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Streszczenie

W pracy przedstawiono poglady badaczy dotyczace schorzen odogniskowych z przyczyn zebowych. Pod
pojeciem zakazenia ogniskowego rozumie sig¢ uogolniony odczyn powstajgcy i rozwijajacy sie w zwigzku
ze zmiang zapalno-bakteryjna umiejscowiong w matej przestrzeni — ognisku pierwotnym. Ogniska zaka-
zenia pierwotnego zlokalizowane sg w przydatkach, uktadzie moczowym, drogach zétciowych, jednakze
az 90% z nich wystepuje w obrebie gtowy.
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Abstract

The paper presents the opinions of the authors on the effects of dentogenic infection foci. The term
infection focus denotes a general response in the form of a local inflammatory infiltration caused by
bacteria (primary focus). Although primary infection foci can be located in the adnexa, urinary and biliary

tracts, 90% of these occur in head tissues.
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W wiekszos$ci podrecznikow historii medycyny wska-
zuje sig, ze zwigzek przyczynowy miedzy stanem uzebie-
nia a chorobami innych narzadéw znany byt w starozyt-
nej Asyrii, Babilonie, Egipcie i Grecji. W pismach Hipo-
kratesa znajduje sie opis wyleczenia stawdéw po usunie-
ciu ,zakazonego zeba”. W pierwszej polskiej publikacji
.0 jasnej slepocie od zepsutego zeba” Gatezowskiego
opisano przypadek $lepoty u chorego z zebopochodna
przetokg oczodotowg po usunieciu zeba przyczynowe-
go [1]. W nastepnych latach wprowadzano pojecia wig-
zgce sie z chorobg odogniskowa, jak ognisko pierwotne
i wtérne [2]. Autor tych okreslen wyleczyt sie z owrzo-
dzenia rogéwki po usuniecia ,martwego zeba”. Na po-
czatku XIX wieku problem schorzen odogniskowych
z przyczyn zebowych nie wzbudzat zainteresowania wsréd
stomatologdw i internistéw. Dopiero $mier¢ prezydenta

The majority of textbooks and manuals concerning the
history of medicine have mentioned that a causative rela-
tionship between dental health and internal organ disease
was already recognized in ancient Assyria, Babylon, Egypt
and Greece. Hippocrates remarked on joint disease acti-
vity subsiding following the removal of ‘an infected tooth’.
The Polish publication ,,0O jasnej slepocie od zepsutego
zeba” by Gatezowski described blindness in a patient with
a dentogenic orbital fistula that had occurred after a tooth
removal [1]. Subsequently, the terms ‘primary’ and ‘se-
condary’ infection foci were introduced [2], but at the be-
ginning of the 19th century the problem of dentogenic
foci did not yet arouse the interest of dentists and doctors
of internal medicine. It was only when President Theodore
Roosevelt died of dentogenic sepsis in 1919 that a radical
change occurred in the attitude about dentogenic foci.
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Teodora Roosvelta (1919) na skutek posocznicy zebo-
pochodnej wptyneta na radykalny i bezkrytyczny zwrot
w tej dziedzinie. Rozpoczaf sie okres masowej eksodoncji
i usuwania wszystkich zebéw ,martwych” bez wyraznej
potrzeby i bez wigkszych efektéw leczniczych. Bardziej ra-
cjonalny stosunek do usuwania zaobserwowano po 1930
roku, kiedy zaczeto rozwaza¢ wskazania do usuwania ze-
bow w zaleznosci od choroby podstawowej. W kolejnych
latach wzrastato zainteresowanie problemem schorzen
odogniskowych zaréwno wsrod polskich, jak i zagranicz-
nych naukowcow [3]. Jednak do dzisiaj brak dowoddéw
na poparcie tezy o bezposrednim wptywie zebopochod-
nych ognisk infekcji na zakazenie innych narzadow.

Pod pojeciem zakazenia ogniskowego rozumie sie
uogdlniony odczyn powstajacy i rozwijajgcy sie w zwigz-
ku ze zmiang zapalno-bakteryjng umiejscowiong w ma-
tej przestrzeni — ognisku pierwotnym.

