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ABSTRACT

Inflammation of the pulp and periapical tissues is the main cause of tooth loss in patients worldwide, therefore
endodontics is one of the most rapidly developing specialties in dentistry. Despite proper endodontic treatment,
in many cases it is not possible to determine the etiology of infection or the reason for its relapse.

Many research studies indicate that infections of the periapical tissues are mainly caused by strictly anaerobic
bacteria. At present, more and more often the composition of the microflora within the inflammatory lesions is
being evaluated with the use of molecular techniques, which showed that classical culture methods are not able to
determine the etiology of infections of the periapical tissues. The results of these studies contributed to the major
changes in our understanding of the microbiome composition in the endodontium. Purulent endodontic lesions
are particularly important, as they may lead to many severe — even life-threatening — systemic complications.
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STRESZCZENIE

Stany zapalne miazgi i tkanek okotowierzchotkowych sa gtéwna przyczyna utraty zeboéw pacjentow na calym
$wiecie, totez endodoncja jest jedna z najszybciej rozwijajacych si¢ dziedzin stomatologii. Mimo prawidtowego
leczenia kanatowego nadal w wielu przypadkach nie mozna ustali¢ etiologii oraz przyczyny wznowy infekcji.
Wiele badan wskazuje, ze zakazenia tkanek okotowierzchotkowych zeba sg glownie spowodowane rozwojem
bakterii beztlenowych. Obecnie do okreslenia sktadu mikroflory w obrebie zmian zapalnych coraz czgséciej wy-
korzystuje si¢ metody genetyczne, ktore wykazaly, ze klasyczne metody hodowlane sg niewystarczajace do
ustalenia czynnika etiologicznego infekcji tkanek okotowierzchotkowych. Dzigki tym badaniom poglady na
temat sktadu mikrobiomu endodontium w stanie zapalnym ulegajg diametralnym zmianom. Szczeg6lnym przy-
padkiem sa zmiany ropne w obrgbie endodontium, ktore moga prowadzi¢ do wielu groznych powiktan ogolno-
ustrojowych, wiacznie z zagrozeniem zycia pacjenta.

Stowa kluczowe: ropien tkanek okotowierzchotkowych, endodoncja, martwica miazgi, mikroflora jamy ustnej

INTRODUCTION WSTEP

Diseases of the dental pulp (pulpopathies) are Choroby miazgi zgba (pulpopatie) sg najczgsciej
the most common complications of untreated dental wystepujacym powiktaniem nieleczonej prochnicy
caries, which still constitutes a serious epidemiological ~zebdw, ktéra nadal stanowi powazny problem epide-
problem in many regions in the world (1, 2). As miologiczny w wielu regionach swiata (1, 2). Kon-
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a consequence of the pathological processes in the
dental pulp may be acute purulent inflammation of
the periapical tissues. Causes of this disease and its
prophylaxis are a subject of unceasing scientific studies
and discussion among the researchers (3—7).

In most cases diseases of the pulp result from the
chronic carious process, but often are also present in the
teeth with non-carious lesions. Bacteria and the products
of their metabolism constitute the largest group of
etiological agents of these diseases (5, 8). They may enter
the periapical tissues by several routes: from the carious
lesion, through the exposed dentine, directly into the pulp
after its traumatic denudation, through the pathological
pocket or by bloodborne route (5, 8). The reason for
this process is usually replication of pathogenic bacteria
which are present in the dental root canal. In some cases,
inflammation of the periapical tissues may not be linked
to bacterial infection, e.g. as a result of pushing of the
medicines or tools used in endodontic treatment beyond
the apex of the dental root — in this case the inflammation
of the periapical tissues is iatrogenic (9).

Bacteria and the products of their metabolism
stimulate the production of cytokines and setting-up of
the inflammatory reaction in the periapical tissues of the
tooth (10). This is the first stage of the acute purulent
inflammation of these tissues. In response to bacterial
infection, neutrophils are migrating to the periodontium.
These cells are the basic constituents of the accumulating
pus, dying in mass as a result of phagocytosis of
pathogenic microorganisms. It causes on one side the
resorption of the alveolar bone plate, and on the other
— of the root cementum (11). The purulent discharge
most often breaks through: 1) the pulp chamber, 2) the
alveolar bone, 3) the pathological periodontal pocket.

In the course of acute purulent inflammation of
the periapical tissues, depending on the intensity
of the disease symptoms three phases are being
recognised: periapical abscess, subperiosteal abscess
and submucosal abscess.

Periapical abscess is a purulent inflammatory
process limited to the area of the tooth apex. Untreated
periapical abscess often progresses to subperiosteal
abscess. In this case purulent discharge paves its
way through the alveolar bone, leading to periosteal
detachment. In this stage, the most acute phase
of inflammation occurs — subperiosteal abscess,
followed by submucosal abscess, which is formed
in the next stage, when purulent exudate breaks
through the alveolar bone and periosteum under the
mucous membrane. Sometimes — depending on the
direction in which the inflammatory process spreads —
a subcutaneous abscess may form. Abscesses may be
located in the vestibule of the oral cavity, on the palate
or at the lingual side, depending on which tooth is the
cause of the disease (11).
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sekwencjg procesoOw patologicznych toczacych sig
w miazdze z¢ba moze by¢ ostre ropne zapalenie tka-
nek okotowierzchotkowych zeba (tac. periodontitis
periapicalis). Przyczyny 1 zapobieganie tej chorobie sg
przedmiotem nieustannych badan naukowych i dysku-
sji wsrod badaczy (3-7).

Choroby miazgi w wigkszosci przypadkdéw rozwi-
jaja sie na tle przewlektego procesu prochnicowego,
lecz czesto wystepuja rowniez w zebach z uszkodze-
niami nieprochnicowego pochodzenia. Najwigksza
grupe czynnikow etiologicznych tych schorzen stano-
wig bakterie i produkty ich metabolizmu (5, 8) Drogi
wnikania tych czynnik6w moga by¢ rézne: od strony
ubytku prochnicowego, przez obnazona zebine, bez-
posrednio do miazgi po jej urazowym obnazeniu,
przez kieszonke patologicznag lub drogg krwi (5, 8).
Przyczyna tego procesu zwykle jest namnozenie si¢
bakterii chorobotworczych znajdujacych si¢ w kana-
le korzeniowym z¢ba. W niektorych przypadkach do
zapalenia tkanek okolowierzchotkowych moze dojs¢
bez udziatu infekcji bakteryjnej, np. na skutek prze-
pchniecia lekéw lub narzedzi stosowanych w leczeniu
kanalowym poza wierzchotek korzenia — wowczas za-
palenie tkanek okotowierzchotkowych ma charakter
schorzenia jatrogennego (9).

