localized subperiosteal abscess
to form, then a less painful submucosal abscess follows.
The pain and the focal swelling are the first alarming
symptoms, prompting the patient to seek the dentist’s
intervention. According to studies conducted by Moghi-
mi et al. (10), painful swelling prompted 100% of pa-
tients with a pathology situated within the maxilla and
86% of patients with one located in the mandible to see
a dentist. Trismus tends to be another significant symp-
tom, with prevalence of 50-65% (10, 14, 25). Infections
associated with swelling of the neck may cause difficul-
ties in swallowing, painful swallowing, the sensation
of lacking air, or problems emitting voice (14, 18). Ac-
cording to Wang et al. (2), sore throat is also very com-
mon (72% of cases), particularly when the peritonsillar
space is involved. The infections may be accompanied
by fever and purulent exudate (14, 25, 26). Laboratory
findings show an elevated WBW count and CRP level (3,
27). It is important to differentiate odontogenic pain
from pain of different aetiology, such as the inflamma-
tion of the salivary glands, vasculitis, disorders of the
temporomandibular joint, cluster headaches, or neural-
gias, including trigeminal neuralgia (8).

Bacteriology

The majority of odontogenic infections are linked to
multiple bacteria, including aerobic, moderate anaero-
bic, and strict anaerobic bacteria. Streptoccocus viridans
prove the most common ones, along with Klebsiella pneu-
moniae (22, 28). Depending on how advanced the studies
are, various microorganisms are detected, with the most
recent ones reporting the growing contribution of the an-
aerobic flora to the infections of the head and the neck.
In their study that covered 96 patients, Lee and Kanagal-
ingam (29) showed the pathogen most commonly isolated
in the parapharyngeal space to be K. pneumoniae, where-
as in the submandibular and parotid space — Streptococ-
cus milleri and Staphylococcus aureus respectively. Bahl et
al. (30) in their research into antibiotic susceptibility con-
firmed the most common aerobic bacteria in odontogenic
foci to be of Streptococcus genus, whereas the anaerobic
ones — the organisms of Bacteroides and Prevotella gen-
era. It was emphasised that the bacteria were resistant to
pure ampicillin, owing to the production of beta-lactamase
by the organisms, that may lead to failed treatment with
penicillin. Jundt and Gutt (14) conducted bacteriologi-
cal tests of purulent exudate collected from odontogenic
foci, isolating Streptoccous viridians, Peptostreptococcus,
Staphylococcus, as well as bacteria of Prevotella, Bacteroi-
des and Actionomyces genera.
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izolujgc z nich paciorkowce zieleniejgce, peptostreptokoki,
gronkowce, a takze bakterie z gatunkdw Prevotella, Bacte-
roides oraz Actionomyces.

Diagnostyka infekcji zebopochodnych

Doktadne badanie zewnatrzustne powinno zostac prze-
prowadzone wraz z palpacjg zewnetrznych powtok w oko-
licy miesnia mostkowo-obojczykowo-sutkowego i dolnych
krawedzi zuchwy, w celu identyfikacji obrzmien lub po-
wiekszenia weztéw chtonnych. W badaniu wewnatrzust-
nym nalezy skupi¢ sie na poszukiwaniu potencjalnych zré-
det infekcji — gtebokiej préchnicy zebdw, z martwicg miazgi,
przebarwionych, ruchomych, wrazliwych na opukiwanie,
aktywnych przetok, wygdrowania btony Sluzowej (3, 17).
Konieczna jest ocena czynnosSci drog oddechowych lub
wystepowania szczekoscisku (31). Wskazane jest takie
monitorowanie markeréow zapalnych, takich jak biatko
C-reaktywne (8). Diagnostyka radiologiczna jest zalecana
w celu potwierdzenia rozpoznania i lokalizacji ogniska. Naj-
czesciej wykonuje sie pantomogram, rzadziej zdjecia zebo-
we lub zgryzowe (4). Tomografie komputerowg i rezonans
magnetyczny cechuje najwieksza czutosé¢ w obrazowaniu
gtebokich infekcji, szczegdlnie w przypadku zbiornikow
ropnych, oraz precyzyjnos¢ w okreslaniu lokalizacji i rozle-
gtosci infekcji. Tomografia z kontrastem jest wykorzystywa-
na w ocenie droznosci drog oddechowych lub zasiegu gte-
bokich zbiornikow tresci ropnej w tkankach miekkich (8,
32, 33). Nieinwazyjne badanie USG moze mie¢ zastosowa-
nie w ocenie powierzchownych infekcji, szczegdlnie w celu
wykluczenia gromadzenia wysieku (3, 32).

Leczenie

Podstawowe zasady leczenia infekcji zebopochodnych
zostaty opisane juz dawno temu, na dtugo przed odkryciem
antybiotykéw. Obejmowaty one: drenaz wydzieliny ropne;j,
usuniecie przyczyny zapalenia — co sprowadza sie do eks-
trakcji zeba przyczynowego lub obecnie takze leczenia en-
dodontycznego (6). Po ich odkryciu do tego schematu dota-
czyto leczenie farmakologiczne — stosowanie antybiotykow,
dozylne podawanie ptynéw w celu nawodnienia pacjenta
oraz odpowiednia terapia przeciwbdlowa (6, 9). Znaczaca
role w leczeniu infekcji zebopochodnych ma lekarz pierw-
szego kontaktu, do ktorego zgtasza sie pacjent. Prawidtowy
schemat postepowania polega na samodzielnym przepro-
wadzeniu leczenia endodontycznego czy zabiegu chirurgicz-
nego (np. odbarczeniu ropnia podsluzéwkowego, ekstrakg;ji
zeba) lub skierowaniu do specjalisty, gdy wymaga tego sy-
tuacja. Antybiotyki s3 wazng sktadowg terapii, ale ich wy-
taczne stosowanie jest nieprawidtowe i moze doprowadzic¢
do pogorszenia sie kondycji chorego lub nawracania infekcji
w ciezszej postaci (9, 18). Antybiotykoterapia jest zazwyczaj
podejmowana na drodze empirycznej. Stosowane Srodki
powinny miec szerokie spektrum dziatania, a do typowo sto-
sowanych nalezg: cefalosporyny, penicyliny, klindamycyna
czy chemioterapeutyk metronidazol. W przypadku, gdy stan
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Diagnostics

Thorough extraoral examination is required, including
palpation in the area of the sternocleidomastoid muscle
and the lower edges of the mandible to identify any swol-
len structures or enlarged lymph nodes. The intraoral
exam should be aimed at detecting any potential sources
of infection, such as deep carious lesions, necrotic pulp,
discoloured teeth, loose teeth, teeth tender to percus-
sion, active fissures, or elevated mucosa (3, 17). It is nec-
essary to evaluate the respiratory function and look for
trismus (31). There are also indications for monitoring in-
flammatory markers such as CRP (8). Radiological imaging
is necessary to confirm the diagnosis and the location of
the inflammation focus. Most commonly, a panoramic ra-
diograph is taken, whereas dental or bitewing radiographs
are less frequently used (4). CT and MRI are the most sen-
sitive modalities for imaging deep infections, particularly
where there are reservoirs of purulent content, and they
are most accurate in determining the location and the full
extent of the infection. CT with a contrastive agent is used
to evaluate the patency of the airways and the extent of
deep-seated reservoirs of puss within the soft tissues (8,
32, 33). Noninvasive US examination may be applied to as-
sess superficial infections, especially to rule out that exu-
date is accumulating (3, 32).

Treatment

The primary principles of treating odontogenic infec-
tions have long been known, as they had been estab-
lished well before antibiotics were discovered. These
originally included draining the purulent exudate, re-
moving the source of the inflammation (which boils
down to the removal of the affected tooth, or currently
also endodontic treatment) (6). With the rise of anti-
biotics, this scheme of action has been extended by
the pharmacological treatment, i.e. antibiotic therapy,
intravenous fluid therapy for better hydration, and ad-
equate anaelgesic therapy (6, 9). The doctor who sees
the affected patient first plays the crucial role in the
treatment of odontogenic infections. The correct course
of treatment consists in administering endodontic treat-
ment or a surgical procedure (such as decompression
of a submucosal abscess, or tooth extraction), or refer-
ring the patient to a specialist if necessary. Antibiotic
therapy is crucial, yet treatment limited to its applica-
tion is an incorrect way of proceeding, and may result
in a decline in the patient’s condition or a relapse of
the infection in an aggravated form at a later time (9,
18). Antibiotic therapy tends to be applied based on
empirical grounds. The drugs should feature a broad
spectrum of action, with commonly used ones includ-
ing cephalosporins, penicillins, clindamycin, or met-
ronidazole. If the patient’s condition fails to improve
upon receiving the therapy, they should be tested for
bacterial susceptibility, with an antibiogram obtained to
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chorego nie ulega poprawie po rozpoczeciu kuracji, pacjent
powinien zosta¢ poddany badaniom na wrazliwos¢ drobno-
ustrojow i ustaleniu antybiogramu w celu skorygowania te-
rapii (3, 29, 34). Ich znaczenie ro$nie wobec zwiekszajgcej sie
liczby doniesien na temat opornosci gatunkow bakterii wy-
wotujacych infekcje zebopochodne na antybiotyki, gtownie
z grupy penicylin (wystepowanie mikroorganizmow penicy-
lino-opornych w materiale wyizolowanym z ognisk zebopo-
chodnych waha sie od 5-20%) czy makrolidéw. Wykonano
badanie, w ktérym wykryto wrazliwos$é na penicyliny 87%
bakterii z grupy S. viridans, a tylko 27% gronkowcow (22).
W takich przypadkach zalecane sg klindamycyna, wanko-
mycyna czy gentamycyna (14, 22). Celem badania klinicz-
nego jest podjecie decyzji, czy koniecznym bedzie przyjecie
pacjenta do oddziatu szpitalnego, czy mozliwe jest leczenie
ambulatoryjne. SzczekosScisk ogranicza mozliwos¢ przepro-
wadzenia leczenia chirurgicznego, wigzacego sie czesto z ko-
niecznoscig ekstrakcji zeba przyczynowego w trybie ambula-
toryjnym. Pacjent moze wymagac jednak intensywnej opieki
i intubacji pozabiegowej. Czas trwania leczenia szpitalnego
pacjentow jest rozny, moze wynosi¢ od kilku dni do kilkuna-
stu dni (14, 18, 27). Kara i wsp. (35) w swoje]j pracy wykaza-
li, iz dtugos¢ pobytu na oddziale byta istotnie statystycznie
krétsza w przypadku infekcji gérnej czesci twarzy w porow-
naniu z dolng. Szybka ekstrakcja zeba przyczynowego wpty-
wata na skrdcenie czasu hospitalizacji.

Implikacje kliniczne

Problem infekcji zebopochodnych byt przedmiotem za-
interesowania wielu naukowcow. Wciaz nie zostat ostatecz-
nie wyjasniony i pozostaje kwestig kontrowersyjng, czego
dowodem sg zmieniajace sie teorie na ten temat. Jama
ustna moze petnic role zrédta mikroorganizméw, rozprze-
strzeniajacych sie w miejsca odlegte. Jest to szczegdlnie
niebezpieczne w przypadku pacjentéw z pierwotnymi lub
wtérnymi niedoborami odpornosci (36). W wyniku pro-
cedur stomatologicznych, ale takze podczas codziennych
czynnosci, takich jak zucie pokarméw lub zabiegi higienicz-
ne, przy wspotistniejgcych chorobach przyzebia lub uzytko-
waniu aparatow ortodontycznych moze dojs¢ do uwolnie-
nia bakterii do krwiobiegu. Czas trwania bakteriemii wynosi
okoto 30 minut, ze szczytem w ciggu kilku pierwszych mi-
nut. Nastepnie stopniowo ulega obnizeniu, ze wzgledu na
dziatajacy system obronny organizmu (37). Wyrdzniono
trzy mechanizmy tgczace wptyw infekcji zebopochodnych
na choroby narzagdéw odlegtych. Pierwszym jest przerzuto-
wa infekcja, ktéra powstaje wskutek bakteriemii wtedy, gdy
rozprzestrzeniajgce sie bakterie nie zostang zahamowane
przez uktad fagocytarny oraz znajdg warunki sprzyjajace
rozwojowi, gdzie bedg mogty sie ulokowac i rozmnazac.
Kolejny to przerzutowe uszkodzenie, ktdre polega na pro-
dukcji przez bakterie egzotoksyn i biatek, do ktérych nalezg
enzymy cytolityczne; wydzielane s3 na zewnatrz organizmu
bakterii, powodujgc uszkodzenie komoérek gospodarza.
Wytwarzane sg rowniez endotoksyny bakteryjne (np. lipo-

determine effective treatment (3, 29, 34). Such tests
have become increasingly important, as we are faced
with a growing number of reports concerning the resis-
tance of bacterial species causing odontogenicinfections
to antibiotics, mainly ones from the penicillin group (the
incidence of penicillin-resistant microorganisms in the
samples isolated from odontogenic foci ranges from 5
to 20%) or macrolides. There has been a study finding
a susceptibility to penicillin in 87% of the bacteria from
S. viridians genus, yet in as little as 27% of staphylococ-
cus bacteria (22). In such cases, clindamycin, vancomy-
cin or gentamicin are indicated (14, 22). The aim of the
clinical examination is to facilitate a decision whether
it is necessary to hospitalize the patient or ambulatory
treatment is still feasible. Trismus limits the possibility
to perform surgical treatment, oftentimes necessary to
extract the affected tooth, in an ambulatory setting. The
patient may require intensive care and postsurgical in-
tubation. The duration of hospital-based treatment var-
ies, ranging from several to over ten days (14, 18, 27). In
their study, Kara et al. (35) demonstrated the duration
of hospital stay to have been significantly statistically
shorter for the infections of the upper portion of the
face as compared to those with lower-face involvement.
Prompt extraction of the affected tooth meant shorter
hospitalization time.