Ogniska zakazenia pierwotnego zlokalizowane sg
w przydatkach, uktadzie moczowym, drogach zétciowych,
jednak az 90% z nich powstaje w obrebie gtowy. Ucho
$srodkowe, zatoki przynosowe, a zwtaszcza jama ustna,
migdatki, zeby i tkanki przyzebia stanowig 80% wszyst-
kich ognisk rozwijajacych sie zaréwno na drodze jatrogen-
nej, jak i z powodu braku wtasciwego leczenia. W wigk-
szosci opracowan statystycznych na pierwszym miejscu
wymienia sie¢ ogniska zebopochodne i migdatki [1].

Za zrédta potencjalnych ognisk pierwotnych w jamie
ustnej uwaza sie m.in.: zeby z martwag miazgg (zmumifi-
kowana lub objetg procesem zgorzelinowym), zeby bez-
miazgowe, pozornie wyleczone z kanatami niewypetnio-
nymi do wierzchotka korzenia. Ponadto procesy zapalne
okotowierzchotkowe, torbiele, nieprawidfowo przeprowa-
dzone resekcje wierzchotkdw korzeni, stany zapalne ko-
$ci, pozostawione korzenie, zeby zatrzymane. Procesy
zapalne w przebiegu utrudnionego wyrzynania sie zebow,
pozostawionych ciat obcych oraz zapalenie przyzebia sta-
nowig istotny czynnik patogenny w rozwoju choroby
odogniskowej [1, 4-8].

Watpliwosci niejednokrotnie budzg zeby prawidtowo
przeleczone endodontycznie bez objawdw klinicznych,
zmian radiologicznych oraz zeby resekowane, ktére
z powodu odciecia delty korzeniowej powinny by¢ po-
zbawione zywej miazgi zalegajacej w drobnych kanali-
kach, a stanowiacej potencjalne zrédto infekeji [4, 9].
Wedtug chirurgdéw szczgkowych wszystkie wyzej wymie-
nione ogniska zebowe wymagajg bezwzglednego usu-
nigcia w przypadku choroby odogniskowej. Wedtug le-
karzy stomatologéw zajmujgcych sie endodoncja, ogni-
ska takie mozna wyeliminowac¢ poprzez ponowne wtas-
ciwe leczenia kanatu zeba lub resekcje [9]. Czy to wtasci-
we postepowanie? Czy pozostawienie niedopetnionej
delty korzeniowej daje gwarancje jatowosci tkanek oko-
towierzchotkowych? Wedtug niektérych autoréw moga
one by¢ potencjalnym zrodtem infekcji [3]. Czy resekcja
szczytu korzenia, czesto nieprawidtowo przeprowadzo-
na, rowniez eliminuje ryzyko zakazenia? Wedtug Szyma-
niak nie mamy pewnosci, czy po usunietym szczycie ko-
rzenia nastapi prawidfowa regeneracja kostna i czy nie
dojdzie do wytworzenia ziarniny. Niewygojone poresek-

A period of exdontia followed; all ‘dead’ teeth were ex-
tracted even without sufficient justification, and with no
visible therapeutic effects. More reasonable management
strategies developed in 1930s, when indications for tooth
extraction were considered depending on the primary dis-
ease/underlying disease. The interest in dentogenic infec-
tion foci continued in Poland and abroad [3]. However,
evidence to support direct effects thereof on internal or-
gan disease is still lacking.

The term infection focus denotes a general response
in the form of a local inflammatory infiltration caused by
bacteria (primary focus).

Although primary infection foci can be located in the
adnexa, urinary and biliary tracts, 90% of these occur in
head tissues. Middle ear, paranasal sinuses, and the oral
cavity with tonsils, teeth, and parodontal tissues in par-
ticular account for 80% of all infection foci, both iatro-
genic and due to a lack of treatment. Most statistical analy-
ses emphasize dentogenic foci and tonsils [1].