Bakterie oraz produkty ich metabolizmu stymuluja
wytwarzanie cytokin i powstanie odczynu zapalnego
w tkankach okotowierzchotkowych zgba (10). Jest to
pierwsza faza ostrego ropnego zapalenia tych tkanek.
W odpowiedzi na infekcje bakteryjng do ozgbnej mi-
gruja granulocyty obojetnochtonne. Jednym z podsta-
wowych sktadnikow gromadzacej si¢ ropy sa neutro-
file masowo gingce w procesach fagocytozy patogen-
nych mikroboéw. Powoduje to resorpcje blaszki kostnej
zgbodotu z jednej strony, a cementu korzeniowego
z drugiej (11). Wysigk ropny przebija si¢ najczesciej:
1) przez komorg zeba, 2) przez ko$¢ wyrostka zebodo-
towego, 3) przez kieszonke patologiczng.

W przebiegu ostrego ropnego zapalenia tkanek
okotowierzchotkowych ze wzgledu na stopien nasile-
nia objawow chorobowych wyrdznia si¢ trzy fazy: ro-
pien okotowierzchotkowy, ropien podokostnowy oraz
ropien podsluzowkowy.

Ropien okotowierzchotkowy (tac. abscessus pe-
riapicalis) jest ropnym procesem zapalnym ograniczo-
nym do okolicy wierzchotka zgba. Nieleczony ropien
okotowierzchotkowy czesto przechodzi w ropien po-
dokostnowy. Wowczas wysigk ropny toruje sobie dro-
ge przez kos¢ wyrostka zegbodotowego doprowadzajac
do odwarstwienia si¢ okostnej. W tej fazie, dochodzi
do powstania najostrzejszej fazy zapalenia — ropnia po-
dokostnowego (tac. abscessus subperiostalis). W dal-
szym etapie powstaje ropien pods$luzéwkowy (lac.
abscessus submucosus), gdy wysigk ropny przebija
si¢ przez kos¢ wyrostka zebodolowego i okostng pod
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ETIOLOGY OD PERIAPICAL ABSCESSES

For many years research is ongoing aimed at
establishing the composition of the microbiome causing
endodontic  infections.  Classical — microbiological
studies and molecular methods allowed to identify the
microorganisms present in the infected root canals (5, 12).

btone $luzowa. Niekiedy — w zaleznosci od kierunku
szerzenia si¢ procesu zapalnego — moze wytworzyc¢ si¢
ropien podskorny (lac. abscessus subcutaneus). Zale-
znie od lokalizacji zgba przyczynowego ropnie moga
umiejscawiac si¢ w przedsionku jamy ustnej, na pod-
niebieniu lub od strony jezykowej (11).

Table I. Etiological agents of endodontic infections (according to ref. 5, with updated nomenclature of bacteria)
Tabela I. Czynniki etiologiczne zakazen endodontium (wedlug 5, z aktualizacja nazewnictwa bakterii)

Bakterie Gram-dodatnie | Tlenowe

paleczki: Corynebacterium spp.

Wzglednie
beztlenowe

ziarenkowce: Staphyloccocus aureus, Staphyloccocus epidermidis,
Staphyloccocus auricularis, Staphyloccocus capitis, Staphyloccocus
warneri, Streptoccocus mitis, Streptoccocus mutans, Streptoccocus
sanguinis, Streptoccocus oralis, Streptoccocus intermedius, Streptoccocus
anginosus, Streptoccocus constellatus, Streptoccocus salivarius,
Enteroccocus faecalis, Enteroccocus faecium, Gemella morbillorum

VISCoSus,
Lactobacillus

paleczki:  Actinomyces  naeslundii, = Actinomyces
Corynebacterium xerosis, Lactobacillus salivarius,
Sfermentum

Bezwzglednie
beztlenowe

ziarenkowce: Parvimonas micra, Finegoldia magna, Peptoniphilus
asaccharolyticus, Peptostreptoccocus anaerobius, Anaerococcus prevotii

paleczki: Actinomyces israelii, Actinomyces meyeri, Actinomyces
odontolyticus, Propionibacterium propionicus, Propionibacterium
acnes,  Pseudoramibacter  alactolyticus, — Eubacterium  brachy,
Eubacterium nodatum, Eggerthella lenta, Mogibacterium timidum,
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Eggerthia catenaformis,
Atopobium minutum, Bifidobacterium spp.

Bakterie Gram-ujemne |Tlenowe

ziarenkowce: Moraxella osloensis

Wzgledne
beztlenowe

ziarenkowce: Neisseria spp.*

paleczki:  Capnocytophaga  ochracea,  Eikenella  corrodens,

Campylobacter sputorum**

Bezwzglednie
beztlenowe

ziarenkowce: Veillonella parvula

paleczki:  Prevotella  buccae, Prevotella denticola, Prevotella
intermedia, Prevotella loescheii, Prevotella oralis, Prevotella oris,
Prevotella melaninogenica, Parabacteroides distasonis, Porphyromonas
endodontalis Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum,
Fusobacterium necrophorum, Selenomonas sputigena, Wolinella recta,

Wolinella curva, Treponema spp., Mitsuokella dentalis

* Neisseria spp. sa drobnoustrojami kapnofilnymi
** Camphylobacter spp. sa to bakterie mikroaerofilne

In advanced carious lesions, in teeth with dental
pulp prone to exacerbation of the acute inflammation
to the purulent phase, bacteria classified in different
taxonomic groups are present. Microorganisms most
commonly present in these infections belong to the
genera Fusobacterium, Parvimonas, Prevotella,
Porphyromonas,  Dialister,  Streptococcus  and
Treponema (5, 12—19) (Tab. 1). In about 15 — 30% of
cases, the cause of the purulent infection cannot be
established (3).

The metagenomic analyses provided surprising
results. It appears that — in contrast to the views
prevailing so far — streptococci and the strains of
Lactobacillus spp. comprised as little as 0.09% and 2%
of the whole bacterial population, respectively (15). It

ETIOLOGIA ROPNI TKANEK
OKOLOWIERZCHOLKOWYCH

Od wielu lat trwajg badania nad ustaleniem sktadu
mikrobiomu infekcji endodontium. Klasyczne badania
mikrobiologiczne oraz metody molekularne pozwolity
zidentyfikowa¢ drobnoustroje wystepujace w zakazo-
nych kanatach korzeniowych (5, 12).

W zaawansowanych zmianach prochniczych w ze-
bach z miazgg narazong na zaostrzenie stanu zapalne-
go do ropnego wykazano obecno$¢ bakterii nalezacych
do réznych grup taksonomicznych. Bakterie wystepu-
jace najczesciej w tych infekcjach naleza do rodzajow
Fusobacterium, Parvimonas, Prevotella, Porphyromo-
nas, Dialister, Streptococcus 1 Treponema (5, 12—19)

419



Aleksandra Burczynska, Izabela Struzycka i inni

should be emphasized, that the etiology of endodontic
infections is not uniform and may be caused by many
bacterial species at the same time, in the form of
polybacterial infections (5).