Clinical implications

Odontogenic infections have drawn the attention
of a plethora of researchers. It is a problem that still
fails to have been sufficiently explained, thus remaining
a controversial issue, with theories related to the topic
shifting and changing. The oral cavity may be a source
of microorganisms able to spread to remote locations
within the body. This puts patients affected with prima-
ry or secondary immune deficiency (36) at a particular
risk. Dental procedures as well as daily activities such as
chewing food or hygienic practices, when there is a co-
existing periodontal disease or an orthodontic brace is
worn, may pave the way for the bacteria to enter the
bloodstream. Bacteraemia lasts approximately 30 min-
utes, with its peak taking place within the several ini-
tial minutes. Then, the level of bacteria in the blood
gradually decreases due to the work of the immune
system (37). Three mechanism have been specified that
link the odontogenic infections to remote organs within
the body. The first is a metastatic infection that occurs
due to bacteraemia when the spreading bacteria are
not inhibited by the mononuclear phagocyte system,
and find environment promoting their growth. Another
is a metastatic damage where bacteria produce exotox-
ins and proteins, including cytolytic enzymes, which se-
creted out of the bacterial organisms damage the host’s
cells. Also, bacterial endotoxins are produced (e.g. li-
popolysaccharide — LPS) that are released from cellular
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polisacharyd — LPS), ktore uwalniane sg z bton komorko-
wych dopiero po $mierci bakterii, wywotujac szereg reakcji
patologicznych w organizmie. Ostatnim jest przerzutowe
zapalenie, w ktorym antygeny bakteryjne, po przedosta-
niu sie do krwiobiegu, reagujg z przeciwciatami krgzgcymi,
formujgc kompleksy immunologiczne, wywotujgce ostre
i przewlekte stany zapalne w miejscach, w ktorych sg gro-
madzone (13, 36). W wyniku rozprzestrzenienia sie bakterii
dochodzi¢ moze do powiktan ogdlnoustrojowych, takich
jak wstrzgs septyczny czy niewydolnos$¢ wielonarzgdowa.
Ich czesto$¢ moze przekraczaé 20% przypadkow, wsrdd ktd-
rych Smiertelnos¢ zdarza sie nawet w 40-50% (10, 22, 23).
Sepse rozpoznaje sie na podstawie obecnosci co najmniej
dwoch z nastepujacych objawéw: tachykardia > 90 ude-
rzefi/minute, temperatura ciata ponizej 36°C lub powyzej
38,5°C, czestos¢ oddechéw > 20/minute, podwyzszony
poziom leukocytéw lub powyzej 10% ich niedojrzatych po-
staci. W przypadku nieprawidtowego leczenia pojawiajg sie
objawy niewydolnosci kolejnych narzaddéw i uktaddw, pro-
wadzgc do nieodwracalnych czesto nastepstw. Najciezszym
powiktaniem jest Smier¢ pacjenta (23, 28).

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego

Choroba niedokrwienna serca jest spowodowana zweze-
niem tetnic wiencowych, zazwyczaj na skutek miazdzycy. Jej
rozwdj wigze sie z istnieniem pewnych czynnikow ryzyka, do
ktérych zalicza sie rowniez infekcje bakteryjne, majgce swo-
je zrédto w jamie ustnej. Uwaza sie, ze zapalenie przyzebia
moze predysponowac do rozwoju miazdzycy naczyn wien-
cowych, zawatu miesnia sercowego lub udaru mozgu (11,
37). Znany jest takze zwigzek miedzy bakteriami jamy ust-
nej a rozwojem infekcyjnego zapalenia wsierdzia (I1ZW) (12,
37). Zostato przeprowadzonych kilka badan, podejmujgcych
prébe wyjasnienia zaleznosci miedzy chorobami jamy ustnej
a sercowo-naczyniowymi (11). Sugerowane sg rézne mecha-
nizmy moggce faczy¢ te jednostki chorobowe. Zgodnie z hi-
potezg Wicka (38), biatka szoku cieplnego (ang. heat-shock
proteins) pochodzenia bakteryjnego (GroEL) oraz ludzkie-
go (hHSP60) moga upodabnia¢ sie, co moze wywotywac
reakcje krzyzowa odpowiedzi immunologicznej skierowanej
przeciwko bakteriom hHSP60 eksponowanych na uszkodzo-
nych komérkach $rédbtonka. Potwierdzili to réwniez Ford
i wsp. (39), ktorzy odkryli obecnos¢ nadwrazliwych limfocy-
tow T we krwi obwodowej pacjentéw z miazdzycg naczyn.
Produkowane przeciwciata przeciw GroEL reagowaty krzy-
zowo z hHSP60. Przeprowadzono takze badania, ktére udo-
wodnity, ze leczenie choroby przyzebia znaczgco wptywa
na redukcje poziomu markeréw choréb sercowo-naczynio-
wych (m.in. interleukiny 6 i biatka CRP) oraz wptywa na funk-
cje srodbtonka (40). Wedtug aktualnych zalecen Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of
Cardiology — ESC), profilaktyke antybiotykowg nalezy wdro-
zy¢ u pacjentdw z grupy najwyzszego ryzyka IZW — ze sztucz-
ng zastawkg lub ze sztucznym materiatem stosowanym do
operacji naprawczej zastawki; po przebytym wczesniej 1IZW;
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membranes upon a bacterium’s death, causing a se-
guence of pathological reactions in the body. The last
one is a metastatic inflammation where bacterial anti-
gens, upon penetrating the bloodstream, react with cir-
culating antibodies, forming immune complexes causing
acute and chronic inflammatory states in the locations
where they are accumulated (13, 36). The spreading
bacteria may cause systemic complications such as sep-
tic shock or multiple organ dysfunction. Their preva-
lence may amount to over 20% of cases, out of which
40-50% are mortal (10, 22, 23). Sepsis is diagnosed
based on the presence of minimum two of the follow-
ing symptoms: tachycardia > 90 heart beats per minute,
body temperature below 36°C or above 38.5°C, respira-
tory rate > 20 per minute, elevated WBC count, or over
10% of immature forms. When treatment is inadequate,
symptoms of dysfunction of subsequent body organs
and systems follow, leading to consequences that are
oftentimes irrevocable. In the gravest scenario the pa-
tient dies (23, 28).

Cardio-vascular diseases

Coronary artery disease (CAD)/ischaemic heart dis-
ease (IHD) results from narrowed coronary arteries, typi-
cally due to atherosclerosis. Its development is associated
with certain risk factors that also include bacterial infec-
tions originating in the oral cavity. Periodontitis is believed
to predispose for the development of atherosclerosis of
coronary blood vessels, myocardial infarction, or brain
stroke (11, 37). The relation between the bacteria of the
oral cavity and the development of infectious endocarditis
has also been known (12, 37). Several studies have been
conducted aimed at explaining the relationship between
odontogenic diseases and cardio-vascular conditions (11).
Various mechanisms have been suggested as possible links
between these disease entities. According to a hypothesis
by Wick (38), heat-shock proteins of bacterial (GRoEL) and
human (hHSP60) origin may mimic each other, thus causing
a cross immune response against hHSP60 bacteria exposed
on damaged endothelial cells. This finding has also been
confirmed by Ford et al. (39) who established the presence
of over-sensitive T lymphocytes in the peripheral blood of
patients suffering from atherosclerosis. The antibodies
produced against GroEL cross-reacted with hHSP60. There
have also been studies evidencing that treated periodonti-
tis significantly reduces the level of cardio-vascular mark-
ers, such as interleukins 6 and CRP, and affects endothelial
function (40). The European Society of Cardiology (ESC)
recommends preventive antibiotic treatment to be intro-
duced in patients from the group at highest risk for infec-
tious endocarditis, i.e. those with an artificial heart valve or
artificial material used in a repair surgery of a heart valve,
those with a history of infectious endocarditis, with a con-
genital heart defect, particularly tetralogy of Fallot (ToF),
as well as in patients with palliative shunts, conduits, and
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z wrodzong wadg serca, a szczegdlnie ztozong siniczg wadg
serca oraz z paliatywnymi potgczeniami, konduitami oraz
innego rodzaju protezami pozostajgcymi w wyniku opera-
cji, w przypadku poddawania ich zabiegom o najwyzszym
ryzyku wystgpienia IZW (zabiegi stomatologiczne dotyczace
dzigsta oraz okolicy przywierzchotkowej zebow lub obejmu-
jace perforacje btony sluzowej jamy ustnej, w tym usuwanie
kamienia nazebnego, ekstrakcje zebéw oraz leczenie endo-
dontyczne) (41). Profilaktyka obejmuje podanie amoksycy-
liny lub ampicyliny p.o. lub i.v. w dawce 2 g dla dorostych
lub 50 mg/kg masy ciata dla dzieci lub w przypadku alergii
na penicyliny — podanie klindamycyny p.o. lub i.v. w dawce
600 mg dla dorostych lub 20 mg/kg masy ciata dla dzieci. An-
tybiotyk podaje sie na 30-60 minut przed zabiegiem, w za-
leznosci od formy podania (41).

Cukrzyca

Cukrzyca jest chorobg metaboliczng charakteryzuja-
cg sie hiperglikemig w zwigzku z faktycznym (typ 1) badz
wzglednym niedoborem insuliny (niewrazliwosc¢ na insuline
—typ 2). Ciezka choroba przyzebia czesto wspotistnieje z cu-
krzycg. W swietle obecnych badan jest to relacja dwustron-
na, w ktérej dwie choroby wzajemnie na siebie wptywaja.
Niekontrolowana choroba przyzebia przyczynia sie do wzro-
stu ciezkosci cukrzycy i utrudnia jej kontrole metaboliczng.
Niekontrolowana cukrzyca z kolei pogtebia chorobe przyze-
bia. Zostato udowodnione, ze cukrzycy czesciej zapadajg na
zapalenie przyzebia, a jego ciezko$¢ zalezy od zaawansowa-
nia choroby. Ze wzgledu na obnizenie odpornosci, sg bar-
dziej podatni na szerzenie sie proceséw zapalnych, w tym
zebopochodnych, a co za tym idzie rozprzestrzenianie sie
bakterii w miejsca odlegte po przedostaniu sie do krwio-
biegu (27, 36). W przeprowadzonych badaniach, zaréwno
w warunkach sztucznych, jak i zywego organizmu, wyka-
zano, iz monocyty diabetykdw cechujg sie nadreaktywno-
$cig, ktéra powoduje wzmozong produkcje mediatoréw
prozapalnych (m.in. interleukina 1B, prostaglandyna E,,
czynnik martwicy nowotworéw TNF-a). Osoby chorujgce
na cukrzyce i zapalenia przyzebia miaty znaczgco wyzszy
poziom mediatoréw zapalenia w poréwnaniu z pacjenta-
mi bez wspdtistniejgcych chordb ogdlnoustrojowych (42).
Infekcje jamy ustnej mogg stanowi¢ bodziec wywotujgcy
zaostrzenie choroby uktadowej. Cukrzyca i choroba przy-
zebia powodujg zmiany w fizjologii, ktére wzmacniajg sie
przy wspotistnieniu tych jednostek. Konsekwencjg cukrzycy
jest nadmierna akumulacja korncowych produktéow proce-
su glikacji, co w obecnosci ogniska infekcji powoduje nad-
mierng odpowiedZ gospodarza. Zwiekszona insulinoopor-
nos¢, mniejszy wychwyt glukozy przez miesnie szkieletowe
stanowig element adaptacji do warunkéw katabolicznych
towarzyszacych zapaleniu. Mediatory zapalne zmniejsza-
ja wrazliwos¢ na insuline, co jest cechg taczacg zapalenie
z cukrzyca. Zaréwno cukrzyca, jak i infekcje powodujg dere-
gulacje metaboliczng organizmu, co pozwala przypuszczac,
ze jedno moze przyczyniac sie do pogorszenia sie drugiego,

other kinds of prostheses that remain as a result of a heart
surgery, when they undergo procedures at highest risk
for infectious endocarditis (dental procedures involving
the gums, and the periapical teeth area, or involving the
perforation of the oral mucosa, including plague removal,
teeth extraction and endodontic treatment) (41). Preven-
tive treatment consists in the administration of amoxicillin
or ampicillin orally or intravenously in the dosage of 2 g for
adult patients, and 50 mg/kg of body weight for paediatric
patients. Where there is an allergy to penicillins, clindamy-
cin is indicated, administered orally or intravenously in the
dosage of 600 mg for adult patients or 20 mg/kg of body
weight for paediatric patients. The antibiotic is adminis-
tered 30-60 minutes prior to the procedure, depending on
the route of administration (41).