Non-vital, mummified or gangrenous tooth pulp and
pulpless teeth with incompletely filled root canals have
been mentioned as potential primary infection foci in the
oral cavity as well as periapical inflammatory processes,
cysts, incorrect root apex resections, bone inflammation,
nonextracted roots, and unerupted teeth. Tnflammatory
process which develops as a result of difficult tooth erup-
tion, foreign bodies, and parodontitis is a significant
pathogen in the development of focal infection [1, 4-8].

Asymptomatic tooth following correct endodontic
treatment, and apical delta with non-vital pulp in accessory
canals may also constitute a source of infection [4, 9].
According to maxillofacial surgeons all the above men-
tioned dentogenic foci should be scheduled for resec-
tion whenever focal infection is suspected. Endodontists,
on the other hand, opt for primary focus elimination by
repeated correct root canal treatment or resection [9].
Can this be considered as appropriate management? Can
apical delta with non-vital pulp guarantee aseptic peri-
apical tissues or can these be a potential source of infec-
tion [3]? Can the danger of infection be eliminated through
apical resection in case the procedure is not correctly
performed? Szymaniak argues there is no certainty
whether appropriate bone regeneration occurs follow-
ing apicoectomy or whether granulation tissue develops.
Postresectional cavities in the bone are rare (0.9%), but
saving a tooth is not an issue in a patient with myocardi-
tis or glomerulonephritis. Further investigations might
also help solve another question, namely, whether it is
always necessary to take radical action. When the teeth
are not infection source, we could save patients” money
spent on the extraction of teeth which had previously
been endodontically treated to ensure proper function
of the stomatognathic system and complete dentition.
Direct benefits or harm from the removal of dentogenic
infection foci have never been documented.

The effects of primary infection foci on the body have
been the subject of research by numerous authors. Sev-
eral hypotheses have been put forward, and among those
Lebiedinski’s theory of phyophagia, Rosenov’s metasta-
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cyjne jamy kostne sg co prawda rzadkimi przypadkami
(0,9%) ale w przypadku, gdy wazg sie losy pacjenta ob-
cigzonego zapaleniem migénia sercowego lub kigbusz-
kowym zapaleniem nerek, trudno sie zastanawia¢ nad
ratowaniem jednego zeba. Z drugiej strony usuwanie
zebdéw przeleczonych endodontycznie mogacych stano-
wi¢ ogniska infekcji naraza pacjentéw na znaczne straty
finansowe wynikajace z koniecznos$ci zapewnienia spraw-
nosci uktadu stomatognatycznego i petnego uzebienia.
Nigdy nie udowodniono jednoznacznie korzysci ani strat
wynikajacych z usuwania zebopochodnych ognisk zaka-
zenia.

Sposob oddziatywania ognisk pierwotnych na ustrgj
byt i nadal pozostaje przedmiotem dociekania wielu au-
toréw. Istniejg liczne teorie ttumaczace te zjawiska, m.in.
teoria piofagii Lebiedinskiego, teoria przerzutowa Rose-
nova, teoria anachorezy Ascoliego, nerwowa Entina czy
alergiczna [1]. Problem pozostaje ciggle aktualny.

Wedtug Murray i Saunders [10], Seymour i wsp. [11],
Sugita [12], Rogers [13], Ehrmann [14] brak naukowych
dowodoéw na zwigzek przyczynowy pomiedzy przewle-
ktymi stanami zapalnymi tkanek okotowierzchotkowych
a chorobami infekcyjnymi w odlegtych narzadach. Jak
widac, poglad ten ksztattowat sie na przestrzeni wielu lat.
Inni temu zaprzeczali, dopatrujgc sie posrednich, a na-
wet bezposrednich oddziatywan ogniska pierwotnego
w jamie ustnej na odlegle narzady [15, 16].