The introduction of the molecular techniques has
helped to understand a biodiversity of microorganisms
occurring in the odontogenic abscesses (15, 16, 20,
21). Thanks to the molecular techniques, the list of
pathogens causing these disorders is being expanded
by rare or totally novel species, which have not been
described so far in the periapical abscess and carious
lesions while using the standard methods of culture
(13-16).

PATHOGENESIS OF ABSCESSES
OF PERIAPICAL TISSUES

Most often microorganisms and toxins produced
by them reach the pulp from the carious lesion. The
presence of single microorganisms in the tubules of
the healthy dentine rarely leads to pulpitis because
of the presence of dentinal fluid, which constitutes
a protective barrier, among others thanks to the activity
of odontoblasts (22). Diseases of the pulp may result
from penetration of bacterial toxins into the dental
cavity, which — as small molecule compounds — have
a greater ability to permeate through the dentinal
tubules.

As the dental caries involves deeper layers of
dentine, the risk of microbial passage into the pulp
increases, because these layers are not resistant to the
destructive activity of cariogenic (acid-producing and
proteolytic) microorganisms. It leads to the irreversible
diseases of the pulp (12).

Infection of the pulp by a direct route may take
place during its exposure caused by treatment of
a carious lesion or by a broken crown of the tooth.
Another reason for microbial penetration is lack of
marginal seal of the tooth fillings, i.e. the presence
of a crevice between the filling and the tooth’s wall
(called a marginal crevice), which leads to the
marginal leakage (so called microleakage). Pulpitis
from the periodontal pocket results from the marginal
periodontitis, spreading by continuity into the deeper
layers of periodontium, forming a pocket — these are
so called ascending diseases of the pulp.

Bloodborne pulp diseases constitute a rare form
of pulpitis. In the course of infectious diseases, such
as malaria, sepsis, typhoid fever or scarlet fever,
a phenomenon of anachoresis takes place (5). If there
is already an inflammatory focus in the pulp, caused by
other stimuli occurring earlier, then blood vessels are
already damaged and more permeable, which makes it
easier for microorganisms to penetrate into the inflamed
tissues, where they find favourable conditions for growth.
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(Tab. 1). W okoto 15 — 30% przypadkow nie udaje si¢
ustali¢ przyczyny powstania infekcji ropnej (3).

Badania metagenomiczne przyniosty zaskakujace
wyniki. Okazato si¢, ze wbrew dotychczas panujacym
pogladom paciorkowce i szczepy Lactobacillus spp.
stanowily — odpowiednio — zaledwie 0,09% i 2% catej
populacji bakterii (15). Nalezy podkresli¢, ze etiologia
infekcji endodontycznych jest niejednorodna i moze
by¢ wywotywana jednoczesnie przez wiele gatunkow
bakterii, w postaci zakazen mieszanych (5).

Wprowadzenie technik molekularnych pomogto
zrozumie¢ bior6znorodno$¢ drobnoustrojow wyste-
pujacych w przypadkach ropni zebopochodnych (15,
16, 20, 21). Dzi¢ki badaniom molekularnym lista pa-
togendw wywolujacych te schorzenia jest rozszerzana
o gatunki rzadko wystepujace lub caltkiem nowe, kto-
rych dotychczas nie opisano w ropniu okotowierzchot-
kowym i zmianach prochnicowych przy uzyciu stan-
dardowych metod hodowli (13-16).

PATOGENEZA ROPNI TKANEK
OKOLOWIERZCHOLKOWYCH

Najczesciej drobnoustroje 1 wytwarzane przez nie
toksyny dostaja si¢ do miazgi z ogniska prochnico-
wego. Obecnos¢ nielicznych drobnoustrojow w ka-
nalikach zdrowej z¢biny rzadko prowadzi do zapalen
miazgi ze wzgledu na obecnos$¢ ptynu zebinowego sta-
nowigcego bariere ochronng, m.in. dzieki aktywnos$ci
odontoblastow (22). Choroby miazgi mogg powstawac
w przypadku przedostania si¢ do jamy zebowej toksyn
bakteryjnych, ktore jako zwiazki drobnoczgsteczkowe
maja wicksza zdolnos$¢ przenikania przez kanaliki ze-
binowe.

W miarg jak prochnica obejmuje coraz glgbsze
warstwy zebiny, wzrasta mozliwo$¢ przechodzenia
drobnoustrojow do miazgi, gdyz wspomniane warstwy
nie s3 odporne na niszczace dziatanie préchnicotwor-
czych (kwasotworczych i proteolitycznych) drobno-
ustrojow. Prowadzi to do powstania pulpopatii nieod-
wracalnych (12).

Bezposrednie zakazenie miazgi moze mie¢ miej-
sce podczas jej obnazenia spowodowanego opracowa-
niem ubytku préchnicowego lub ztamaniem korony
zeba. Innym powodem do przenikania drobnoustrojow
jest brak szczelnos$ci wypetnien, czyli wystepowanie
szpary pomigdzy wypehieniem a $ciang z¢ba, zwa-
nej szczeling brzezng, ktéra prowadzi do przenikania
brzeznego (tzw. mikroprzecieku). Zapalenie miazgi od
strony kieszonki przyzebnej jest nastepstwem zapalen
przyzgbia brzeznego, szerzacego si¢ przez ciagtos¢ na
coraz glebsze warstwy ozebnej tworzac kieszonke — sg
to tzw. pulpopatie wstepujace.

Rzadka postacig zapalen miazgi sg pulpopatie
krwiopochodne. W przebiegu takich chordéb zakaz-
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IRREVERSIBLE PULPITIS
(NECROSIS/GANGRENE)

Bacteria and their toxins penetrate into the pulp
of the tooth leading to irreversible inflammatory
conditions — necrosis of the pulp and its gangrene.
Some researchers believe that these terms are
synonyms, however it should be acknowledged that
gangrene of the pulp represents a particular form of
necrosis, which involves a putrid disintegration of
the pulp. The basis of the chemical processes which
lead to the necrosis of the pulp is fermentation of
nitrogen-free compounds, particularly carbohydrates.
It creates an acidic environment, which enables
putrid disintegration. As a consequence of proteolytic
decomposition of the tissues, highly toxic substances
are produced — ptomaines (neuridine, cadaverine,
putrescine, muscarine, choline) and other compounds
(10). Putrid smell is the only clinical indicator which
distinguishes gangrene from necrosis.