Diabetes

Diabetes is a metabolic disease characterized by hy-
perglycaemia related to a factual (type 1) or relative lack
of insulin (insulin resistance — type 2). Severe periodon-
titis and diabetes are frequent comorbidities. In the light
of current research, this seems a bilateral relationship,
with both disease entities mutually affecting each other.
Uncontrolled periodontitis contributes to the aggrava-
tion of diabetes, and impedes its metabolic control. Un-
controlled diabetes, in turn, exacerbates periodontitis.
Diabetic patients have been proved to develop perio-
dontitis more often, with its severity depending on the
advancement of their primary condition. Owing to their
compromised immunity, they are more prone to inflam-
matory processes of various kinds, including odontogenic
ones, and thus to the diffusion of bacteria to remote
sites in the body upon bacterial penetration of the blood-
stream (27, 36). Studies conducted both in vitro and on
a living organism have proved monocytes in diabetic
patients to reveal an over-reactivity causing increased
production of proinflammatory mediators (such as inter-
leukin 1B, prostaglandin E,, or TNF-a). Patients suffering
from diabetes and periodontitis displayed a significantly
higher level of inflammatory mediators as compared to
patients without systemic comorbidities (42). Infections
of the oral cavity may trigger an aggravation of a systemic
disease. Diabetes and periodontitis cause physiological
changes that are enhanced when these two entities over-
lap. Diabetes results in an excessive accumulation of gly-
cation end products, which in the occurrence of a focus
of infection causes an excessive response in the host. The
increased resistance to insulin, reduced uptake of gluco-
ses by the skeletal muscles, constitutes an element of the
adaptation to the catabolic conditions accompanying the
inflammation. Inflammatory mediators reduce the sensi-
tivity to insulin, which is a feature linking inflammation
to diabetes. Both, diabetes and infections alike, result in
a metabolic disruption in the body, hence allowing the
suspicion that each may adversely impact the other (42).
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i odwrotnie (42). Zheng i wsp. (43) przeprowadzili badanie
polegajgce na ocenie wptywu cukrzycy na przebieg ciezkich
infekcji obszaru gtowy i szyi. Poréwnywano etiologie, para-
metry kliniczne (czas trwania choroby, zajete przestrzenie)
oraz wyniki badan laboratoryjnych. Diabetycy wykazywali
sie ciezszym przebiegiem choroby, wiekszg iloscig objetych
przestrzeni anatomicznych oraz czesciej wystepujgcymi po-
wiktaniami (ze $miercig wtgcznie). Wptyw miat stopien kon-
troli cukrzycy (poziom glukozy we krwi w dniu przyjecia do
leczenia). Amerykanskie Towarzystwo Stomatologii Dziecie-
cej (Americ Academy of Pediatric Dentistry — AAPD) zalicza
cukrzyce do grupy schorzen ogdlnych zwigzanych z przedtu-
Zonym gojeniem ran oraz czestym wystepowaniem infekgji.
W zwigzku z tym zaleca sie wdrozenie ostony antybioty-
kowej przed zabiegami stomatologicznymi wywotujgcymi
przejSciowa bakteriemie u pacjentow z cukrzyca typu | oraz
cukrzycga niekontrolowang (34, 44).

Choroby uktadu oddechowego

Bakterie bytujgce w jamie ustnej mogg wptywac na
wystgpienie lub zaostrzenie chordb uktadu oddechowego,
takich jak bakteryjne zapalenie ptuc lub przewlekta obtu-
racyjna choroba ptuc. Do przyczynowych drobnoustrojow
nalezq: Staphylococcus aureus, Streptococci viridans, Strep-
tococcus intermedius, Actinomyces odontolyticus, Haemofi-
lus influenzae, Mycoplasama pneumoniae czy Selenomonas
spp. (36, 37). Bakterie mogg przedostawac sie do dolnych
drég oddechowych na skutek aspiracji Sliny, inhalacji, po-
przez ciggtos¢ tkankowsq lub drogg naczyn krwionosnych.
Aspiracyjne zapalenie ptuc prowadzi¢ moze do uformowania
sie ropnia lub ropniaka, ktére grozg powiktaniami, ze Smier-
cig wtgcznie. Czynnikami predysponujacymi sg: przewlekte
choroby ptuc, cukrzyca, wiek > 70 lat, niewydolnos¢ serca,
palenie tytoniu, alkoholizm, immunosupresja, przewlekta
antybiotykoterapia, uposledzona fagocytoza, sztuczna wen-
tylacja badz intubacja (36, 45). Choroby uktadu oddechowe-
go nie sg wskazaniem do profilaktyki antybiotykowej przed
zabiegami stomatologicznymi.

Reumatoidalne zapalenie stawéw

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) to przewlekta
choroba reumatyczna o charakterze zapalnym i podto-
Zu autoimmunologicznym. Zaréwno RZS, jak i zapalenie
przyzebia przebiegajg ze wzrostem poziomu cytokin pro-
zapalnych, metaloproteinaz, prostaglandyny PG2 i ko-
morek zapalnych. Antygeny bakteryjne wywotujg odczyn
zapalny stawow, utatwiajgc kolonizacje bakterii. Jednakze
w Swietle ostatnich badan procedury stomatologiczne nie
zostaty ocenione jako potencjalne czynniki ryzyka infekcji
stawéw (46, 47). W badaniu Schramy i wsp. (46) pacjenci
z RZS okazali sie by¢ nawet mniej podatni na infekcje pro-
tez stawowych wywotane drobnoustrojami jamy ustnej, niz
grupa kontrolna. Profilaktyka antybiotykowa nie powinna
by¢ rutynowo stosowana przed zabiegami stomatologicz-
nymi, lecz indywidualnie rozpatrywana (46).
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Zheng et al. (43) in their study assessed the impact of
diabetes on the course of severe cranio-facial and cervi-
cal infections. The compared factors included the aetiol-
ogy, clinical parameters (duration, the involved spaces),
and laboratory findings. Diabetics revealed a more se-
vere course of the disease, a larger number of involved
anatomical spaces, and a higher prevalence of complica-
tions, including a higher mortality rate, with the level of
diabetes control (the glucose level on the admission day)
being an important factor. The American Academy of Pe-
diatric Dentistry (AAPD) includes diabetes in the group of
systemic diseases associated with delayed wound heal-
ing and high incidence of infections. Hence, introduction
of preventive antibiotic therapy in patients with type 1
diabetes and uncontrolled diabetes prior to performing
dental procedures causing transient bacteraemia is indi-
cated (34, 44).

Respiratory tract diseases

Bacteria inhabiting the oral cavity may have influence
on the occurrence or aggravation of the diseases of the
respiratory tract, such as bacterial pneumonia or chronic
obstructive pulmonary disease. The underlying micro-
organisms include Staphylococcus aureus, Streptococci
viridans, Streptococcus intermedius, Actinomyces odon-
tolyticus, Haemofilus influenzae, Mycoplasama pneu-
moniae or Selenomonas spp. (36, 37). The bacteria may
penetrate the lower respiratory tract as a result of aspira-
tion of saliva, inhalation, by continuity of tissues, or via
the vascular route. Aspiration pneumonitis may lead to
the formation of an abscess or an empyema threatening
with complications, possibly even including death. The
predisposing factors include chronic pulmonary diseases,
diabetes, age > 70 years, heart failure, smoking, alcohol
dependency, immunosuppression, prolonged antibiotic
therapy, impaired fagocytosis, artificial ventilation, or
intubation (36, 45). Diseases of the respiratory system
do not constitute an indication for antibiotic prophylaxis
prior to dental procedures.

Rheumatoid arthritis

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic inflammatory
rheumatoid disease of an autoimmune background. Both
RA and periodontitis feature an increased level of pro-in-
flammatory cytokines, metalloproteinases, prostaglandin
PG2, and inflammatory cells. Bacterial antigens cause an
inflammatory response in the joints, facilitating coloniza-
tion with bacteria. Nonetheless, dental procedures have
not been assessed to constitute potential risk factors for
the development of joint infections in the light of recent-
ly conducted studies (46, 47). In their study, Schram et
al. (46) have even found RA patients to be less susceptible
to the infections of joint replacements caused by oral bac-
teria than the control group. Antibiotic prophylaxis is not
recommended for routine use prior to dental procedures
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Wtérne niedobory odpornosci

Wtdrne niedobory odpornosci to objawy uposledzenia
humoralnej lub komdrkowej odpowiedzi immunologicz-
nej, ktére wystgpity u zdrowego pacjenta po przebytej
chorobie lub w wyniku dziatania czynnikéw jatrogennych.
Wywodzg sie z uposledzenia reakcji immunologicznych
organizmu przez infekcje, zaburzenia metaboliczne, zmia-
ny ztosliwe lub toksyny. Wtdrne niedobory opornosci wy-
stepujg czesSciej niz pierwotne i dotyczg wszystkich grup
wiekowych. Do ich powszechnych przyczyn nalezg: niedo-
zywienie, HIV/AIDS, nowotwory ztoéliwe, leczenie immu-
nosupresyjne (48, 49). W ostatnich latach obserwuje sie
wzrost liczby pacjentdow z chorobami nowotworowymi
oraz po transplantacji narzgddw, ktdrzy powinni pozosta-
wac pod regularng kontrolg stomatologiczng. Powiktfania
ogdlnoustrojowe po przeszczepieniu narzagdéw moga ma-
nifestowac sie w jamie ustnej, predysponujac do rozwoju
zmian chorobowych. W wyniku przyjmowania lekéw im-
munosupresyjnych u biorcow narzadéw dochodzi do wy-
stgpienia wtérnych niedoboréw odpornosci. Wigze sie to
ze zwiekszeniem sktonnosci do infekcji, w tym zebopo-
chodnych (50, 51). U chorych infekcje bakteryjne, wiruso-
we czy grzybicze mogg przebiega¢ w nietypowy sposdb,
dynamicznie rozprzestrzeniac sie do innych narzadow czy
czesciej by¢ oporne na leczenie w poréwnaniu do popula-
cji 0séb zdrowych (52). Z kolei zmiany chorobowe w jamie
ustnej mogq prowadzi¢ do pogorszenia sie stanu ogdlnego
pacjenta (51). Przed wykonaniem u pacjentéow po trans-
plantacjach zabiegdéw, podczas ktorych wystepuje ryzyko
przejSciowe]j bakteriemii, nalezy wdrozy¢ profilaktyke an-
tybiotykowg (44). Zasadg powinna by¢ wspodtpraca lekarza
dentysty z lekarzem prowadzgcym pacjenta, ktory znajac
jego stan ogdlny, moze odpowiednio przygotowac go do le-
czenia stomatologicznego. Podobna wspodtpraca powinna
zostac nawigzana w przypadku pacjentow przed leczeniem
onkologicznym, w trakcie i po jego zakonczeniu. Rolg leka-
rza dentysty przed rozpoczeciem chemio- i/lub radioterapii
jest wedtug AAPD przede wszystkim wyleczenie wszystkich
chordb jamy ustnej, ktére mogg stanowié potencjalne zro-
dto infekcji i opdzni¢ leczenie wtasciwej choroby lub ulec
zaostrzeniu w trakcie terapii (53). Pacjent przed leczeniem
onkologicznym powinien mie¢ usuniete wszystkie poten-
cjalne stany zagrozone powiktaniami ogélnymi (54). Lecze-
nie endodontyczne, chirurgiczne i periodontologiczne po-
winno zakonczy¢ sie w czasie umozliwiajgcym wygojenie
tkanek przed rozpoczeciem chemio- i/lub radioterapii (55).
W trakcie trwania leczenia onkologicznego opieka lekarza
dentysty powinna skupi¢ sie na leczeniu i fagodzeniu skut-
kéw jego powiktan w jamie ustnej. Jezeli jest to koniecz-
ne, leczenie stomatologiczne mozna przeprowadzi¢ po
uwzglednieniu aktualnych wynikéw badan pacjenta, naj-
lepiej pomiedzy cyklami chemioterapii (55). Liczba aktual-
nych publikacji opisujgcych zwigzek pomiedzy infekcjami
zebopochodnymi a powiktaniami podczas chemioterapii
jest wcigz niewystarczajgca. Hong i wsp. (56) podajg, ze in-

in this group of patients, but ought to be individually con-
sidered (46).