Jame ustng kolonizuje 300-400 réznych gatunkow
bakterii; w 1 gramie wilgotnej masy ptytki nazebnej kon-
centracja bakterii wynosi 10". W przebiegu zakazen ze-
bopochodnych izolowano najczesciej bakterie Gram-do-
datnie: Staphylococcus aureus, Staphylococcus albus,
Staphylococcus epidermidis, Streptococcus haemolily-
ticus, Streptococcus viridans, Streptococcus anhaemo-
lyicus, Streptococcus mutant mutans, Streptococcus
agalactiae, Streptococcus eguisimilis, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus
canis, Enterococcus faecalis; bakterie Gram-ujemne:
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Citrobakter
freundii, Haemophilus haemol., Veillonella parvula, Pseu-
domonas species oraz grupa HACEK (Haemophilus pa-
rainfluenzae, Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus
actinomyceticus actinomycetes, Actinobacillus comitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella
kingae) [17]. W delcie korzeniowej zebdw leczonych ka-
natowo u pacjentéw bez obcigzen ogdlnych wyizolowa-
no bakterie beztlenowe: Prevotella, Peptostreptococcus,
Porphynomonas, a w tkankach okotowierzchotkowych
bakterie tlenowe: Staphylococcus epidermalis, Strepto-
coccus mutant i Escherichia coli [18]. W kanatach zebdéw
leczonych endodontycznie bez zmian okotowierzchotko-
wych byty obecne bakterie w 83,3% przypadkéw [19].
Debelian i wsp. [19, 20] udowodnili, ze w czasie bakterie-
mii powstatej na skutek leczenia endodontycznego wy-
hodowane z krwi bakterie sg takie same, jak z kanafu zeba
przyczynowego. W tkankach okotowierzchotkowych zebéw
niepoddajacych sie leczeniu endodontycznemu stwierdzo-
no szeroki zakres flory bakteryjnej, w tym bakterie beztle-
nowe (51%) oraz bakterie Gram-dodatnie (79,5%) [21, 22].

sis theory, Ascoli's theory of anachoresis, allergic and
Enhu’s nervous theory [1]; however, the question has
not been resolved.

Murray and Saunders [10], Seymour et al. [11], Sugi-
ta [12], Rogers [13], Ehrmann [14] maintain there is no
scientific evidence to support a causative relationship be-
tween chronic periapical inflammation and internal organ
infections. Other researchers implicated indirect or even
direct effects of oral primary infection focus [15, 16].

The oral cavity is colonized by 300-400 bacterial spe-
cies. The number of bacteria per gram of moist dental
plaque amounts to 10". The following Gram-positive
bacteria have been most frequently isolated in the course
of dentogenic infections: Staphylococcus aureus, albus,
epidermalis, Streptococcus haemolyticus, viridans,
anhaemolyicus, mutans mutant, agalactiae, eguisimilis,
pneumoniae, pyogenes, canis, Enterococcus faecalis;
Gram-negative: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Citrobakter freundii, Haemophilus haemol., Veilonella
parvula, Pseudomonas species, and bacteria of the
HACEK group [17]. Anaerobic bacteria have been iso-
lated from the apical delta of root canal treated teeth of
patients with no systemic disease: Prevotella,
Peptostreptococcus, Porphyromonas, and aerobic bac-
teria from periapical tissues: Staphylococcus epidermidis,
Streptococcus mutans i Escherichia coli [18]. Bacteria
were also identified in 83.3% of endodontically treated
teeth with no periapical lesions [19]. Debelian et al. [19, 20]
demonstrated that blood cultures from patients with bac-
teriemia after endodontic treatment yielded the same
pathogens as those cultured from tooth canal material.
Periapical tissues of teeth not suitable for endodontic
treatment revealed a wide variety of pathogens includ-
ing anaerobic (51%) and Gram-positive bacteria (79.5%)
[21, 22]. Molecular investigations (PCR, FISH-fluorescent
in situ hybridisation, DNA-DNA hybridisation) helped
identify bacteria in teeth and surrounding tissues [23].
Porphyromonas gingivalis were detected in the gingival
pockets of periodontal tissues. Streptococcus sanguis
and Porphyromonas gingivalis are known to have on their
surface a collagen-like protein that induces the activa-
tion and aggregation of platelets. When the bacteria are
present in a vessel lumen, a clot may be formed that
subsequently obstructs a coronary vessel [24]. Szymaniak
considers periodontal disease a systemic burden as it
might increase the risk of cardiovascular disease and
contribute to the development of atherosclerosis, myo-
cardial infarction, stroke, infectious endocarditis, arterial
hypertension and phlebitis [1, 8]. The ARIC Study (Ath-
erosclerosis Risk in Communities) revealed a link between
the severity of periodontal lesions and the intima thick-
ness of the carotid in a group of 6000 patients. Periodon-
titis was found to be an independent risk factor in the
development of systemic atherosclerosis while it was not
involved in cardiovascular pathology. However, some
other studies demonstrated a link between the severity
of periodontal disease and CRP elevation.