As a result of complex chemical reactions, final
products of gangrenous process are formed, such as:
water, carbonic acid, acetic acid, fatty acids, ammonia,
para-cresol, phenol, indole, skatole, indoxyl and
hydrogen sulphide. Gaseous products of these reactions
(ammonia, hydrogen sulphide), with no vent in the
closed chamber of the tooth, cause an increased pressure
inside it, which results in a severe pain. It may also
force the products of putrid decomposition through the
apex of the tooth into the tissues surrounding the root
(23, 24). Bacteria may also have an allergic effect and
cause immunological reactions in the periapical tissues
and in anatomically distant organs. Because of a direct
contact of the main root canal with the periapical tissues
(through a physiological and anatomical opening),
infection spreads in the direction of periodontium and
the alveolar bone. In case of pathological processes in
the marginal periodontium, microorganisms may reach
the periapical tissues through the periodontal pocket,
as well as through the lateral or accessory canals (25,
26). Inflammatory foci in the neighbouring roots may
cause an infection of a dental root located nearby. It
is also possible that microorganisms and their toxins
may reach the periodontium via blood vessels entering
from the alveolar bone, however this type of infection

is very rare.
The most advanced changes in the periapical
tissues, such as acute and chronic purulent

inflammation with accompanying bone resorption,
result from the total necrosis of the pulp, which
comprises a habitat for bacteria and the products of
their metabolism, directly adjoining the periodontium
(24). The condition of the tooth after failed endodontic
treatment, with bacteria in its canals, may also be
a source of microorganisms penetrating from the root

nych, jak malaria, sepsa, dur brzuszny lub ptonica,
dochodzi do zjawiska anachorezy (5). Jezeli w miaz-
dze istnieje juz ognisko zapalne, wywotlane wcze$niej
dziataniem innych bodzcow, to naczynia krwiono$ne
sa juz uszkodzone 1 wykazuja wigksza przepuszczal-
nos$¢, co sprawia, ze drobnoustroje z tatwoscia prze-
nikajg do zapalnie zmienionych tkanek i znajdujg tam
dobre warunki rozwoju.

NIEODWRACALNE ZAPALENIA MIAZGI
(MARTWICA/ZGORZEL)

Bakterie i ich toksyny wnikajg do miazgi zeba prowa-
dzac do nieodwracalnych stanow zapalnych — martwicy
(fac. necrosis pulpae) 1 zgorzeli miazgi (tac. gangraena
pulpae) Niektorzy badacze uwazaja, ze sg to synonimy,
nalezy jednak przyjaé, ze zgorzel miazgi jest szczegol-
ng odmiang martwicy, polegajaca na jej gnilnym rozpa-
dzie. Istota procesow chemicznych w powstaniu zgorzeli
miazgi jest fermentacja zwigzkow bezazotowych, szcze-
golnie weglowodanéw, doprowadzajaca do powstania
kwasnego $rodowiska warunkujacego rozpad gnilny.
W wyniku proteolitycznego rozktadu tkanek powstaja
silnie toksyczne substancje — ptomainy (neurydyna, ka-
daweryna, putrescyna, muskaryna, cholina) i inne me-
diatory (10). Gnilny zapach jest jedynym wskaznikiem
klinicznym odrézniajacym zgorzel od martwicy.

W nastegpstwie ztozonych procesow chemicznych
powstajg ostateczne produkty zgorzeli, takie jak: woda,
kwas weglowy, kwas octowy, kwasy thuszczowe, amo-
niak, parakrezol, fenol, indol, skatol, indoksyl i siarko-
wodor. Wytwarzajace si¢ gazy (amoniak, siarkowodor)
przy braku ujscia w zamknietej komorze zgba powo-
duja zwigkszone ci$nienie w jej wngtrzu, co prowadzi
do silnego bdlu. Moze to rowniez spowodowaé prze-
pchniecie produktéw rozpadu zgorzelinowego przez
otwor wierzchotkowy do tkanek otaczajacych korzen
zgba (23, 24). Bakterie mogg tez dziata¢ alergizuja-
co 1 wywotywac¢ odczyny immunologiczne w tkan-
kach okotowierzchotkowych i odlegtych narzadach.
Ze wzgledu na bezposredni kontakt gtéwnego kana-
hu korzeniowego z tkankami okolowierzchotkowymi
(przez otwor fizjologiczny i anatomiczny), zakazenie
szerzy si¢ w kierunku ozgbnej 1 kosci wyrostka zebo-
dotowego. W przypadku zmian chorobowych w przy-
zgbiu brzeznym drobnoustroje moga przedostawaé
sie do tkanek okotowierzchotkowych przez kieszonke
przyzgbna, a takze przez kanaly dodatkowe — komo-
rowo-ozgbnowe oraz korzeniowo-ozebnowe (25, 26).
Ogniska zapalne sgsiednich korzeni moga zainfeko-
wac blisko znajdujacy si¢ korzen zeba. Teoretycznie
mozliwe jest rowniez przechodzenie drobnoustrojow
lub ich toksyn do ozgbnej przez naczynia krwiono$ne
wnikajace od strony kosci wyrostka zebodotowego,
jednak ten rodzaj zakazenia ma miejsce bardzo rzadko.
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canals (27-30) (Tab. 2). The harmful effect of bacterial
stimuli depends on their type, intensity and duration as
well as on the systemic immunity of the host and local
resistance of the periapical tissues.

In the past 20 years the views on the role of
different groups of bacteria in etiology of inflammatory
processes of the periapical tissues have been changing.
Consecutive research studies have showed the results
of analyses of the composition of bacteria isolated
from the inflammatory lesions in the periapical tissues
(5, 9, 27-30). Although the number of endodontic
treatment failures is declining, among others due
to the availability of new materials and equipment
for endodontic treatment of the teeth (microscope,
cofferdam, gutta-percha points), however relapses of
the inflammation are still being observed, which may
require extraction of the involved tooth. There is an
ongoing discussion regarding the causes of the healing
processes of the tissues after endodontic therapy.

Table II. Bacteria isolated from the root canals after
endodontic treatment (according to ref. 5, with
updated nomenclature of bacteria)

Tabela II. Bakterie izolowane z kanatéw korzeniowych po
leczeniu endodontycznym (wedtug 5, z aktuali-

zacja nazewnictwa bakterii)

Bakterie
Gram-
dodatnie

Streptococcus mitis, Streptococcus gordonii,
Streptococcus anginosus
Lactobacillus paracasei, Lactobacillus
acidophilus

Staphylococcus spp.

Enterococcus faecalis

Olsenella uli

Parvimonas micra

Pseudoramibacter alactolyticus
Propionibacterium spp.

Actinomyces spp.

Bifidobacterium spp.

Eubacterium spp.

Fusobacterium nucleatum

Prevotella spp.