Secondary immunodeficiency

Secondary immunodeficiency manifests as a compro-
mised humoral or cellular immune response occurring in
a healthy patient, following a disease or due to iatrogenic
factors. They are related to the impairment of the body’s
immune response by infections, metabolic disorders, ma-
lignancies, or toxins. Secondary immunodeficiency is more
frequent than primary one, and it can affect all age groups.
Their common causes include malnutrition, HIV/AIDS, ma-
lignant tumours, immunosuppressive treatment (48, 49).
Over the recent years, an increase in the number of pa-
tients suffering from neoplastic disease and organ trans-
plant patients has been noted, requiring regular dental
check-ups and screening. Systemic complications following
organ transplants may manifest in the oral cavity, predis-
posing for further development of the infection. Owing to
the administration of immunosuppressive drugs, organ re-
cipients may experience secondary immunodeficiency (50,
51). Bacterial, viral and fungal infections may have untypi-
cal presentations in such patients, dynamically spread to
other organs, and be more resistant to treatment than in
patients from the healthy population (52). Pathological
processes in the oral cavity may, in turn, lead to an aggra-
vation of the patient’s overall condition (51). Prior to con-
ducting a dental procedure threatening with a transient
bacteraemia, prophylactic antibiotic therapy should be ad-
ministered to such patients (44). A collaboration between
the dentist and the patient’s attending physician, able
to prepare the patient adequately for the dental treat-
ment (being equipped with relevant knowledge about the
patient’s condition), should be a standard. A similar collab-
oration is necessary in the case of patients before, during,
and after cancer treatment. The dentist’s role, according
to AAPD, consists primarily in successfully treating all dis-
eases of the oral cavity, as they may pose a potential infec-
tion risk, delay the treatment of the patient’s primary dis-
ease, or aggravate in the course of receiving therapy (53).
Prior to receiving cancer treatment, the patient needs to
be treated for all potential conditions threatening with
systemic complications (54). Endodontic, surgical and peri-
odontal treatment should be completed in a timeframe al-
lowing the tissues to heal properly before the introduction
of chemo- or radiotherapy (55). While cancer treatment
is in progress, dental care should be focused on treating
and alleviating the effects of its complications in the oral
cavity. When necessary, dental treatment may be carried
out, taking into consideration the patient’s current re-
sults, optimally in between chemotherapy cycles (55). The
number of current publications describing the relationship
between odontogenic infections and the complications
in the course of chemotherapy remains scarce. Hong et
al. (56) have stated infections of this type to occur in ap-
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fekcje tego typu pojawiaja sie u okoto 6% pacjentéw leczo-
nych onkologicznie, ale mogg stanowic duze zagrozenie dla
stanu ogdlnego pacjenta. Akashi i wsp. (57) zaobserwowali
rozwiniecie sie ciezkiej infekcji zebopochodnej u 5,4% pa-
cjentow biorgcych udziat w badaniu. AAPD opracowata wy-
tyczne dotyczgce stosowania profilaktyki antybiotykowej
dla pacjentéw, ktorzy w trakcie terapii przeciwnowotworo-
wej majg zostac poddani zabiegom stomatologicznym, wig-
Zacym sie przerwaniem ciggtosci tkanek i ryzykiem wysta-
pienia przejsciowej bakteriemii. Podanie antybiotyku nie
jestkonieczne, jezeliliczba catkowita neutrofili>2000/mm?3;
gdy wynosi pomiedzy 1000-2000 mm? — decyzja o podaniu
antybiotyku zalezy od stanu ogdlnego pacjenta i rodzaju
planowanego zabiegu; przy liczbie neutrofili < 1000/mm?
leczenie stomatologiczne moze by¢ przeprowadzone jedy-
nie w warunkach szpitalnych. Lekarz prowadzacy pacjenta
moze zleci¢ indywidualnie ostone antybiotykows jednora-
zowq lub dtuzszy schemat przyjmowania leku (53).

PODSUMOWANIE

W swojej codziennej praktyce lekarze dentysci oraz chi-
rurdzy stomatologiczni czesto spotykajg sie z przypadkami
infekcji zebopochodnych, ktére nierzadko sprawiajg trud-
nosci diagnostyczne. Rozpoznanie zawsze powinno by¢
oparte na wnikliwym badaniu klinicznym i radiologicznym.
Wang i wsp. (2) przeprowadzili analize 196 przypadkow
leczonych na Uniwersytecie Medycznym Kaohsiung z po-
wodu gtebokich infekcji szyi; drugg co do czestosci wyste-
powania przyczyng byta zebopochodna. Zhang i wsp. (23)
z kolei w swojej pracy wskazali az na 56,1% przypadkow
infekcji zebopochodnych.

Wiekszos¢ infekcji zebopochodnych wywodzi sie z zu-
chwy niz ze szczeki. Wigze sie to z wiekszg akumulacjg resz-
tek pokarmowych, predyspozycjg do rozwoju préchnicy
zebow i chordb miazgi, a w konsekwencji zebopochodne;j
infekcji oraz bezposrednim sgsiedztwem innych przestrze-
ni anatomicznych szyi oraz klatki piersiowej (10, 19). Naj-
czesciej dotyczg zebow bocznych, szczegdlnie trzecich trzo-
nowych w zuchwie (18). Kinzer i wsp. (3) zwrdcili uwage na
role protez w powstawaniu infekcji zebopochodnych. Pro-
tezy stomatologiczne, przebywajgce w srodowisku jamy
ustnej, skolonizowane sg przez te same bakterie, ktére
W niej wystepuja. Jest to zarowno flora fizjologiczna, jak
i patologiczna. U trzech zbadanych pacjentéw po zaaspi-
rowaniu protezy zaobserwowano rozwiniecie sie ropnia
przestrzeni zagardtowej lub zapalenia Srodpiersia.

Podczas gdy duzo uwagi poswieca sie infekcjom zebo-
pochodnym u dorostych, wcigz mato jest publikacji doty-
czacych dzieci. Michael i Hibbert (6) w swojej pracy opisali
etiologie, cechy oraz sposoby leczenia zebopochodnego
obrzmienia twarzy w populacji dzieci. Wyodrebnili kilka
mozliwosci leczenia w tych przypadkach. Obejmujg one
natychmiastowe przyjecie do szpitala, wszczecie dozyl-
nej antybiotykoterapii oraz leczenie chirurgiczne, natych-
miastowe leczenie chirurgiczne bez farmakoterapii lub
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prox. 6% of patients treated for cancer, yet they may pose
a substantial risk for the patient’s overall condition. Akashi
et al. (57) observed severe odontogenic infections to have
occurred in 5.4% of patients participating in their study.
AAPD has developed guidelines concerning the use of
prophylactic antibiotic treatment for patients who are to
undergo dental procedures related to tissue damage and
a risk for transient hyperaemia while receiving their can-
cer treatment. Administering an antibiotic is not indicated
when the absolute neutrophil count > 2000/mm?3. When it
falls in the range between 1000 and 2000/mm?3, the deci-
sion whether to administer an antibiotic depends on the
patient’s general condition and the type of the procedure
planned, whereas an absolute neutrophil count < 1000/
mm? necessitates any dental procedure to be performed
in a hospital setting only. The patient’s attending physician
may individually order a preventive, one-time antibiotic
dose, or an extended drug administration scheme (53).

CONCLUSIONS

In their daily practice, dentists and dental surgeons
commonly encounter cases of odontogenic infections that
tend to pose diagnostic challenges. The diagnosis should
always be based on a thorough clinical and radiological
examination. Wang et al. (2) analysed 196 cases treated
at Kaohsiung Medical university due to deep infections of
the neck, finding odontogenic infections to be the second
most common ones. Zhang et al. (23), in turn, in their study
indicated 56.1% of the analysed cases to be odontogenic
infections.

The majority of odontogenic infections take their source
in the structures of the mandible rather than the maxilla.
This is associated with trapping of food remnants, disposi-
tion to caries and pulpal disease, thus odontogenic infec-
tions, and the direct proximity of other anatomical spaces
of the neck and the chest (10, 19). The infections are most
typically associated with side teeth, mandibular third mo-
lars in particular (18). Kinzer et al. (3) have pointed out the
role of prostheses in the occurrence of odontogenic infec-
tions. Dental prostheses, placed in the oral environment,
are colonized by the same bacteria, pathological and phys-
iological flora alike. In three of the examined patients, an
abscess of the retropharyngeal space or of the mediasti-
num was observed after they had aspirated a prosthesis.

While substantial attention has been paid to odon-
togenic infections in adult patients, there is a shortage of
publications devoted to children. Michael and Hibbert (6)
in their study described the aetiology, characteristics and
methods of treatment of odontogenic face oedema in
a paediatric population. They identified several treatment
options for those cases, including immediate hospital ad-
mission, introduction of intravenous antibiotic therapy,
and surgical treatment, immediate surgical treatment
without pharmacological therapy, or an initial antibiotic
therapy followed by causal treatment after acute infection

131



Paula Piekoszewska-Zietek,
Anna Turska-Szybka, Dorota Olczak-Kowalczyk

132

poczatkowg antybiotykoterapie z nastepujgcym po niej
leczeniem przyczynowym po ustgpieniu ostrych objawow
infekcji. Kara i wsp. (35) badali wptyw szybkiej interwencji
chirurgicznej (do 48 h) na catkowity czas leczenia zapale-
nia tkanki tgcznej u dzieci. Wykazali, ze szybka ekstrakcja
skraca czas leczenia szpitalnego. Nie bez znaczenia jest
réowniez zab przyczynowy i wyniki morfologii krwi. Infekcje
zebopochodne u dzieci wymagajg natychmiastowej inter-
wengcji, poniewaz ze wzgledu na niedojrzatos¢ immunolo-
giczng oraz budowe anatomiczng kosci, mogg w krdtkim
czasie rozprzestrzeni¢ sie i skutkowaé powaznymi powi-
ktaniami miejscowymi i/lub ogdlnymi. Wspétpraca lekarza
z dzieckiem czesto moze by¢ utrudniona, ze wzgledu na
nieufnos¢, trudnosci w sprecyzowaniu dolegliwosci oraz
brak wspétpracy podczas wykonywania badan, w tym ra-
diologicznych. Te niedogodnosci prowadzg do opdznienia
diagnozy i leczenia (6).

Waznym jest, aby lekarz dentysta potrafit rozpoznaé
i udzieli¢c pomocy medycznej w przypadku infekcji zebopo-
chodnych. Nieleczone lub btednie zdiagnozowane prowa-
dzg do szeregu powaznych, a nawet zagrazajgcych zyciu
powiktan. Wobec tak powaznych implikacji klinicznych duza
uwage nalezy poswiecic profilaktyce. W przypadku pojawie-
nia sie prochnicy zebdw, choréb miazgi lub przyzebia nale-
2y bezzwitocznie podjgé leczenie, aby nie doprowadzi¢ do
postepu choroby i rozprzestrzenienia sie bakterii, co moze
mie¢ wptyw na pogorszenie sie stanu ogdlnego pacjenta.

KONFLIKT INTERESOW
CONFLICT OF INTEREST

symptoms resolve. Kara et al. (35) examined the effect of
prompt surgical intervention (within 48 hrs) on the over-
all time of treatment of connective tissue inflammation in
children, demonstrating prompt extraction to reduce hos-
pitalization time. The source tooth and the TBC findings
are of importance here as well. Odontogenic infections in
children call forimmediate intervention, as due to immune
immaturity and the anatomical structure of the bones,
they may spread very rapidly, resulting in serious topical
and systemic complications. The collaboration between
the treating doctor and the young patient may be difficult,
owing to the child’s apprehension and anxiety, difficulty
in accurately expressing how they feel, and their lack of
cooperation during various tests and examinations, includ-
ing the radiological one, ultimately delaying diagnosis and
treatment (6).

It is important for the dentist to be able to diagnose
and administer adequate medical care in the case of odon-
togenic infections. Untreated, or misdiagnosed, they lead
to a number of serious, or even life-threatening complica-
tions. With such morbid clinical implications in mind, ade-
quate prophylaxis is of utmost importance. Whenever car-
ies, pulpal or periodontal disease occur, treatment should
be instituted without any delay, to prevent the progress
of the infection and the spread of the bacteria that po-
tentially result in an aggravation of the patient’s overall
condition.
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STRESZCZENIE

Mechaniczne uszkodzenie powierzchni tkanek przyzebia w trakcie m.in. intruzji
lub zwichniecia catkowitego staje sie potencjalnym obszarem wystapienia resorp-
¢ji. Celem pracy bylto przedstawienie na podstawie pismiennictwa resorpcji pato-
logicznej wystepujacej w zebach stalych u dzieci, ze szczegolnym uwzglednieniem
diagnostyki, mechanizmu powstania oraz metod leczniczych. Zwrécono uwage na
jej zwiazek przyczynowo-skutkowy po wystapieniu urazu.

Czesto przyczyna zglaszania sie do gabinetu stomatologicznego w wieku rozwojo-
wym jest uraz zebow statych. Resorpcja jest jednym z mozliwych powaznych powi-
ktan, ktéra moze doprowadzié do utraty zeba. Na podstawie pismiennictwa przyto-
czono metody zmniejszajace ryzyko jej wystapienia oraz skutki péznego wykrycia
zmiany. Podkreslono istote wizyt kontrolnych i wyszczegolniono niepokojace zmia-
ny kliniczno-radiologiczne mogace $wiadczy¢ o istnieniu resorpcji. Przedstawiono
schematy leczenia endodontycznego oraz postepowanie w przypadku ankylozy.
Podsumowujac, resorpcja jako powiklanie po urazie stanowi nieraz ryzyko utraty
zeba pomimo prawidlowego zaopatrzenia zeba. Dzialanie czynnika uszkadzajacego
wraz z czynnikiem podtrzymujacym, jakim jest m.in. infekcja, uniemozliwia samo-
istng regeneracje tkanek przyzebia i skutkuje rozwojem resorpcji, nawet po dtugim
czasie od wystapienia urazu. Uswiadomienie rodzicéw o istocie wizyt kontrolnych
jest wazne dla mozliwosci wykrycia powiktain w odpowiednim czasie.

SUMMARY

The area of mechanical damage rendered to the periodontal tissues upon intrusion
or tooth avulsion becomes a potential site of resorption. The purpose of this study
is to present the phenomenon of pathological resorption occurring in permanent
teeth in children, with a particular emphasis on the course of diagnosis, the mecha-
nism of occurrence, and the treatment options. Special attention has been paid to
the cause-and-effect relationship between resorption and dental trauma.

Patients in developing age commonly seek the dentist’s help following dental trau-
ma. Resorption is among the possible serious sequelae, potentially leading to loss
of the tooth. Based on literature review, methods that reduce the risk of its occur-
rence, and the effects of a delayed diagnosis have been listed. The importance of
follow-up appointments has been stressed, and the clinical and radiologic findings
have been specified. Endodontic therapy protocols have also been presented, along
with the indicated course of treatment for ankylosed teeth.
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To recapitulate, resorption due to trauma frequently poses a risk of tooth loss in
spite of adequate tooth treatment immediately following the trauma. The com-
bined effect of the damaging factor and a stimulating factor such as an infection,
may render the self-regeneration of the periodontal tissues impossible, and result
in the development of resorption, even a long time after the trauma. The parents’
awareness concerning the importance of follow-up dental appointments is vital for
a timely diagnosis of potential complications.

