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AKUTNA STANJA U PARODONTOLOGIJI

Sazetak

Akutna stanja u parodontologiji su bolesti parodonta koje uzrokuju njegovu destrukciju, a
karakterizira ih nagli pocetak, rapidna progresija i izrazita bol. Medu ova stanja ubrajamo
parodontni apsces, nekrotizirajuce bolesti 1 endo-paro lezije. Glavni uzro¢nik nastanka ovih
bolesti su anaerobne bakterije iz roda Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium, Treponema
1 Actinobacillus. Uz bakterije bitnu ulogu u razvoju bolesti imaju i1 predisponirajuci faktori, npr.

stres, pusenje 1 losa oralna higijena.

Parodontni apsces je lokalizirana i ogranic¢ena nakupina gnoja unutar gingivnog zida. Ocituje

se kao okrugla izbo¢ina gingive, a klini¢ki je vidljiva eksudacija gnoja.

Nekrotizirajuée bolesti obuhvacaju nekrotiziraju¢i gingivitis, parodontitis i stomatitis.
Nekrotiziraju¢i gingivitis dovodi do destrukcije gingive u podrucju interdentalnih papila. Kod
nekrotizirajuéeg parodontitisa destrukcija dovodi do gubitka pri¢vrstka. Nekrotizirajuci

stomatitis oznacava proSirenje destrukcije na sluznicu jezika, nepca i obraza.

Endodontsko parodontne lezije rezultat su patoloske komunikacije izmedu pulpe i parodontnog

dzepa Sto rezultira nastankom defekata kosti, gubitak pri¢vrstka i nekroze pulpe.

Terapija se odnosi na zbrinjavanje akutnog stanja i kontrole boli. Nakon smirivanja akutnog
stanja potrebno je napraviti adekvatnu parodontolosku i endodontsku terapiju, ovisno o stanju.

U slucaju postojanja sistemskih simptoma pacijentu se propisuje i primjena antibiotika.

Kljucne rijei: akutna stanja, parodontni apsces, nekrotiziraju¢e bolesti, endodontsko

parodontne lezije



ACUTE CONDITIONS IN PERIODONTOLOGY

Summary

Acute conditions in periodontology are diseases of the periodontium that cause its destruction,
and are characterized by sudden onset, rapid progression and severe pain. These conditions
include periodontal abscess, necrotizing diseases and endo-perio lesions. The main cause of
these diseases are anaerobic bacteria from the genera Porphyromonas, Prevotella,
Fusobacterium, Treponema and Actinobacillus. In addition to bacteria, predisposing factors
such as stress, smoking and poor oral hygiene also play an important role in the development

of the disease.

A periodontal abscess is a localized and limited accumulation of pus within the gingival wall.
It manifests itself as a round protrusion of the gingiva, and the exudation of pus is clinically

visible.

Necrotizing diseases include necrotizing gingivitis, periodontitis and stomatitis. Necrotizing
gingivitis leads to the destruction of the gingiva in the area of the interdental papillae. In
necrotizing periodontitis, the destruction leads to the loss of attachment. Necrotizing stomatitis

means the extension of destruction to the mucous membrane of the tongue, palate and cheeks.

Endodontic periodontal lesions are the result of pathological communication between the pulp
and the periodontal pocket, which results in the formation of bone defects, loss of attachment

and necrosis of the pulp.

Therapy works towards the treatment of the acute condition and pain control. After the acute
condition subsides, it is necessary to perform adequate periodontal and endodontic therapy,

depending on the condition. In case of systemic symptoms, the patient is prescribed antibiotics.

Key words: acute conditions, periodontal abscess, necrotizing diseases, endodontic periodontal

lesions
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Popis skracenica

AIDS — engl. acquired immunodeficiency syndrome, hrv. sindrom stecene imunodeficijencije
HIV — engl. human immunodeficiency viruses, hrv. virus humane imunodeficijencije