Campylobacter rectus

Bakterie
Gram-
ujemne

EPIDEMIOLOGY OF THE PERIAPICAL
TISSUE ABSCESSES

Periapical abscesses are the result of the oral cavity
infections, mainly dental caries and periodontitis,
therefore the indices showing their frequency illustrate
the risk of odontogenic abscesses (6, 7). In this context
it should be underlined that both groups of diseases —
dental caries and periodontitis — can be diagnosed and
treated as well as prevented by limiting risk factors.
These abscesses may also be the result of trauma or
endodontic treatment complication (31, 32). It should
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Najbardziej zaawansowane zmiany w tkankach
okotowierzchotkowych typu ostrych i przewlektych za-
palen ropnych, z towarzyszaca im resorpcja kosci, po-
wstajag w przypadku catkowitej martwicy miazgi, ktora
stanowi siedlisko bakterii i produktow ich metabolizmu
bezposrednio sgsiadujacych z ozebna (24). Stan zeba po
nieudanym leczeniu endodontycznym, gdy w jego ka-
nalach znajdujg si¢ bakterie, rowniez moze by¢ zrodtem
drobnoustrojéow przenikajacych z kanatéw zgbowych
(27-30) (Tab. 2). Skutek szkodliwego dziatania bodz-
cow bakteryjnych zalezny jest od rodzaju, czasu i inten-
sywnosci ich trwania oraz odpornosci ogdlnoustrojowej
i miejscowej tkanek okotowierzchotkowych.

W ciagu ostatnich 20 lat poglady na temat rodzajow
bakterii odgrywajacych role w etiologii proceséw zapal-
nych tkanek okotowierzchotkowych zmienialy sig. Ko-
lejne badania naukowe przedstawialy opracowania sktadu
bakterii wyizolowanych ze zmian zapalnych w tkankach
okotowierzchotkowych (5, 9, 27-30). Co prawda w tym
okresie liczba niepowodzen leczenia endodontycznego
ulegla obnizeniu, m.in. dzigki dostgpnosci na rynku no-
wych materiatéw i sprzetu do leczenia kanalowego zgbow
(mikroskop, koferdam, ¢wieki gutaperkowe), to jednak na-
dal obserwuje si¢ wznowy procesu zapalnego, ktére moga
wymagac¢ ekstrakcji zeba objetego tym procesem chorobo-
wym. Trwa dyskusja na temat przyczyn zaburzen procesu
gojenia si¢ tkanek po leczeniu endodontycznym.

EPIDEMIOLOGIA ROPNI TKANEK
OKOLOWIERZCHOLKOWYCH

Ropnie tkanek okotowierzchotkowych sg nastep-
stwem infekcyjnych schorzen jamy ustnej, glownie
prochnicy zebow 1 zapalenia przyzebia, totez wskazniki
dotyczace wystepowania tych schorzen odzwierciedlaja
ryzyko powstania ropni zebopochodnych (6, 7). W tym
kontekscie nalezy podkresli¢, ze mozliwe jest zdiagno-
zowanie 1 leczenie obu tych grup schorzen — prochnicy
zebow 1 zapalenia przyzebia — a takze zapobieganie im
poprzez ograniczenie czynnikow ryzyka. Ropnie te moga
tez by¢ nastgpstwem urazu lub powiktaniem leczenia
endodontycznego (31, 32). Nalezy pamigta¢, ze ropnie
zebopochodne moga prowadzi¢ do szerzenia si¢ zakaze-
nia na okoliczne tkanki, a takze do miejsc anatomicznie
odleglych — moze dojs¢ do powiktan okulistycznych lub
zajecia osrodkowego uktadu nerwowego, a niekiedy na-
wet do infekcji zagrazajacych zyciu pacjenta.

Ropnie tkanek okotowierzchotkowych sa u dzieci
najczestszg postacig ropni zebopochodnych (6). Jest to
spowodowane kilkoma czynnikami — m.in. cienszg war-
stwa szkliwa zebow u dzieci oraz bogatszym ukrwieniem
miazgi zebow mlecznych, a takze niedostateczng higieng
jamy ustnej (6). U dorostych natomiast czgsciej stwierdza
si¢ ropnie tkanek przyzebia niz okolowierzchotkowych.
W Zadnej grupie wieckowej nie zaobserwowano zwigzku
miedzy czesto$ciag wystepowania ropni zebopochodnych
a plcia pacjenta (33).
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be remembered that odontogenic infections may lead
to the spread of infection into the surrounding tissues,
and also to the anatomically distant sites — there might
be ophthalmic complications or the involvement of
the central nervous system, and sometimes even life-
threatening infections.

Abscesses of the periapical tissues in children
are the most common form of odontogenic abscesses
(6). It is caused by several factors — among others by
a thinner layer of tooth enamel in children and more
rich blood supply in the dental pulp of the milk teeth,
as well as inadequate hygiene of the oral cavity (6).
On the other hand, in adults periodontal abscesses are
more common than periapical abscesses. No link has
been observed in any age group between the frequency
of odontogenic abscesses and the patient’s gender (33).

The marker of the rate of periapical abscesses
in a population — apart from the frequency of dental
caries and periodontitis — may also be the data on the
patients reporting with an acute odontogenic pain.
Ottaviani et al. in a study comprising >24,000 patients
reporting to the emergency room with an acute pain,
noted 688 patients with an odontogenic abscess (34).
Lopez-Piriz et al. emphasise that periapical abscesses
constitute even 25% of all odontogenic infections
requiring emergency dental treatment (35). Bascones
Martinez et al. estimated that in Spain as many as
10% of prescribed antibiotic therapies pertain to the
treatment of odontogenic infections (36).

According to the data of the World Health
Organization, worldwide even 15 — 20% of adults
aged 35 — 44 suffer from an advanced form of chronic
periodontitis, while dental caries affects 60 — 90% of
school age children and almost 100% adults (37). In
the USA in 1980s it was estimated that 25% of persons
aged >60 years were totally toothless, half of whom —
because of periodontitis, and the other half — due to the
advanced dental caries (7). In 1990s these data improved
— a decrease of 6 — 10% was noted in the frequency of
dental caries in children and adults, as well as a decrease
of 6% in the frequency of total toothlessness in persons
aged >60 years. However, in a study performed in
USA comprising the period 2000 — 2008 it was shown
that there were >61,000 hospitalisations due to the
periapical abscess, and an increase by 41,4% in the
number of patients hospitalised with this condition —
from 5,757 cases in 2000 to 8,141 persons in 2008, by
4.6% annually (33). In this study the mean patient’s age
was 39 years, and 89% of hospitalisations were at the
emergency department (33). In this period there were
66 deaths reported as a result of periapical abscess. It
was also estimated that the cost of treatment of patients
with an odontogenic abscess was almost 860 mln USD
at that time. In another report from the USA involving
the period 2009 — 2010, periodontitis was diagnosed

Wskaznikiem czestos$ci wystepowania ropni oko-
lowierzchotkowych w populacji — oprécz czestosci
wystepowania prochnicy zebow i zapalenia przyzebia
— mogg by¢ tez dane dotyczace pacjentow zglaszajg-
cych si¢ z ostrym bdlem zebopochodnym. Ottaviani
i wsp. w badaniu obejmujgcym >24 000 pacjentdw
zgltaszajacych sie z ostrym boélem na dyzur, zanotowali
688 0s0b z ropniem zebopochodnym (34). Lopez-Pi-
riz1 wsp. podkreslaja, ze ropnie okolowierzchotkowe
stanowig nawet 25% wszystkich zakazen zgbopochod-
nych wymagajacych doraznej pomocy stomatologa
(35). Bascones Martinez i wsp. oszacowali, ze w Hisz-
panii az 10% przepisanych kuracji antybiotykowych
dotyczy leczenia zakazen zebopochodnych (36).