WPROWADZENIE

Resorpcja jest procesem doprowadzajagcym do utraty
tkanki zeba lub kosci wyrostka zebodotowego. W warunkach
prawidtowych dotyczy korzeni zebéw mlecznych. Resorpcja
korzeni zebdw statych jest zjawiskiem patologicznym. Réz-
nicowana jest ze wzgledu na powdd powstania, stopien za-
awansowania, miejsce wystgpienia. Uraz zeba jest jednym
z czynnikdw wywotujgcych resorpcje zewnetrzng poprzez
uszkodzenie ozebnej. Dalszy jej rozwdj zalezy od istnienia
czynnika podtrzymujgcego, m.in. infekcji. Statystycznie naj-
czesciej powstaje po zwichnieciu catkowitym i intruzji (1, 2).

Odpowiednie zaopatrzenie urazu nie stanowi zakon-
czenia leczenia. Pacjent powinien zosta¢ poinformowany
o istotnosci wizyt kontrolnych. Wczesne wykrycie powi-
ktan, w tym resorpcji, pozwala na zahamowanie procesu
patologicznego i daje szanse na dtuzsze utrzymanie zeba
W jamie ustnej. Leczenie resorpcji obarczone jest duzym
odsetkiem niepowodzen, dlatego wazne jest, aby po urazie
zeba postepowac zgodnie z aktualnymi wytycznymi m.in.
International Association of Dental Traumatology, co moze
zmniejszac ryzyko jej wystgpienia (2, 3).

Leczenie resorpcji wewnetrznej i zewnetrznej zapalnej
polega na leczeniu endodontycznym i tymczasowym za-
opatrzeniu zeba wodorotlenkiem wapnia. Chemo-mecha-
niczne opracowanie kanatu i wprowadzenie alkalizujgcego
opatrunku wewnatrzkanatowego poprawiajg stan miejsco-
wy. Preferowang metodg wypetnienia kanatu jest uzycie
ptynnej gutaperki, ktora szczelnie wypetni zatoki resorpcyj-
ne i nie doprowadzi do naprezen w cienkich i ostabionych
$cianach korzenia. Miejsce potgczenia zatoki resorpcyjnej
z ozebng zabezpiecza sie m.in. materiatem MTA. Resorpcji
wymiennej nie leczy sie endodontycznie. Zgb dotkniety an-
kylozg nie wyrzyna sie, a u pacjenta w wieku rozwojowym
doprowadza do zahamowania wzrostu wyrostka. Skutkuje
to infrapozycjg zeba. Postepowanie w tej sytuacji klinicznej
ma na celu zachowanie dobrej jakos$ci koSci wyrostka zebo-
dotowego dla leczenia implantologiczno-protetycznego po
zakonczonym wzrosScie pacjenta. Leczeniem z wyboru w tej
sytuacji moze by¢ dekoronacja (3, 4).

W niniejszej pracy na podstawie piSmiennictwa przed-
stawiono mechanizm powstawania resorpcji, sposoby jej
unikniecia, metody diagnostyczne i leczenie.

URAZY ZEBOW WYSTEPUJACE WSROD DZIECI

Urazy zebdw wsrdd dzieci stajg sie coraz czestszg przy-
czyng zgtaszania sie do gabinetéw stomatologicznych.

INTRODUCTION

Resorption is a process leading to loss of the tissue of
a tooth or the alveolar bone. In normal conditions it affects
the roots of the primary teeth. Root resorption in permanent
teeth is a pathological process. It is classified by its aetio-
logy, advancement, and location. Dental trauma is among
the initiating factors of external resorption, as it severs the
periodontal ligament. Its progress depends on the presence
of a stimulating factor such as an infection. Statistically, it is
most common following tooth avulsion or intrusion (1, 2).

Adequate treatment of the traumatized tooth does not
complete the therapy. The patient needs to be informed of
the importance of the follow-up appointments. Early dia-
gnosis of sequelae, including resorption, allows to arrest
the pathological process, and facilitates longer survival of
the tooth within the oral cavity. Management of resorption
frequently fails, hence the significance of following strictly
the current guidelines, including those by the International
Association of Dental Traumatology, to reduce the risk of
its occurrence (2, 3).

Management of internal resorption and external in-
flammatory resorption consists in endodontic therapy and
temporary filling with calcium hydroxide. Chemo-mechani-
cal preparation of the canal and introduction of an alkaline
intracanal medicament improves the topical condition. The
preferred method of canal obturation is the use of a liquid
gutta-percha to seal sinus tracts, and prevent tension of
the thinned and weakened root walls. The point where the
sinus tract meets the periodontal ligament is treated with
e.g. Mineral Trioxide Aggregate (MTA). Replacement re-
sorption is not treated endodontically. An ankylosed tooth
does not erupt, and in patients with developing dentition
the growth of the alveolar ridge is arrested, resulting with
an infra-position of the tooth. In such clinical conditions,
the course of treatment is aimed at preserving a good qu-
ality alveolar ridge for further implantation and prosthetic
treatment upon the completion of the patient’s growth. In
such circumstances, coronectomy may be adopted as the
treatment of choice (3, 4).

In this work on the basis of the literature was shown
the mechanism of resorption, ways of avoid, diagnostic
methods and treatment.

ENTAL TRAUMA IN CHILDREN

Dental appointments due to teeth trauma in children
have been on the rise. Among all injuries requiring treat-
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WSsréd wszystkich urazéw wymagajgcych zaopatrzenia ura-
zy zebdw stanowig 5%. Analizujac liczbe urazéw leczonych
w Zaktadzie Stomatologii Wieku Rozwojowego Uniwersy-
tetu Medycznego w todzi w latach 2000-2003, najczest-
szg przyczyng zgtoszenia byto ztamanie korony zeba obej-
mujgce znaczng czes$¢ zebiny, ale bez obnazenia miazgi,
oraz nadwichniecie zeba (odpowiednio: 55 i 13% wsrdd
wszystkich pacjentow dotknietych urazami zebow). Catko-
wite zwichniecie zeba wymagajgce replantacji wystgpito
u 2,9% badanych, a ztamanie korony w okolicy szyjki zeba
dotyczyto 2,5% dzieci. Jednym z gorzej rokujacych urazéw
jest zwichniecie catkowite zeba doprowadzajgce do uszko-
dzenia miazgi oraz tkanek przyzebia, tj. kosci wyrostka
zebodotowego, widkien ozebnej, cementu korzeniowego
i dzigsta. Nastepstwem tego moze by¢ martwica miazgi, re-
sorpcja lub ankyloza. Z mniejszg czestotliwoscig takie po-
wiktania mogg wystgpic po intruzji zebdw statych (5-7).

POWIKEANIA POURAZOWE

Odpowiednie postepowanie po urazie zeba, a wiasci-
wie juz w miejscu wypadku, moze wptywac zasadniczo na
pomyslnos¢ rokowania. Postepowanie po ztamaniu w ob-
rebie szkliwa i zebiny polega na odbudowie korony zeba
najczesciej materiatem ztozonym. Jednak i w tym przypad-
ku moze dojs¢ do komplikacji, zwtaszcza kiedy odtamanie
tkanek jest znaczne, a pacjent jest mtody — a wiec $rednica
kanalikow zebinowych jest duza i stopien mineralizacji sub-
stancji miedzykanalikowej niewielki. Nawet szybka rekon-
strukcja zeba nie zapewnia sukcesu leczenia. Do najczescie]
wystepujgcych powiktan nalezg: odkruszenie wykonanej
odbudowy, martwica miazgi z nastepstwami (m.in. prze-
barwienie zeba, przetoka, resorpcja, ankyloza), ruchomosé
zeba badz jego utrata. Dlatego tak istotne sg wizyty kontro-
Ine, ktdrych celem jest ocena stanu zeba po urazie — roz-
woju korzenia, stanu miazgi i tkanek okotokorzeniowych.
Nawet po kilku latach dochodzi¢ moze do powiktan. Sza-
cuje sie, ze czesto$¢ wystgpienia resorpcji po zwichnieciu
catkowitym waha sie od 57,7 do 80%, a po intruzji: 38-66%,
gdyz sg to urazy najgorzej rokujgce (8-11).

Czynniki mogace wptywaé na zmniejszenie ryzyka wy-
stgpienia/nasilenia resorpcji:

— weczesna diagnoza i wdrozenie odpowiedniego lecze-

nia,

— replantacja zeba do 20-30 min po urazie zwieksza
szanse na powodzenie do 85-97%,

— w przypadku zwichniecia catkowitego bez podjecia
préby replantacji w miejscu wypadku — przecho-
wywanie zeba w odpowiednim medium, tj. slina,
Swieze zimne mleko, fizjologiczny roztwadr soli, bio-
logiczny roztwér Hanksa (zbilansowany roztwér soli
potasu i sodu utrzymujgcy zywotnos¢ ozebnej do
24 godzin), dostepny w postaci gotowego zestawu
Save-A-Tooth, ptyn ViaSpan — stuzgcy do przechowy-
wania narzgdéw w transplantologii, pozwala ograni-
czy¢ obumieranie komorek ozebnej i miazgi,
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ment, dental traumas account for 5%. The analysis of all the
of traumas treated at the Dentistry of Developing Dentition
Department of the Medical University of £todz in 2000-2003
revealed the most common reason for seeking dental help
to be crown fractures involving a substantial part of the den-
tine without pulpal exposure, followed by subluxations (55
and 13% respectively of the total number of patients af-
fected with dental traumas). Dental avulsion necessitating
a replantation was found in 2.9% of the patients, and crown-
root fracture in 2.5% of the treated children. Tooth avulsion
is among the injuries with poor prognosis, leading to dama-
ged pulp and periodontal tissues, i.e. the alveolar bone, the
periodontal ligament, the root cementum, and the gingiva.
The potential sequelae include pulpal necrosis, resorption,
or ankylosis. Such complications, with lower prevalence,
may also follow the intrusion of permanent teeth (5-7).

SEQUELAE OF DENTAL TRAUMA

Adequate management of dental trauma, as early as im-
mediately on the site of the accident, may have a majorimpact
on the favourable outcome. Where there is enamel-dentine
fracture involved, the management consists in crown recon-
struction, typically with a composite material. Nonetheless,
even such cases may entail complications, particularly when
tissue breakage is substantial and the patient is young, i.e. the
width of the dentinal tubules is large, and the mineralization
degree of the intertubular dentine is low. Even prompt tooth
reconstruction does not ensure treatment success. The most
prevalent complications include chipped off reconstruction,
pulpal necrosis with its sequelae (such as tooth discoloura-
tion, fissure, resorption, and ankylosis), tooth mobility, or to-
oth loss. Hence the importance of follow-up appointments,
aimed at tooth assessment following the trauma, including
such aspects as root development, and the condition of the
pulp and of the tissues surrounding the root. Complications
may follow the trauma as late as several years afterwards.
The prevalence of resorption due to avulsion is estimated to
range from 57.7-80%, and of resorption due to intrusion from
38-66%, these two entities being the injuries associated with
the poorest prognosis (8-11).

The factors potentially reducing of the risk of resorp-
tion/its aggravation:

— early diagnosis and adequate management,

— replantation of the tooth within 20-30 minutes af-

ter the trauma increases favourable prognosis up
to 85-97%,

— inthe case of avulsion without an attempt at replant-
ing the tooth on the site of the accident, storage of
the tooth in a proper medium such as saliva, fresh
cold milk, saline, HBSS (a balanced solution of po-
tassium and sodium salts that preserves periodontal
ligament’s viability up to 24 hrs, available as Sava-A-
-Tooth kit), ViaSpan solution used for organ storage
in transplantology, that allows to limit cellular death
within the periodontal ligament and the pulp,
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— w przypadku replantacji zeba z otwartym wierz-
chotkiem (przechowywanego w srodowisku suchym
ponizej 60 min lub w Srodowisku fizjologicznym)
— przed replantacja moczenie zeba w roztworze
doksycykliny/minocykliny 0,05 mg/ml przez 5 min,
dodatkowo poleca sie wczesniejsze moczenie w pty-
nie Hanksa przez 30 min — umozliwia zahamowanie
infekcji bakteryjnej i przeciwdziatanie powiktaniom,

— w przypadku replantacji zeba z otwartym wierzchot-
kiem (przechowywanego w $rodowisku suchym po-
wyzej 60 min lub w $rodowisku wilgotnym, ale niefi-
zjologicznym) — moczenie zeba przez 5 min w kwasie
cytrynowym, a kolejno przez 20 min w 2% fluorku
sodu/2,5% fluorku cynku — ma na celu zapobieganie
resorpcji,

— pokrycie powierzchni korzenia przed replantacjg mi-
nocykling zwieksza szanse na rewaskularyzacje do
91% (obecnie na etapie badan),

— szynowanie elastyczne przez 7-10 dni lub przez 4 ty-
godnie w zaleznosci od uksztattowania wierzchotka,
z wykorzystaniem m.in. materiatéw do wykonania
mostéw tymczasowych, drutu ortodontycznego,
wtdkna szklanego — moze przeciwdziata¢ ankylozie
i resorpcji,

— zastosowanie pasty antybiotykowo-steroidowej jako
opatrunkuwewnatrzkanatowego poreplantacjiiobu-
marciu miazgi — powoduje zahamowanie stanu za-
palnego,

— po replantacji stosowanie ogdlnoustrojowo tetracy-
kliny w ilosci 25 mg/kg m.c./dobe; u dzieci ponizej
12. roku zycia nie zaleca sie stosowania tetracyklin
z uwagi na ryzyko przebarwienia zebdw statych, al-
ternatywgq jest fenoksymetylopenicylina — antybio-
tyk nalezacy do grupy B-laktamow, penicylin natu-
ralnych, np. Ospen w dawce odpowiedniej do masy
i wieku dziecka — moze sprzyja¢ gojeniu ozebnej
i miazgi, a takze tkanek miekkich,

— zaleca sie wykonanie zdjecia radiologicznego po
2-3 tygodniach od replantacji celem oceny ozebne;j
i kosci. W przypadku zaistnienia stanu zapalnego
przedtuzenie leczenia endodontycznego nawet do
6-24 miesiecy (wymiana opatrunku co 3 miesigce),

— dbatos¢ o higiene jamy ustnej po urazie obnizajgca
liczebnos¢ bakterii w jamie ustnej i kieszonce dzia-
stowej, szczegdlnie wazna przy uszkodzeniu aparatu
zawieszeniowego zeba — ogranicza infekcje od stro-
ny ozebnej, w tym resorpcje zewnetrzng zapalng,

— miekka dieta — odcigzajgc zgb, zapewnia lepsze goje-
nie miazgi, ozebnej i kosci (1, 2, 10, 12-15).