Streptococci and Staphylococci have a particularly
high affinity for endocardial structures; hence, a consi-
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Wykorzystujagc zdobycze badan molekularnych (PCR,
polymerase chain reaction — tancuchowa reakcja poli-
merazy, FISH, fluorescence in situ hybridization — hybry-
dyzacja fluorescencyjna, hybrydyzacja DNA-DNA), iden-
tyfikowano bakterie w tkankach i otoczeniu zebdéw [23].
W kieszeniach paradontoidalnych zeba izolowano najcze-
$ciej Porhyromonas gingivalis. Stwierdzono, ze bakterie
Sytreptococcus sanguis i Porhyromonas gingivalis posia-
dajg na swej powierzchni proteine podobng do kolagenu,
zwigzang z agregacja ptytek. W przypadku pojawienia sie
tej bakterii w $wietle naczynia moze doj$¢ do wytworzenia
skrzepu i zamkniecia $wiatta naczynia wiencowego [24].
Wedtug Szymaniak ogniska w przyzebiu stanowia naj-
wieksze zagrozenie dla ustroju. Zwiekszaja ryzyko cho-
réb sercowo-naczyniowych i moga by¢ czynnikiem ry-
zyka rozwoju miazdzycy naczyn wiehcowych, zawatu
serca czy udaru mézgu, infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia, nadci$nienia tetniczego i zapalenia zyt [1, 8]. W ba-
daniu Atherosclerosis Risk in Communites Study (ARIC)
wykazano istnienie niezaleznego zwigzku migdzy zaawan-
sowaniem choroby przyzebia a gruboscig btony we-
whnetrznej tetnicy szyjnej w grupie 6000 pacjentow. Udo-
wodniono, ze obecnos$é choroby przyzebia jest niezalez-
nym czynnikiem ryzyka rozwoju miazdzycy tetnic obwo-
dowych. Badania przeprowadzone u chorych obcigzo-
nych chorobami uktadu sercowo-naczyniowego wyklu-
czajg wptyw chordb przyzebia na patologie tych narza-
déw. W innych badaniach wykazano natomiast bezpo-
$rednig zalezno$¢ miedzy zaawansowaniem choroby
przyzebia a podwyzszonym stezeniem biatka ostrej fazy
(CRP, C-reactive protein).

Sposréd roznych rodzajow bakterii, paciorkowce
i gronkowce wykazujg najwieksze powinowactwo do
struktur wsierdzia, stad duze ryzyko jego zajecia i uszko-
dzenia przez patogeny jamy ustnej. Zmiany wsierdzia
dotyczg zastawek i to najczesciej zastawki dwudzielnej
na powierzchni przedsionkowej, na drugim miejscu za-
stawek potksiezycowatych aorty na powierzchni komo-
rowej. W trakcie nasilonej bakteriemii drobnoustroje
uszkadzajg ptatki zastawkowe od strony jamy serca. Na
uszkodzonych przez drobnoustroje ptatkach tworzg sie
skrzepliny, ktére ulegaja organizacji, wtéknieniu i blizno-
waceniu. W efekcie postepujacego procesu zakrzepowe-
go dochodzi do znieksztatcenia ptatkéw, zwezenia lub
niedomykalnosci zastawek [6, 24, 25].