Dane Swiatowej Organizacji Zdrowia wskazuja, ze
na $wiecie nawet 15 — 20% dorostych w wieku 35 — 44
lat cierpi na zaawansowang postac zapalenia przyzebia,
a prochnica dotyczy 60 — 90% dzieci w wieku szkolnym
oraz prawie 100% osob dorostych (37). W USA w la-
tach 80. XX wieku oszacowano, ze 25% o0sob > 60 r.z.
catkowicie utracito zgby, z czego potowa — z powodu
zapalenia przyzebia, a druga potowa — wskutek zaawan-
sowanej prochnicy zebow (7). W latach 90. ubieglego
wieku te dane ulegly poprawie — zanotowano zmniej-
szenie si¢ 0 6 — 10% czgstosci prochnicy u dzieci i 0s6b
doroslych, a takze spadek o 6% czgstosci calkowitego
bezzgbia u 0s6b > 60 lat. Mimo to w badaniu obejmuja-
cym lata 2000 — 2008 wykazano, ze w USA w tym okre-
sie byto > 61 000 hospitalizacji z powodu ropnia okoto-
wierzchotkowego, a takze zanotowano wzrost o 41,4%
liczby pacjentow hospitalizowanych z tego powodu —
z 5 757 przypadkow w 2000 r. do 8 141 os6b w 2008 .,
rocznie 0 4,6% (33). Sredni wiek pacjentéow w tym
badaniu wyniost 39 lat, a 89% hospitalizacji nastapito
w ramach ostrego dyzuru (33). Zanotowano w tym okre-
sie 66 zgondw jako nastepstwo ropnia okotowierzchol-
kowego. Oszacowano takze, ze koszt leczenia pacjen-
tow z ropniem ze¢bopochodnym wynidst w tym okresie
prawie 860 mln USD. W raporcie z USA obejmujacym
dane z lat 2009 — 2010, zapalenie przyzgbia stwierdzo-
no u prawie 65 mln 0s6b w wieku > 30 lat (38). Liczba
0so0b hospitalizowanych w tym kraju z powodu ropni
zgbopochodnych wyniosta w 2007 r. az 7 886, a sredni
wiek tych pacjentow wyniost 37,5 roku (39).

Wyniki badan epidemiologicznych przeprowadzonych
w Polsce w ramach Ogolnopolskiego Monitoringu Zdro-
wia Jamy Ustnej (lata 2008 — 2016) sg bardzo niepokojace
(40). W naszym kraju czestos¢ wystepowania prochnicy
u dzieci 3-letnich z uzgbieniem mlecznym przekroczyla
w 2016 roku 53,8%, u 5,9% badanych istniata koniecz-
no$¢ leczenia chorob miazgi (ktére mogg by¢ przyczyna
powstania ropnia okotowierzchotkowego), a u 1,2% — usu-
nigcia zgba. Natomiast w grupie dzieci 7-letnich az 37%
dzieci wymagalo usunigcia zeba, a 29,7% leczenia endo-
dontycznego z powodu chordb miazgi. Jak wynika z ob-
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in almost 65 min persons aged >30 years (38). The
number of patients hospitalised because of odontogenic
abscesses in 2007 was 7,886, and the mean patient’s age
was 37.5 years (39).

The results of epidemiological studies conducted
in Poland within the National Monitoring of the Oral
Cavity Health in the period 2008 — 2016 are very
worrisome (40). In our country the frequency of
dental caries in 3-year-old children with milk teeth in
2016 exceeded 53.8%, in 5.9% of the participants it
was necessary to treat the pulp diseases (which may
cause periapical abscess), and in 1.2% — required tooth
extraction. On the other hand in a group of 7-year-old
children as much as 37% of children needed tooth
extraction, while 29.7% — endodontic therapy due to
the pulp disease. Examination of 12-year-old children
showed that 3.2% of them required the pulp treatment,
and 88% — lost at least 1 permanent tooth. Among the
adolescents aged 15 years, this value reached 91.8%
(40). A study comprising a group of 1,887 persons aged
18 years showed that among young adults only about
4% did not have dental caries, while >50% needed
the treatment of periodontitis (41). Moreover, during
5 years since the previous study in 2008, these data
did not improve. Dental caries affects practically all
(99.9%) adults aged 35 — 44 years, while the number
of the teeth with dental caries is 12, and extracted — as
many as 8. Alarming are also the data about a rising
number of toothless persons in a group of elderly. The
results of analyses conducted in Poland in patients
aged 66 — 74 years showed as many as 44% of
toothless individuals in this group of respondents (42).
The programme presently carried out — “Monitoring
of the health status of the Polish population in 2016
— 2020” — envisages an examination of about 2,000
persons in different age groups (40). In 2017, the
study will comprise adults aged 35 — 44 years, and in
2018 — children aged 6, 10 and 15 years. It will allow
monitoring of the epidemiological situation regarding
dental caries and periodontitis in the population and
coverage of as many persons as possible with dental
care and caries prophylaxis. Undoubtedly, this should
lead to a decrease in the number of people with this
disorder, and subsequently — patients with periapical
abscesses, which result from these diseases. Further
efforts are necessary to improve radically this
epidemiological situation.