MECHANIZM POWSTAWANIA
I ROZWOJU RESORPCJI

Resorpcja w warunkach prawidtowych dotyczy tylko ze-
bow mlecznych przed ich fizjologiczng wymiang. Zaréwno
zeby mleczne, jak i state mogg by¢ objete resorpcjg pato-

in the case of replantation of a tooth with an open
apex (extra-oral dry time under 60 minutes, or in phys-
iologic media), prior to replanting, soaking the tooth
in a solution of doxycycline/minocycline 0.05 mg/ml
for 5 minutes; additionally, prior 30-minute soak in
HBSS is recommended to inhibit any bacterial infec-
tion and prevent complications,

in the case of replantation of a tooth with an open
apex (extra-oral dry time less than 60 minutes, or in
wet, yet non-physiologic media), a 5-minute soak in
citric acid, followed by a 20-minute soak in 2% so-
dium fluoride/2.5% zinc fluoride is recommended to
prevent resorption,

coverage of root surfaces with minocycline prior to
replantation increases the chances for revasculariza-
tion up to 91% (currently being tested),

application of a flexible splint for 7-10 days or for
4 weeks, depending on the apex shape, with the use
of materials designed for temporary bridges, orth-
odontic wire, glass fiber to prevent ankylosis and
resorption,

application of an antibiotic and steroid paste as an
intracanal medicament following replantation and
pulpal necrosis to inhibit the inflammation,
following replantation, systemic administration
of tetracycline in the dosage of 25 mg/kg of body
weight/day; in children under 12 years of age, tet-
racycline is counter-indicated, owing to the risk of
discolouration of the permanent teeth, with Phe-
noxymethyl Penicillin (Pen V) available as a possible
alternative (an antibiotic from R-lactam group, i.e.
natural penicillins), e.g. Ospen, at a dosage appro-
priate for the child’s age and body weight, to fa-
cilitate the healing of the periodontal ligament, the
pulp, and the soft tissues.

radiographic control of the affected site after
2-3 weeks from the replantation to assess the peri-
odontal ligament and the bone; in the case of inflam-
mation, the endodontic therapy should be extended
up to 6-24 months, with the medicament replaced
every 3 months,

adequate oral hygiene following the trauma to limit
bacterial growth within the oral cavity and the gin-
gival socket, particularly important where there is
damage rendered to the tooth’s suspension appara-
tus, to prevent an infection of the periodontal liga-
ment, including external inflammatory resorption,
soft food to relieve the tooth’s functional load, thus
facilitating improved healing of the pulp, the peri-
odontal ligament, and the bone (1, 2, 10, 12-15).

THE MECHANISM OF RESORPTION
OCCURRENCE AND PROGRESS

In normal circumstances, resorption affects only prima-
ry (deciduous) teeth before they are naturally replaced by
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logicznga. Etiologia tego procesu jest ztozona i nadal po-
zostaje przedmiotem wielu badan. Resorpcja zewnetrzna
rozpoczyna sie od mechanicznego lub chemicznego uszko-
dzenia powierzchni korzenia. Nastepuje woéwczas naru-
szenie warstwy ochronnej pracementu i cementoblastéw,
prowadzgc do odstoniecia cementu komorkowego. Wa-
runkiem samoistnej regeneracji jest brak infekcji lub ucisku
w tej okolicy (czas gojenia to okoto 2-3 tygodnie przy matej
powierzchni uszkodzenia). W literaturze okreslane jest to
resorpcjg naprawczg — powierzchniowa.

Rozwdj resorpcji zalezy od pojawienia sie komorek kla-
stycznych, ktére nie majg mozliwosci adhezji i dziatania,
gdy powierzchnia korzenia jest nienaruszona. Osteoklasty
oraz odontoklasty demineralizujg powierzchnie korzenia.
Ostatecznie niszczg rowniez warstwe organiczng. Mecha-
nizm dziatania oraz pochodzenie odontoklastéw nie zosta-
ty w petni poznane, cho¢ wykazano wiele cech upodabnia-
jacych je do osteoklastow. Jedng z nich jest obecnosé na
powierzchni receptora RANK (ang. receptor activator of
nuclear factor kappa B), ktory jest kluczowy w procesie re-
gulacji dziatania osteoklastow i odontoklastéw. Aktywacja
nastepuje poprzez potaczenie z ligandem RANKL (1, 2, 4,
16, 17). Istnieje wiele czynnikdw majgcych wptyw na ak-
tywnos¢ komarek klastycznych (tab. 1).

Zaktywowane komorki klastyczne zakwaszajg srodo-
wisko poprzez obecnos$¢ w btonach komdrkowych pomp
protonowych. Rozpuszczeniu apatytéw tkanki zeba sprzyja
spadek pH oraz uwalnianie enzymoéw hydrolitycznych, jo-
now chlorowych i wodorowych. Dodatkowo wydzielane
przez komorki klastyczne metaloproteinazy (MMP-9) oraz
katepsyna K uszkadzajg czes$¢ organiczng tkanki zeba. Nie-
przerwane dziatanie czynnika uszkadzajgcego powoduje
gtebszg destrukcje tkanek (1, 11, 16).

Tab. 1. Czynniki regulujace aktywnos¢ komorek klastycznych

Rodzaj czynnika Dzialanie

czynnik stymulujacy kolonie
monocytéow
i makrofagow M-CSF

hamuje aktywno$¢ komdrek
klastycznych poprzez
blokowanie receptora RANK

OPG - osteoprotegryny

transformujacy czynnik

warostu B - TGE-B stymuluje produkcje OPG

transformujacy czynnik

wzrostu f - TGF-B zwigksza aktywnos¢ komérek

poprzez zwiekszenie ilosci
RANKL

interleukina 13

interleukina 6

hamuje proces

interferon gamma
osteoklastogenezy
CSF-1 udzial w powstawaniu
komorek prekursorowych
M-CSF osteoklastow

permanent teeth. Both primary and permanent teeth may
be affected by pathological resorption. The aetiology of
this process is complex, and remains the subject of numer-
ous studies. External resorption is initiated by mechanical
or chemical damage to root surfaces. The protective layer
of precementum and cementoblasts is then compromised,
resulting in the exposure of the cellular cementum. For self-
regeneration to occur, no infection or pressure in this area
may take place (healing time is approximately 2-3 weeks
when the damage is not extensive). This is referred to in
literature as repair-related surface resorption.

The progress of resorption depends on the presence
of clastic cells unable to adhere and act on an uncompro-
mised root surface. Osteoclasts and odontoclasts deminer-
alize the root surface. Ultimately, they also destroy the or-
ganic layer. The mechanism of action for odontoclasts and
their origin remain unclear, even though their numerous
similarities to osteoclasts have been identified, the pres-
ence of RANK (Receptor Activator of Nuclear Factor k) on
their surface among them, instrumental in regulating the
osteoclast and odontoclast activity. The activation takes
place when RANKL (receptor activator of nuclear factor k3
ligand) is bound (1, 2, 4, 16, 17). There are many factors
regulating the activity of clastic cells (tab. 1).

The activated clastic cells acidify the environment thro-
ugh their presence in the cellular membranes of proton
pumps. The dissolution of the apatites of dental tissue is
facilitated by the decreased pH and the release of hydro-
lytic enzymes, and chloride and hydrogen ions. Moreover,
MMP-9 and cathepsin k secreted by the clastic cells dama-
ge the organic portion of the dental tissue. The continuous
activity of the damaging factor results in more profound
destruction of the tissues (1, 11, 16).

Tab. 1. The factors regulating the activity of clastic cells

Kind of factor Action

M-CSF
(monocyte macrophage colony

. i inhibit cell activity
stimulating factor)

by blocking RANK

OPG (osteoprotegerins)

TGF-B (transforming growth

factor-p) stimulates OPG production

TGF-B (transforming growth

factor-f)
increase the activity of cells

by upregulating RANKL

interleukin 18

interleukin 6

inhibits the process

interferon gamma .
of osteoclastogenesis

CSF-1 (colony stymulating

factor) contribute to the formation

of osteoclast precursor cells

M-CSF
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RODZAJE RESORPCJI

W zaleznosci od miejsca rozpoczecia resorpcji wyrdznia
sie resorpcje wewnetrzng i zewnetrzng. Mozna wymie-
ni¢ dwa typy resorpcji wewnetrznej: zapalng i zamienna.
Pierwsza z nich skutkuje utratg tkanki zeba i jego ostabie-
niem, a druga doprowadza do obliteracji kanatu. Resorp-
cja wewnetrzna z uwagi na lokalizacje dzieli sie na: typ
A — w koronie zeba, typ B — w kanale korzeniowym, typ C
— prowadzi do perforacji Sciany kanatu korzeniowego, typ
D — perforacja komory zeba. Zewnetrzng resorpcje dzieli-
my na: zapalng, powierzchowng, wymienng i ankyloze. Na
powierzchni korzenia moze wystepowac w okolicy przyszyj-
kowej, srodkowej lub okotowierzchotkowej (1, 3, 11, 17).

Konsekwencjami pourazowego uszkodzenia zebdw
wedtug Andreasena mogg by¢ réine postacie resorpcji
zewnetrznej, tj. powierzchniowa (naprawcza), zwigzana
z infekcjg (zapalna) oraz z ankylozg (resorpcja wymienna,
zastepcza, zamienna, kosSciozrost), a takze przejSciowa
destrukcja kosci w okolicy okotowierzchotkowej/rejonie
brzeznym. Uszkodzenie powierzchni korzenia bez odsto-
niecia kanalikow zebinowych oraz naruszenia warstwy ce-
mentoblastow umozliwia samoistng regeneracje — odbu-
dowe wtdkien Sharpeya i cementu. W ten sposdb dochodzi
do naprawy zlokalizowanych i matych zatok resorpcyjnych.
Zadziatanie czynnika zapalnego nasila proces resorpcji
(resorpcja zapalna). Wystepuje przy jednoczesnym zainfe-
kowaniu miazgi oraz uszkodzeniu korzenia odstaniajgcym
kanaliki zebinowe. Leczenie endodontyczne poprzez usu-
niecie zrédta bakterii jest najwtasciwszym sposobem po-
stepowania. Brak czynnika bakteryjnego przy duzym uszko-
dzeniu powierzchni korzenia (powyzej 4 mm?) doprowadza
do nasilenia wtasciwosci remodelujgcych kosci. W konse-
kwencji zgb zrasta sie z koscig (resorpcja wymienna). Na-
tomiast urazy doprowadzajgce do kompresji ozebnej moga
skutkowacé przejsciowymi zmianami w przyzebiu brzeznym
lub tkankach okotowierzchotkowych (ang. transient apical
breakdown — TAB). Ten typ resorpcji uszkodzonej tkanki
przyzebia poprzedza samoistng regeneracje. W badaniu
klinicznym moze pojawic sie ziarnina w kieszonce dzigsto-
wej. Natomiast analiza zdjec radiologicznych ujawnia przej-
Sciowe poszerzenie otworu wierzchotkowego lub zanik ko-
$ci/tkanki zeba. W ten sposdb w przypadku TAB stworzone
zostajg warunki dla zwiekszenia doptywu krwi do miazgi
poprzez poszerzony otwoér wierzchotkowy i wzmocnienie
jej zdolnosci regeneracyjnych (14).

Do przyczyn powstania resorpcji wewnetrznej nalezga:
przewlekte stany zapalne miazgi, leczenie metodg ampu-
tacji lub pokrycia bezposredniego, czynniki urazowe (ja-
trogenne, np. przegrzanie miazgi, niedopasowane wy-
petnienie). Ponadto do czynnikéw ogdlnych sprzyjajgcych
tego typu resorpcji zaliczajg sie: potpasiec, nadczynnosc
przytarczyc, nadcisnienie, awitaminozy — gtéwnie witami-
ny A. Natomiast wérdd czynnikow powodujgcych resorpcje
zewnetrzng mozna wymienié: przewlekte zapalnie tkanek
okotowierzchotkowych, leczenie ortodontyczne, urazy ze-

TYPES OF RESORPTION

Depending on the place of its initiation, resorption is
classified as internal or external. Two types of external
resorption may be listed, namely inflammatory and re-
placement resorption. The first type results in loss of the
dental tissue and its weakening, the second obliterates the
canal. According to its location, external location is classi-
fied as type A located in the crown, type B located in the
root canal, type C which ultimately leads to perforation of
the root canal wall, and type D where the pulp chamber
is perforated. External resorption is classified into surface
resorption, replacement resorption, and ankylosis. On the
root surface it may involve the cervical area, the central
area, or the periapical area (1, 3, 11, 17).