U chorych z grupy ryzyka nawracajace epizody zebo-
pochodnej bakteriemii moga byé bezposrednim czynni-
kiem przyczynowym infekcyjnego zapalenia wsierdzia.
Do bakteriemii dochodzi po powszechnie wykonywanych
zabiegach, takich jak: ekstrakcja zeba, leczenie endodon-
tyczne, zabiegi higieniczne i lecznicze przyzebia, a nawet
podczas zucia pokarméw [26]. Stany zapalne w jamie
ustnej moga wywotywac przejsciowa bakteriemie [5, 8],
a tym samym mogg spowodowac kolonizacje bakterii
w odlegtych lokalizacjach, zwfaszcza w sztucznym materiale
(sztuczne zastawki, protezy naczyniowe), lub wywotaé
chorobe innego narzadu.

Powszechnie wiadomo, ze w wadach wrodzonych
serca ryzyko wystgpienia infekcyjnego zapalenia wsier-

derable risk of the endocardium being affected by oral
pathogens. Valves become damaged; most frequently
the atrial aspect of the bicuspid, and ventricular aspect
of the semilunar aortic valves. In the course of severe
bacteriemia, pathogens damage chamber surfaces of the
cusps; clots are then formed which subsequently un-
dergo organisation, fibrosis and scarring. Progress of any
infection-related thrombosis causes cusp deformity and
resulting valvular stenosis or incompetence [6, 24, 25].

Thus, repeated episodes of dentogenic bacteraemia
may lead to infectious endocarditis. Bacteriemia can oc-
cur following tooth extraction, endodontic treatment,
sanitation or treatment of periodontal disease or even
after food mastication [26]. Oral inflammation might re-
sultin transient bacteriemia [5, 8] thereby facilitating bac-
terial colonization of artificial heart valves/vascular pros-
theses or of an internal organ(s).

It is widely recognized that patients with congenital
heart defects are more susceptible to endocarditis. The
highest risk is associated with cyanotic congenital heart
disease, palliative cardiosurgical interventions, artificial
valve implantation, residual haemodynamic disturbances,
surgical repair of heart defects, leaking heart valves, and
left heart abnormalities. Children with mitral cusp pro-
lapse and incompetence, tricuspid and pulmonary valve
defect, bicuspid artic valve without significant
haemodynamic problems, and within 6 months of heart
defect repair with no residual abnormalities are consid-
ered as moderate risk. Low risk is believed to be asso-
ciated with mitral cusp prolapse but no incompetence,
atrial septal defect, tricuspid incompetence without struc-
tural abnormalities, and over 6 months of heart defect
repair with no residual abnormalities [26]. Bacteria of the
bony pockets in periodontal disease have been demon-
strated to have the highest affinity for endothelial struc-
tures and prosthetic materials [26].

When stomatological intervention should be sched-
uled in a bacteriemia patient with a high risk of develop-
ing infectious endocarditis, antibiotic cover is necessary.
However, it should be remembered that prophylaxis of
dental caries and periodontal disease is of greatest im-
portance [8, 25, 27].
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dzia jest zwiekszone. Grupe najwiekszego ryzyka stano-
wig przede wszystkim pacjenci z siniczymi wadami ser-
ca, po paliatywnych zabiegach kardiochirurgicznych, po
wszczepieniu sztucznej zastawki z zaburzeniami hemo-
dynamicznymi, po korekcji chirurgicznej wady serca,
a zwfaszcza wady serca z przeciekiem. W grupie umiar-
kowanego ryzyka znajduja sie dzieci z wypadaniem ptat-
ka zastawki dwudzielnej z niedomykalnoscia, z wadami
zastawki tréjdzielnej i ptucnej, dwuptatkowa zastawka aor-
ty bez istotnych zaburzen hemodynamicznych oraz pa-
cjenci w pierwszych 6 miesigcach po korekcji wady ser-
ca bez zmian resztkowych. W grupie matego ryzyka znaj-
dujg sie m.in. pacjenci z wypadaniem ptatka zastawki
dwudzielnej bez niedomykalnosci, z ubytkiem przegro-
dy miedzyprzedsionkowej, niedomykalnoscig zastawki
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