COMPLICATIONS OF INFECTIONS
OF THE PERIAPICAL TISSUES

Abscesses of the oral cavity are a common source
of many local and systemic complications, which
may be even life-threatening (4, 26). It should be
emphasised, that in the course of a periapical abscess
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serwacji dzieci 12-letnich, 3,2% wymagato leczenia mia-
zgi, a 88% — utracito juz co najmniej jeden zab staty. Wérdd
miodziezy w wieku 15 lat odsetek ten wynosit 91,8% (40).
Badania obejmujace grupe 1 887 osob w wieku 18 lat wy-
kazatly, ze wérdd miodych osob dorostych tylko ok. 4% nie
mialo prochnicy, a >50% wymagato leczenia zapalenia
przyzebia (41). Co wiecej, w ciagu 5 lat od poprzedniego
badania w 2008 r. dane te nie ulegly poprawie. Prochnica
z¢bow dotyka praktycznie wszystkie (99,9%) osoby doro-
ste w grupie wieckowej 35 — 44 lat, a $rednia liczba z¢bdw
zniszczonych prochnicg wynosi u nich 12, natomiast usu-
nietych — az 8. Alarmujace sg tez dane o rosnacej liczbie
0s0b z bezzebiem w grupie osob starszych. Wyniki badan
0sob w wieku od 66 do 74 lat w Polsce wykazaty az 44%
0s0b bezzebnych w tej grupie ankietowanych (42). Aktu-
alnie realizowany program ,,Monitorowanie stanu zdrowia
populacji polskiej w latach 2016 — 2020” zaktada zbada-
nie ok. 2 000 os6b w réznych grupach wiekowych (40).
W 2017 r. badaniem objeci beda dorosli w wieku 35 — 44
lat, a w 2018 r. — dzieci w wieku 6, 10 1 15 lat. Pozwoli to
na monitorowanie sytuacji epidemiologicznej w zakresie
prochnicy ze¢boéw 1 zapalenia przyzgbia w populacji oraz
objecie jak najwickszej liczby osob leczeniem stomato-
logicznym 1 profilaktyka prochnicy zebow. Niewatpliwie
powinno to prowadzi¢ do zmnigjszenia si¢ liczby osob
z tymi schorzeniami, a tym samym pacjentow z ropnia-
mi okotowierzcholkowymi, bedacymi nastepstwem tych
chorob. Konieczne sa wige dalsze wysitki zmierzajace do
radykalnej poprawy tego stanu epidemiologicznego.

POWIKEANIA ZAKAZEN TKANEK
OKOLOWIERZCHOLKOWYCH

Ropnie jamy ustnej nierzadko s3 zrédlem licz-
nych miejscowych i ogélnych powiktan, groznych dla
zdrowia 1 zycia chorego (4, 26). Nalezy podkresli¢, ze
w przebiegu ropnia okolowierzchotkowego potencjal-
nie mozliwe jest wystapienie wszystkich powiktan za-
palenia tkanek okolowierzchotkowych.

W krajach rozwinigtych powiklania zapalenia tka-
nek okotowierzchotkowych sg coraz rzadziej spotykane,
cho¢ najprawdopodobniej ich catkowite wyeliminowanie
nie bedzie nigdy mozliwe. W krajach rozwijajacych sie
powiklania zakazen zgbopochodnych sg nadal przyczyna
ostrych powiktan, ze $miercia pacjenta wigcznie. Stan za-
palny moze rozprzestrzenia¢ si¢ przez cigglos¢ na drodze
najmniejszego oporu tkanek lub drogg naczyn krwiono-
$nych i chtonnych do okolicznych i odleglych narzadow
obejmujgc kolejno: ozebna, kos¢ gabczasty, kos¢ zbita,
okostng, zatoki przynosowe, $luzowke jamy ustnej lub
tkanki migkkie, przestrzenie powieziowe, tkanke podskor-
ng i skore (4, 8, 43). Proces ten jest szczegdlnie niebez-
pieczny w obrebie twarzoczaszki, gdzie warunki anato-
miczne sprzyjaja powstawaniu rozleghlych zapalen tkanek
migkkich, ropowicy, zapalen kosci szczgk 1 zuchwy, oczo-
dotow (4, 44). W skrajnych przypadkach moze dojs¢ do
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any of the possible complications of the periapical
tissue inflammation may develop.

In developed countries, the rate of complications
of periapical tissue inflammatory conditions is
decreasing, however their total elimination is rather
not possible. In developing countries, the odontogenic
infections are still a cause of acute, and even fatal
complications. Inflammation may spread by continuity
along locus minoris resistentiae or through the blood
and lymphatic vessels to the local or distant organs,
involving sequentially: periodontium, cancellous
bone, compact bone, periosteum, paranasal sinuses,
mucous membrane or the soft tissues of the oral cavity,
fascial spaces, subcutaneous tissue and the skin (4,
8, 43). This process is particularly dangerous within
the craniofacial area, where the anatomical conditions
favour the formation of large areas of cellulitis,
phlegmon, inflammation of the maxilla and mandible,
orbital cavities (4, 44). In extreme cases it may lead
to mediastinitis, generalised sepsis, thrombosis of the
cavernous sinuses, purulent meningitis or infection of
the spinal canal (4, 45, 46).

The following disorders are listed among the
systemic complications of purulent odontogenic
inflammatory conditions within the craniofacial area:
inflammation of the cranial nerves, metastatic abscesses
(brain, liver, kidneys, lungs, cardiac muscle, bones),
facial vein thromophlebitis, disseminated intravascular
coagulation, sepsis and septic shock (47=49).

Odontogenic abscess may appear at any of the
teeth. As the observations indicate, in children the
most prevalent are odontogenic abscesses, while in
adults both periodontal as well as periapical abscesses
are commonly seen (Fig. 1 and 2).

Fig. 1. Patient with a periapical abscess spreading to the

neighbouring tissues (courtesy of dr Blazej Betkowski).

Ryec. 1. Pacjent z ropniem okotowierzchotkowym szerza-

cym si¢ na okoliczne tkanki (dzigki uprzejmosci dr
Btazeja Betkowskiego).

zapalenia $rodpiersia, uogolnionej sepsy, zakrzepowego
zapalenia zatok jamistych, ropnego zapalenia opon mo-
zgowo-rdzeniowych lub kanatu kregowego (4, 45, 46).
Wsrod uktadowych powiklan ropnych zapalen zgbo-
pochodnych twarzoczaszki wymienia si¢ takze: zapalenie
nerwow czaszkowych, ropnie przerzutowe (moézgu, wa-
troby, nerek, ptuc, migsnia sercowego, kosci), zapalenie
zakrzepowe zyl twarzy, zespot rozsianego wykrzepia-
nia §rédnaczyniowego (ang. disseminated intravascular
coagulation, DIC), sepse 1 wstrzas septyczny (47-49).
Ropien zgbopochodny moze pojawiaé si¢ przy
kazdym zg¢bie. Jak wykazujg obserwacje, u dzieci wy-
stepuja gtownie ropnie zebopochodne, natomiast u do-
rostych zar6wno ropnie tkanek przyzebia, jak i ropnie
okotowierzchotkowe (Ryc. 11 2).

S

Fig. 2. Extra-oral drainage of the abscess (courtesy of dr Blazej
Betkowski).
Ryc. 2. Zewnatrzustny drenaz ropnia (dzigki uprzejmosci
dr Blazeja Betkowskiego).