According to Andreasen, the consequences of teeth
damage due to trauma may include various forms of
external resorption, i.e. surface (repair-related) resorp-
tion, resorption related to infection (inflammatory), or
to ankylosis (replacement resorption, bone fusion), as
well as transient destruction of the bone in the periapical
area/the marginal region.

The damage of the root surface without the exposure
of the dentinal tubules or compromising the cemento-
blast layer allows for self-regeneration, i.e. spontaneous
reconstruction of Sharpey’s fibres and the cementum,
thus facilitating the repair of localized, slight sinus tracts.
When an inflammatory factor contributes, the resorption
process is enhanced, which is referred to as inflammatory
resorption, occurring when at the same time the pulp is
infected, and the damage to the root results in the expo-
sure of the dentinal tubules. Endodontic therapy aimed
at removing the source of bacteria is the most appro-
priate course of treatment. When there is no bacterial
factor present, yet the root surface damage is extensi-
ve (> 4 mm?), the bone’s remodelling properties are en-
hanced. Consequently, the tooth fuses with the bone,
and thus replacement resorption occurs. Injuries resul-
ting in the compression of the periodontal ligament may
cause transient changes in the marginal periodontium or
the periapical tissues, which is referred to as transient
apical breakdown (TAB). This type of resorption of the da-
maged periodontal tissue precedes spontaneous regene-
ration. In a clinical examination, granulomatous tissue in
the gingival socket may be found. Radiographic images,
in turn, show transient widening of the apical opening, or
an atrophy of the bone/dental tissue. An increased blood
supply to the pulp through the widened apical opening is
thus facilitated in TAB, and its regenerative properties are
enhanced (14).

The underlying causes of internal resorption inclu-
de chronic inflammatory conditions of the pulp, treat-
ment by amputation or direct coverage, and traumatic
factors (iatrogenic, such as overheated pulp or ill-fitted
filling). Additionally, the general factors stimulating this
type of resorptioninclude herpes zoster virus, parathyro-
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bow, replantacja, wybielane zebéw martwych, ucisk ze-
bow sgsiednich, choroby przyzebia, radioterapia, choroby
systemowe (choroba Pageta, choroba Gauchera, zespot
Turnera, zespot Kabuki) (2, 3, 11, 18, 19).

OBJAWY RESORPCJI

WSsrdd objawdw charakterystycznych dla resorpcji moz-

na wymienic:

— przebarwienie korony zeba, gdy zatoka resorpcyjna
wystepuje w czesci koronowej. Bogato unaczyniona
tkanka taczna jest widoczna przez cienkg warstwe
tkanek zeba, szczegdlnie w okolicy przyszyjkowej,

— pojawienie sie samoistnych dolegliwosci bolowych
oraz standw ropnych w przypadku zaawansowane;j
perforujgcej resorpcji wewnetrznej. Zakazona tkan-
ka z jamy zeba przedostaje sie do tkanek przyzebia
dajac wymienione objawy,

— ubytek tkanek zeba widoczny na zdjeciach radiolo-
gicznych lub w badaniu CBCT (tomografia kompu-
terowa wigzki stozkowej). Opisano kilka charaktery-
stycznych cech resorpcji wewnetrznej réznicujgcej
ja z resorpcjg zewnetrzng: regularnos¢ i gtadkosé
granic ubytku, jednolicie wysycone przejasnienie
o owalnym lub kulistym ksztatcie gtadko przecho-
dzace w Sciany komory lub kanatu, symetryczne uto-
zenie wzgledem $wiatta kanatu, kat padania promie-
niowania rentgenowskiego nie zmienia potozenia
przejasnienia,

— w przypadku duzego uszkodzenia ozebnej (powy-
zej 20%) dochodzi do ankylozy. Charakterystyczne
objawy kliniczne: metaliczny odgtos opukowy, brak
fizjologicznej ruchomosci zeba, postepujaca reinklu-
Zja, a radiologicznie brak widocznej szpary ozebne;j.
Czesto dochodzi do potaczenia kosci z powierzch-
nig wargowa/policzkowa/jezykowg korzenia, co nie
jest widoczne na dwuptaszczyznowym zdjeciu ra-
diologicznym. Pierwsze symptomy resorpcji mogg
wystgpi¢ po 2 miesigcach od urazu. Podejrzenie jej
wystgpienia istnieje, gdy w poréwnaniu z zebem jed-
noimiennym, badany zab znajduje sie w infraokluzji
od 1/8 do 1/4, woéwczas dana okolica powinna byé
kontrolowana co 3 miesigce,

— skracanie dtugosci korzenia jako skutek zapalnej re-
sorpcji zewnetrznej w okolicy okotowierzchotkowej,

— przy duzym stopniu nasilenia resorpcji wzrasta ru-
chomosé zeba (2, 3, 14, 16, 20-23).

LECZENIE RESORP(CJI

W miejscu uszkodzenia wtdkien ozebnej i cementu
moze dochodzi¢ do powierzchniowej resorpcji korzenia.
Nie wymaga ona interwencji lekarza, czesto przebiega nie-
zauwazalnie. Przeciwnie do resorpcji zapalnej, ktéra jest
procesem postepujgcym i agresywnym. Okreslono zwigzek
miedzy stopniem tej resorpcji a liczebnoscig bakterii w ka-
nale (14, 24).
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id hyperactivity, hypertension, vitamin deficiency (parti-
cularly vitamin A deficiency). External resorption may be
caused or facilitated by chronic inflammation of apical
tissue, orthodontic treatment, dental trauma, replanta-
tion, whitening of non-viable teeth, pressure rendered
by the adjacent teeth, periodontal diseases, radiothera-
py, systemic diseases (such as Paget’s disease, Gaucher’s
disease, Turner’s syndrome, Kabuki syndrome) (2, 3, 11,
18, 19).

SYMPTOMS

The symptoms characteristic of resorption may be

mentioned:

— discolouration of the dental crown when the sinus
tract is located in the crown portion of the tooth.
The highly vascularized connective tissue is visible
through the thin layer of dental tissue, particularly
in the cervical area,

— spontaneous pain and a purulent condition in the
case of advanced perforating internal resorption,
owing to the infected tissue from the dental cavity
being transferred to the periodontal tissues,

— dental cavity visible in radiographs or in CBCT
scans (cone beam computer tomography). A num-
ber of characteristic signs of internal resorption
that differentiate it from external resorption have
been described, including the regularity and the
smoothness of the cavity borders, uniformly dense
radiolucence of an oval or round shape smoothly
extending into the chamber or canal wall, symme-
trically located relative to canal lumen, x-ray angu-
lation does not affect the location of the radiolu-
cence,

— in the case of extensive damage to the periodontal
ligament (over 20%), ankylosis occurs. The clinical
findings include a metallic sound on percussion, lack
of physiological tooth mobility, progressing rein-
clusion, the periodontal ligament space invisible in
a radiograph. Frequently, the bone fuses with the
labial, buccal or lingual surface of the root, which
is not visible in a 2D radiograph. First resorption
symptoms may occur 2 months after the trauma.
Resorption may be suspected when, relative to its
counterpart, a tooth is in 1/8-1/4 infra-occlusion.
The area in question should then be re-examined
every 3 months,

— shortening root length due to inflammatory external
resorption in the periapical area,

— increasing tooth mobility when resorption is se-
vere (2, 3, 14, 16, 20-23).

MANAGEMENT

At the site of damage to the fibres of the periodontal
ligament and the cementum, surface root resorption may
occur that does not require medical intervention, and is
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WHtasciwe leczenie rozpoczyna sie od usuniecia przyczy-
ny. Usuniecie zainfekowanej miazgi jest pierwszym etapem
leczenia resorpcji wewnetrznej. Podobnie postepujaca za-
palnaresorpcja zewnetrzna spowodowana urazem réwniez
wymaga rozpoczecia leczenia endodontycznego. Sposdb
postepowania zalezy od stopnia jej nasilenia. W przypadku
istnienia przejasnienia bez potgczenia z ozebng rozpoczyna
sie od oszczednego chemo-mechanicznego opracowania
kanatu. Wskazanym jest wowczas przeptukiwanie kanatu
5,25% NaOCl do uzyskania czystych poptuczyn. Skutecz-
no$¢ usuniecia metaplastycznej tkanki zapalnej mozna
osiggnac poprzez podgrzanie wysoce stezonego roztworu
srodka ptuczgcego (5,25% NaOCl) do temperatury 60-70°C
i zastosowanie dodatkowo 3% H_,O,. Tymczasowo do kana-
tu wprowadza sie wodorotlenek wapnia na okres 3 tygodni,
ktory zmniejsza kwasowos¢ srodowiska, hamuje aktywnosé
osteoklastow i hydrolaz oraz zwieksza aktywnos¢ fosfatazy
zasadowej. W przypadku zapalnej resorpcji zewnetrznej
okres tymczasowego zaopatrzenia zeba wodorotlenkiem
wapnia ulega wydtuzeniu. Widoczne zahamowanie resorp-
cji oraz zmniejszenie zmian zapalnych w kosci umozliwia
ostateczne wypetnienie kanatu. Preferowana jest metoda
termiczna z uwagi na istniejgce zatoki resorpcyjne oraz
ostabienie struktury korzenia (2, 17).

Zaawansowana resorpcja perforujgca Sciane korze-
nia lub doprowadzajgca do powstania szerokiego otwo-
ru wierzchotkowego wymaga dodatkowo zaopatrzenia
tych miejsc materiatem MTA. Tradycyjnie rozpoczyna sie
od chemo-mechanicznego opracowania kanatu, ptuczac
5,25% NaOCI. Z uwagi na potgczenie $wiatta kanatu z ozeb-
ng koniecznym jest radiologiczna ocena dtugosci kanatu.
Po wypetnieniu perforacji Sciany korzenia lub poszerzone-
go otworu wierzchotkowego MTA pozostatg czes¢ kanatu
wypetnia sie metodg termiczng lub gutaperka z uszczelnia-
czem AHPlus (2, 13, 17, 25).

Przy duzych ubytkach perforujgcych korzen z brakiem
mozliwosci leczenia od strony jamy zeba wymagane jest
przeprowadzenie zabiegu z zakresu chirurgii endodontycz-
nej. Rozpoczyna sie od odstoniecia miejsca uszkodzenia
poprzez odpreparowania petnej grubosci ptata sSluzow-
kowo-ozebnowego oraz wykonanie dostepu do miejsca
chorobowo zmienionego. W kolejnym etapie nalezy usu-
nac¢ ziarnine wykonujac kiretaz, przeptukujac, dziatajac ul-
tradzwiekami. Powodzenie leczenia zalezy od doktadnosci
usuniecia tkanki zastepujacej strukture korzenia. Zaleca sie
wypetni¢ powstatg jame m.in. MTA, materiatem szkto-jo-
nomerowym swiattoutwardzalnym. Zabieg konczy sie uzu-
petnieniem kosci odpowiednim materiatem oraz zaszyciem
rany wczesniej wykonanym ptatem (8, 26).

Leczenie endodontyczne nie jest zasadne w przypadku an-
kylozy, gdyz jej nie zahamuje/nie wyleczy. Problematycznym
staje sie wystgpienie tego procesu u dzieci w wieku rozwo-
jowym. Skutkuje bowiem zahamowaniem wyrzynania zeba
i zaburzeniem wzrostu kosci w jego okolicy — infraokluzja.
W zaleznosci od okresu wzrostu, w jakim jest pacjent, rézny

frequently asymptomatic. This is in contrast to inflam-
matory resorption which is a progressive and aggressive
process. The severity of this kind of resorption has been
known to be related to the infected canal’s bacterial co-
unt (14, 24).

Proper treatment is initiated by removing the underly-
ing cause, with pulpectomy being the initial stage of inter-
nal resorption management. Similarly, progressive inflam-
matory external resorption due to trauma also requires the
application of endodontic therapy. The course of manage-
ment depends on the condition’s severity. Radiolucence
not meeting the periodontal ligament in a radiograph al-
lows for conservative chemo-mechanical treatment of the
canal, which is subsequently irrigated with 5.25% sodium
hypochlorite until the lavage fluid comes out clear. Meta-
plastic inflammatory tissue may be effectively removed
by heating the highly concentrated rinsing agent (5.25%
NaOCl) up to a temperature of 60-70°C and additionally
applying 3% H,O, Calcium hydroxide medicament is then
introduced into the canal for 3 weeks to reduce the acidic
pH, inhibit the activity of osteoclasts and hydrolases, and
enhance the activity of alkaline phosphatase. In the case
of inflammatory external resorption, this period of provi-
sional treatment is extended. Visibly arrested resorption
and reduced inflammatory lesions within the bone allow
for the definitive filling of the canal. The thermal method
is preferable, due to the presence of sinus tracts and the
weakened root structure (2, 17).

Advanced resorption perforating the root wall or le-
ading to the occurrence of a wide apical opening calls for
additional MTA treatment of these areas. It is customary
to begin the therapy with chemo-mechanical treatment
of the canal, irrigating it with 5.25% sodium hypochlorite.
Owing to the canal lumen connected with the periodontal
ligament, radiographic assessment of the canal length is
essential. After the perforation of the root wall or the wi-
dened apical opening has been filled with MTA, the rema-
ining portion is filled applying thermal obturation or gutta-
percha with AH Plus sealer (2, 13, 17, 25).