mg — engl. milligrams, hrv. miligrami

MTA — engl. mineral trioxide aggregate, hrv. mineral trioksid agregat

NG - engl. necrotizing gingivitis, hrv. nekrotizirajuéi gingivitis

NP — engl. necrotizing periodontitis, hrv. nekrotizirajuéi parodontitis

NS — engl. necrotizing stomatitis, hrv. nekrotiziraju¢i stomatitis
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Akutna stanja u parodontologiji su bolesti koje zahvac¢aju parodontno tkivo i uzrokuju njegovu
destrukciju, a javljaju se s naglim pocetkom 1 brzom progresijom. Uzrokuju izrazitu bol i
otezavaju normalno funkcioniranje pacijenta (1). Ove su lezije sklone ubrzanom Sirenju
destrukcije tkiva zbog Cega zahtijevaju hitno zbrinjavanje i1 svrstavaju se u hitna stanja u
stomatologiji (2). Nastaju uslijed infekcije uzrokovane bakterijama biofilma, ali povezuju se s
nizom predisponiraju¢ih faktora koji dovode do prodiranja i razmnoZzavanja bakterija u tkivu

parodonta.

Cilj je pravovremena dijagnostika bolesti i provodenje adekvatne terapije kako bi se sprijecile
moguce komplikacije. Komplikacije koje se mogu razviti su gubitak zuba, kroni¢na progresija
bolesti 1 diseminacija infekcije. Komplikacije nastaju i uslijed jake boli koja se razvija kod ovih
pacijenata i dovodi do otezanog unosa tekuéine i hrane Sto rezultira narusenom kvalitetom
zivota 1 lo§im op¢im stanjem pacijenta. Dijagnostika se temelji na anamnezi, klini¢koj slici 1
radioloSkim pretragama. Najve¢i problem danas predstavlja mali broj novih istrazivanja
usmjerenih na terapiju akutnih stanja u parodontologiji na temelju kojih bi se unaprijedile
terapijske smjernice u lijecenju ovih bolesti. Ono Sto je sigurno jest da prvo treba zbrinuti
akutno stanje kako bi se zaustavila progresija bolesti i kako bi se simptomi stavili pod kontrolu.
Nakon smirivanja simptoma lije¢i se bolest koja je prethodila akutnoj egzacerbaciji ili
rezidualna lezija koja zaostaje uslijed povlacenja simptoma. Na kraju je najvaznija motivacija
pacijenta u odrzavanju oralne higijene i poticaj na uklanjanje losih Zivotnih navika koje Cesto

stoje u pozadini ovih bolesti (2).

Akutna stanja u parodontologiji mogu ukazivati i na neku od sistemskih bolesti, kod kojih se
akutne parodontne bolesti javljaju sekundarno, kao $to su infekcija virusom humane
imunodeficijencije (HIV), tuberkuloza, malnutricija, dijabetes 1 histocitoze. Klinicar stoga pri
dijagnostici mora uzeti u obzir mogucnost postojanja sistemske bolesti te usmjeriti pacijenta na

dodatne pretrage (2, 3, 4).

Svrha je ovog rada dati osnovni pregled klasifikacije akutnih stanja u parodontologiji, njihove
etiologije, simptomatologije i dijagnostike te, u konacnici, provodenja terapije s ciljem

sprjeavanja progresije bolesti, sprjeCavanja recidiva i poboljSanja kvalitete zZivota pacijenta.
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Na Svjetskoj radionici za klasifikaciju parodontnih i periimplantatnih bolesti 1 stanja 2017.
godine u akutne parodontne lezije ubrojeni su parodontni apsces, nekrotiziraju¢e parodontne
bolesti i akutne endodontsko-parodontne lezije. Izvjesce s radionice takoder navodi tri osnovne

karakteristike koje ova stanja odvajaju od ostalih parodontnih bolesti, a to su:
1. brzi i iznenadni pocetak,

2. ubrzano razaranje parodonta i

3. izrazita bol (5).

Nova klasifikacija parodontnih i periimplantatnih bolesti i stanja nekrotiziraju¢e parodontne
bolesti svrstava u parodontitise, a parodontni apsces i endodontsko-parodontne lezije u ostala

stanja koja zahvacaju parodont (6).