Przewlekle stany zapalne jamy ustnej i utrata zg-
boéw moga zwigkszaé¢ ryzyko wystgpienia chordb ser-
cowo-naczyniowych, nawet po uwzglednieniu innych
znanych czynnikéw ryzyka tych choréb (7, 50, 51).
Skala tego zjawiska zostata zilustrowana w badaniu,
w ktorym 1 203 mezczyzn obserwowano przez srednio
24 lata, przyjmujac stopien utraty kosci w obrazie rtg
za marker nasilenia przewleklego zapalenia przyzebia
(51). Wsréd mezezyzn w wieku <60 lat zaobserwowano
korelacj¢ miedzy utrata masy (ggstosci) utkania kostne-
go 1 znacznym wzrostem ryzyka wystapienia choroby
niedokrwiennej serca (ang. hazard ratio— HR 2,12) (51).

Dzieci w wieku szkolnym czesto skarza si¢ na bol zg-
bow mlecznych z powodu glebokiej prochnicy. W zgbach
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Chronic inflammatory changes in the oral cavity
and loss of teeth may increase the risk of cardiovascular
disorders, even after taking into account other known
risk factors for these diseases (7, 50, 51). The scale of
this risk was presented in a study, in which 1,203 men
had been observed on average for 24 years, accepting
the degree of bone loss on the X-ray as a marker of
the intensity of chronic periodontitis (51). Among
men aged <60 years, a correlation has been observed
between loss of density of the bone texture and
a significant increase in the risk of the ischaemic heart
disease (hazard ratio — HR 2,12) (51).

School-age children often complain of toothache
of milk teeth caused by a deep dental caries. In milk
teeth, pulp necrosis is a common complication. It
should be emphasised that in these patients even
symptomless tooth necrosis may cause bloodborne
infection and sepsis, however when the abscess is
drained (fistula) and the pain ceases, the parents do
not report with the child to the dentist, ignoring the
problem. The presence of abnormal neurological
symptoms may indicate the formation of the brain
abscess. Hibberd and Nguyen described a case of an
11-year-old boy, in whom an abscess derived from
the milk molar tooth caused a complication in the
form of the brain abscess (52). This is a very rare, but
exceptionally dangerous life-threatening complication.
It may result from a direct spread of the infection from
a nearby focus of inflammation, extension of infection
by a bloodborne route from a distant focus, or it may
follow a neurosurgical procedure or trauma of the
brain (4).

CONCLUSIONS

Classical methods of culturing microorganisms
used for evaluation of the etiology of periapical
abscesses provided basic information about the causes
ofthis disorderand the species of bacteria which causeit.
However, the procedures of isolation of microorganisms
in culture and their identification are time- and labour-
consuming, and many bacterial species (even 50% of
the oral microbiome composition) cannot be grown in
the laboratory conditions. This is due to the specific
growth requirements of bacteria which constitute the
human microbiome. These significant limitations are
the reason why it is not possible to obtain a complete
analysis of the oral microflora in the health and disease
conditions with the use of classical microbiological
methods.

At present metagenomic methods enable to a large
extent the detection of the microbial genetic material,
including the pathogens (bacteria and fungi), for which
culture methods have not been developed yet. These
molecular methods are based on the use of appropriate
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mlecznych czgsto dochodzi do martwicy miazgi. Nalezy
pamigtac, ze nawet bezobjawowa martwica zegbéw moze
u tych pacjentdow spowodowa¢ sepse¢ droga krwi, jednak
kiedy dochodzi do oproznienia ropnia (przetoka), a bol
mija, rodzice nie zglaszaja si¢ na wizyte z dzieckiem do
dentysty, bagatelizujac problem. Obecno$¢ nieprawidto-
wych objawow neurologicznych moze wskazywaé na
rozwoj ropnia mozgu. Hibberd i Nguyen opisali przypa-
dek 11-letniego chlopca, u ktorego ropien pochodzacy
z trzonowego zeba mlecznego spowodowat powiklanie
w postaci ropnia mozgu (52). Jest to powiktanie bardzo
rzadkie, jednak wyjatkowo powazne, gdyz stanowi za-
grozenie zycia pacjenta. Przyczyna moze by¢ przejscie
infekcji bezposrednio z przyleglego ogniska zapalnego,
rozszerzenie si¢ zakazenia droga krwi z oddalonego ogni-
ska zapalnego, lub moze by¢ wynikiem zabiegu neuro-
chirurgicznego lub urazu mozgu (4).

WNIOSKI

Klasyczne metody hodowli drobnoustrojow uzy-
wane do badania etiologii ropni okotowierzchotko-
wych dostarczyly podstawowych informacji o przy-
czynach tego schorzenia i gatunkach bakterii, ktore je
wywoluja. Jednak procedury izolacji drobnoustrojow
w hodowli i ich identyfikacji sg czaso- i pracochtonne,
a w przypadku wielu gatunkéw bakterii (nawet 50%
sktadu mikrobiomu jamy ustnej) nie mozna uzyskaé
ich wzrostu w warunkach laboratoryjnych. Wynika to
ze specyficznych wymagan co do warunkow i sposo-
bu hodowli bakterii wchodzacych w sktad mikrobomu
cztowieka. Te istotne ograniczenia sprawiaja, ze przy
uzyciu klasycznych metod mikrobiologicznych nie
jest mozliwe uzyskanie kompleksowej analizy sktadu
mikroflory w zdrowiu i stanach chorobowych jamy
ustne;j.

Obecnie metody metagenomiczne w znacznym
stopniu umozliwiajg wykrycie materialu genetycz-
nego takze tych patogenow (bakterii i grzybow), dla
ktorych metody hodowlane nie sg jeszcze opracowane.
Metody te bazuja przede wszystkim na wykorzystaniu
odpowiednich genéw markerowych (np. 16S rRNA,
recA, rpoB) w celu identyfikacji taksonomicznej drob-
noustrojow tworzacych mikrobiocenoze zasiedlajaca
dang nisz¢ ekologiczna. Od niedawna metody te zna-
lazty réwniez zastosowanie w stomatologii. Rozwdj
technologii sekwencjonowania DNA (w tym technik
sekwencjonowania nowej generacji, tj. technologii
IMlumina czy tez lon Torrent) i biologii obliczeniowej
(oraz mocy obliczeniowej komputeréw) znaczaco
poszerzyly wiedze na temat mikroflory wystepujacej
w ropniu okolowierzchotkowym oraz etiopatogenezy
tej choroby, co moze przyczyni¢ si¢ do udoskonalenia
metod leczenia i profilaktyki tego nadal czesto wyste-
pujacego schorzenia.
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marker genes (e.g. 16S rRNA, recA4, rpoB) in order
to obtain taxonomic identification of microorganisms
which constitute the microbiota inhabitating the
specific ecological niche. Recently, these methods
have also been used in dentistry. Development of DNA
sequencing methods (including the new generation
sequencing techniques, i.e. Illumina technology or
Ion Torrent) and computational biology (and the
processing power of the computers) have significantly
broadened the knowledge on the microflora present
in the periapical abscess and pathogenesis of this
disease, which may contribute to the improvement
of the treatment methods and prophylaxis of this still
common disorder.
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