Where there are extensive cavities perforating the root,
and treatment from the side of the dental chamber is not
possible, endodontic surgery becomes necessary. This is
initiated uncovering the perforated site by resecting a ful-
I-thickness mucogingival flap and accessing the affected
site. As the next step, granulomatic tissue is removed ap-
plying curettage, irrigation, and ultrasound. Thorough re-
moval of the tissue replacing the root structure is essential
for the treatment’s success. The obtained cavity should be
filled with e.g. MTA, a light-cured glass-ionomer material.
The procedure is completed by filling the bone defect with
a proper material and grafting the wound with the previo-
usly prepared flap (8, 26).

Endodontic therapy is not indicated for the treatment
of ankylosis, as it can neither arrest nor cure it. This con-
dition in children with developing dentition poses a se-

Nowa Stomatologia 2/2016



Resorpcja jako powiklanie pourazowe - diagnostyka, leczenie

Resorption as a sequela of dental trauma - diagnosis and management

jest mechanizm postepowania. Punktem odniesienia jest
skok wzrostowy dziecka, a schemat dziatania mozna podzieli¢
na cztery grupy: przed skokiem wzrostu, od poczatku do mak-
simum skoku wzrostu, od maksimum do jego zakornczenia, po
zakonczonym okresie wzrostu. W zwigzku z tym sposob po-
stepowania zalezy od etapu rozwoju pacjenta, czyli posred-
nio od jego wieku. U dzieci przed 10. rokiem zycia, bedgcych
przed okresem skoku wzrostowego, wymagana jest ekstrakcja
takiego zeba w ciggu 2-3 lat od postawionej diagnozy. Nieza-
stosowanie sie do tego wigzatoby sie z bardzo nasilong infra-
pozycja. Zab w ankylozie w okresie wzrostu dziecka powinien
by¢ monitorowany, a wystgpienie infrapozycji i zaburzen po-
tozenia zebdw sasiednich sygnalizuje koniecznos$é usuniecia
zeba przyczynowego. Po zakoriczonym okresie rozwoju bada-
na okolica wymaga jedynie okresowych kontroli. Infraokluzja
dotyczy gtéwnie zebow mlecznych, wystepowanie w zebach
statych szacuje sie na 0,01% (6, 24, 27).

Mozliwe schematy postepowania w przypadku zdia-
gnozowania infrapozycji zeba u dziecka przed skokiem
wzrostowym polegajg m.in. na:

— weczesnej ekstrakcji zeba z uzupetnieniem braku po-

przez wykonanie protezy/aparatoprotezy,

— ortodontycznym zamknieciu luki po ekstrakcji, moz-
liwym do wykonania w przypadku wspdtistnienia
sttoczen zebowych,

— zamierzonej reimplantacji, mozliwej do wykonania
przy niewielkim stopniu zaawansowania ankylozy
wczesnie wykrytej,

— ekstrakcji zeba z ochrong brzegéw wyrostka oraz au-
gmentacjg kosci,

— autotransplantacji z wykorzystaniem najczesciej stto-
czonych niedojrzatych przedtrzonowcow, ktérych ko-
rzen uksztattowat sie maksymalnie w 3/4 dtugosci,

— dekoronacji z ortodontycznym utrzymaniem miejsca
dla przeprowadzenia leczenia protetycznego/im-
plantologicznego w odpowiednim wieku,

— osteotomii, mozliwej do wykonania u oséb po za-
konczonym okresie wzrostu (19, 21, 24, 28, 29).

Brak wtasciwego postepowania doprowadza do zabu-
rzen estetycznych i ortodontycznych, m.in. pochylenia
zebow sasiednich, skrocenia tuku zebowego, zaburzenia
wzrostu kosci (31).

Dekoronacja jest coraz czesciej metodg z wyboru lecze-
nia zebow w ankylozie. Wskazaniem do zabiegu jest skro-
cenie zeba o0 1 mm w stosunku do zeba jednoimiennego.
Polega na odcieciu korony zeba z pozostawieniem korzenia,
ktory na skutek resorpcji zamiennej zostanie zastgpiony
tkanka kostng. Pozostawiony korzen ulega resorpcji w cig-
gu roku. Nie okreslono optymalnego wieku dla przeprowa-
dzenia tego zabiegu. Nalezy bra¢ pod uwage skok wzrosto-
wy i w jego okresie jg przeprowadzi¢ (19, 28, 29, 31).

Dekoronacja jest metodg leczenia wykorzystywang
w przypadku:

— leczenia replantowanych zebow statych, w ktérych

doszto do ankylozy,
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rious problem, as it results in arrested tooth eruption and
disrupted bone growth inits area, i.e. infra-occlusion. The
course of management varies depending on the patient’s
growth stage, with the child’s growth spurt serving as
the point of referral. Accordingly, management plan may
be classified into 4 distinct age groups, i.e. prior to the
growth spurt, from the beginning to the maximum of the
growth spurt, from the maximum to its completion, and
after the completed growth. Thus, the course of manage-
ment depends upon the patient’s developmental stage,
i.e. indirectly the child’s age. In children under 10 years of
age, who have not entered the growth spurt stage, such
a tooth must be extracted within 2-3 years from the dia-
gnosis, otherwise a severe infra-position of the tooth will
ultimately result. An ankylosed tooth in a growing child
must be closely monitored. Prompt removal is essential if
itis infrapositioned, or a misalignment of the adjacent te-
eth is forming. If the patient has completed their growth,
periodical follow-up examinations of the area are suffi-
cient. Infra-occlusion affects primarily deciduous teeth,
whereas in permanent teeth its prevalence is estimated
at 0.01% (6, 24, 27).

The possible management protocols in the case of dia-
gnosis of an infrapositioned tooth in a child who has not
entered their growth spurt comprise e.g. the following:

— early tooth extraction followed by replacement with

a prosthesis/orthodontic appliance combined with
a prosthesis,

— orthodontic closure of the gap resulting from the
extraction, possible when there occurs concomitant
crowded dentition,

— intended reimplantation, possible when the ankylo-
sis is detected early and thus not advanced,

— tooth extraction with the protection of the alveolar
ridge margins, and bone augmentation,

— autogenous transplantation, most typically with the
use of crowded immature premolars whose root has
developed in no more than 3/4 of their definitive
length,

— coronectomy with orthodontic preservation of the
gap to conduct prosthetic/implantation treatment
at an adequate age,

— osteotomy, possible in patients who have comple-
ted their growth (19, 21, 24, 28, 29).

Lack of appropriate course of treatment results with
cosmetic and orthodontic deformities, such as crooked ad-
jacent teeth, shortened dental arch, and disrupted bone
growth (31).

More and more commonly, coronectomy is the treat-
ment method of choice for ankylosis. The procedure is
indicated when the tooth is in 1 mm infra-occlusion rela-
tive to its counterpart. It consists in removing the tooth’s
crown while leaving in situ its root which is replaced with
osseous tissue due to replacement resorption. The rema-
ining root is resorbed within a year. No optimal age has
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leczenia infraokluzji zebdw statych,

leczenia stanow pourazowych z gtebokim ztama-
niem koronowo-korzeniowym,

wskazania do usuniecia dolnych trzecich zebdéw
trzonowych, w ktdrych usuniecie korzeni, w zwigzku
z bliskim przebiegiem nerwu zebodotowego dolne-
go, mogtoby prowadzi¢ do jego trwatego uszkodze-
nia (7,12, 27, 31, 32).

Technika zabiegu:

1.

7.

Znieczulenie miejscowe w okolicy zeba poddawane-
go dekoronaciji.

. Odpreparowanie ptata sluzowkowo-okostnowego

w okolicy zeba i zebdw sgsiednich.

. Odciecie czesci koronowej 1,5-2-3 mm ponizej brze-

gu kosci wyrostka zebodotowego przy statym chto-
dzeniu fizjologicznym roztworem soli, chronigc mia-
zge przed przegrzaniem.

Pozostawienie zdrowej miazgi lub obfite przeptuki-
wanie kanatu korzeniowego fizjologicznym roztwo-
rem soli celem usuniecia zainfekowanej tkanki/opa-
trunkdw wewnatrzkanatowych oraz umozliwienie
wypetnienia sie kanatu krwia.

. Pozostawiona zdrowa miazga lub wypetnienie sie

kanatu korzeniowego krwig sprzyja rozwojowi poza-
danej resorpcji pozostawionego korzenia.

Delikatne zaopatrzenie rany, btona Sluzowa nie wy-
petnia wolnej przestrzeni po czesci koronowej, za-
pewniajgc w tym miejscu mozliwos$¢ apozycji kosci.
Usunieta korona zeba moze zosta¢ wykorzystana jako
tymczasowe uzupetnienie (19, 21, 24, 28, 31-33).

Zalety zabiegu:

brak koniecznosci ekstrakcji zeba w ankylozie do-
prowadzajacej do duzej utraty tkanek i zaburzenia
estetyki,

zachowana odpowiednia wysokos$¢ wyrostka zebo-
dotowego, ktéra daje mozliwos$¢ skutecznej implan-
tacji po zakonczonym okresie wzrostu. Obecnosc
niezresorbowanego fragmentu korzenia nie zaburza
procesu osteointegracji,

skuteczna alternatywa leczenia u pacjentéw w wie-
ku rozwojowym, gdzie nie ma mozliwosci przepro-
wadzenia ortodontycznego zamkniecia luki lub au-
totransplantacji,

umozliwia wprowadzenie implantu po 6 miesigcach
od przeprowadzenia zabiegu, o ile brak jest innych
przeciwwskazan, m.in. odpowiedniego wieku pa-
cjenta (12, 20, 30, 32).

Wady zabiegu:

mozliwos$¢ migracji korzenia w kierunku jamy ust-
nej. Aby temu zapobiec, proponuje sie pokrycie po-
wierzchni korzeni biozgodnym materiatem — hydro-
ksyapatytem,

konieczno$¢ utrzymywania miejsca po zebie podda-
nym dekoronacji do czasu wykonania odpowiedniej
odbudowy,

been established for this procedure. The patient’s growth
spurt should be considered, and the procedure performed
in its course (19, 28, 29, 31). Coronectomy is a treatment
option used to:

treat replanted ankylosed permanent teeth,

treat infra-occluded permanent teeth,

treat conditions resulting from dental trauma where
deep crown-root fracture has occurred,

remove lower third molars, as root extraction could
in this case potentially lead to permanent alveolar
nerve damage (the nerve is located in the vicini-
ty) (7, 12, 27, 31, 32).

Procedure protocol:

1.
2.

Local anaesthesia is administered.

Mucogingival flap is resected in the vicinity of the
tooth and the adjacent teeth.

The crown portion of the tooth is resected at 1.5-
2-3 mm below the margin of the alveolar bone, whi-
le the pulp is continuously cooled with saline solu-
tion to prevent it from overheating.

The healthy pulp is preserved, or the root canal is
generously irrigated with saline solution to remove
the infected tissue/the previously planted intracanal
medicament, and to facilitate filling the canal with
blood.

The preserved pulp or the blood-filled canal facilita-
te the desired root resorption.

. The wound is gently treated. The mucosa does not

cover the free space following the coronectomy, al-
lowing for bone apposition in this place.

. The resected tooth crown may be used as a tempo-

rary substitute (19, 21, 24, 28, 31-33).

Advantages:

extraction of a tooth affected with ankylosis leading
to an extensive tissue loss and a cosmetic deformity
is avoided,

the appropriate height of the alveolar ridge is ma-
intained, thus allowing for effective implantation
following the growth spurt. The presence of the
unresorbed root fragment does not disrupt the
osteointegration,

it is an effective treatment alternative in patients
with developing dentition, where neither orthodon-
tic closure can be obtained, nor autotransplantion
can be applied,

it allows for implantation upon 6 months from
the procedure, provided no counter-indications
exist (such as the patient’s age) (12, 20, 30, 32).

Disadvantages:

the root can migrate towards the oral cavity. To pre-
vent it, the root surface is covered with a biocompa-
tible material, i.e. hydroxyapatite,

the resulting gap must be preserved until adequate
reconstruction is possible,

it is difficult to perform in young patients,
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— trudnos¢ przeprowadzenia zabiegu w mtodym wie-
ku pacjenta,

— koniecznos¢ licznych wizyt kontrolnych i wielu zdjec
radiologicznych,

— metoda nowatorska wymagajgca statej analizy do-
niesien naukowych (21, 34).

PODSUMOWANIE

Resorpcja patologiczna ostabia strukture korzenia. Pro-
cesy niszczenia oraz odtwarzania naktadajg sie na siebie,
cho¢ nieleczona resorpcja prowadzi do utraty zeba. Bardzo
istotnym czynnikiem prognostycznym jest stopien uszko-
dzenia tkanek zeba w momencie zdiagnozowania i rozpo-
czecia leczenia. Dlatego szczegdlnie istotne sg wizyty kon-
trolne pacjentéw po urazie zebédw. Wczesne rozpoznanie
i wdrozenie leczenia zwieksza szanse na utrzymanie zeba

— numerous follow-up appointments with multiple ra-
diographs are necessary,

— it is a novelty procedure, keeping up with research
reports is necessary (21, 34).

CONCLUSIONS

Pathological resorption weakens the root structure.
The destructive and the reconstructive processes over-
lap, yet resorption may lead to tooth loss when untreat-
ed. The degree of damage to the dental tissue is an im-
portant prognostic factor that has to be considered upon
diagnosis and when commencing treatment. Hence, fol-
low-up appointments are of particular importance in the
case of patients who have suffered dental trauma. Early
diagnosis and initiation of adequate treatment improve
the prognosis for long-term survival of the tooth within
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the oral cavity.
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