Neki autori u ovu skupinu bolesti ubrajaju i lezije koje imaju akutni pocetak, a zahvacaju
gingivu, kao Sto su infektivne bolesti gingive, bolesti gingive kao posljedica sistemskih bolesti
i traumatske lezije. Ove bolesti 1 stanja nisu uzrokovani bakterijama dentalnog biofilma i rijetko
se radi o opseznim destrukcijama, Sto ih bitno razlikuje od akutnih parodontnih stanja i zbog
toga su izostavljene iz klasifikacije, ali mogu zahtijevati hitnu intervenciju §to treba uzeti u

obzir pri klinickom radu (2).
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2.1. Parodontni apsces

Parodontni apsces je lezija koja dovodi do brzog razvoja destrukcije parodonta, a o¢ituje se kao
lokalizirana i ograni¢ena nakupina gnoja unutar gingivnog zida parodontnog dzepa (7). Prema
Lewisu, na temelju istrazivanja provedenog u Ujedinjenom Kraljevstvu, parodontni apsces treci
je po ucestalosti medu stanjima koja zahtijevaju hitnu stomatoloSku intervenciju dok su na
prvom i drugom mjestu dentoalveolarni apsces i perikoronitis (8). Ucestalije se javlja kod
pacijenata s razvijenim parodontitisom i bitan je pokazatelj cjelokupnog stanja zahvacenog
zuba (7, 9). Takoder, pojava parodontnog apscesa kod pacijenata za vrijeme potporne
parodontoloske terapije smatra se najucestalijim uzrokom vadenja zuba budu¢i da ti zubi
dugoro¢no nemaju dobru prognozu (10, 11, 12). Osim boli i moguceg gubitka zuba, parodontni
apsces moze dovesti i do diseminacije infekcije te uzrokovati pulmonalnu aktinomikozu, apsces

mozga, cervikalni nekrotizirajuéi fascitis i nekrozu kaveroznog sinusa (13, 14, 15, 16).

2.1.1. Klasifikacija i etiologija parodontnih apscesa

Radna skupina 2 Svjetske radionice za klasifikaciju parodontnih i periimplantatnih bolesti i
stanja 2017. godine donijela je klasifikaciju parodontnih apscesa koja se temelji na njihovoj
etiologiji. Glavna je podjela na apscese koji su nastali kod pacijenata s parodontitisom i na one

koji su nastali kod pacijenata koji nemaju parodontitis (Tablica 1.) (5).

Parodontni apsces kod pacijenata s parodontitisom moZe nastati kao akutna egzacerbacija ili
nakon parodontoloske terapije, a smatra se da nastaje zbog marginalnog zatvaranja parodontnog
dzepa, Sto dovodi do nakupljanja gnoja i porasta tlaka. Sve to pogoduje ubrzanom Sirenju
infekcije kroz tkivo parodonta (17). Marginalno zatvaranje dZepa moZe nastati kod zavijenih
parodontoloskih dzepova, kod furkacija zuba zahvacéenih parodontitisom i kod vertikalnih
defekata (18, 19). Uzrok moZe biti i promjena u vrsti ili virulenciji mikroorganizama dzepa
(19). Kada se radi o pacijentima kod kojih je apsces nastao nakon provedene terapije, bila ona
inicijalna ili kirurSka, naj¢es¢i je uzrok zaostajanje i potiskivanje malih komadica subgingivnog
kamenca ili neadekvatno provedena terapija (20). Nastanak parodontnog apscesa uocen je 1

nakon antibiotske terapije kojoj nije prethodio niti jedan drugi oblik terapije. Uzrokom se
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smatra promjena u subgingivalnom sastavu mikroorganizama (21, 22, 23). Osim antibiotika,

medu ostalim lijekovima koji uzrokuju parodontni apsces navodi se nifedipin koji dovodi do

hiperplazije gingive (24).

Parodontni apsces kod pacijenata koji ne boluju od parodontitisa nastaje kao posljedica

impakcije nekog stranog tijela, nepozeljnih navika koje dovode do traume parodonta,

ortodontskih ¢imbenika, hiperplazije gingive 1 anatomske ili patoloske promjene povrSine zuba

(npr. resorpcija korijena, invaginiran zub, caklinske perle, perforacije uslijed endodontske

terapije itd.) (Tablica 1.) (5).

Tablica 1. Klasifikacija parodontnih apscesa temeljena na etioloSkim ¢imbenicima (5)

pacijenata koji
ne boluju od
parodontitisa (ne
treba postojati

parodontni dZep)

Parodontni Akutna Nelijeceni parodontitis

apsces kod egzacerbacija | Pacijent koji ne odgovara na terapiju

pacijenata s Pacijent ukljucen u potpornu parodontolosku terapiju
parodontitisom | Poslije Poslije struganja

(u postojecem lijeenja Poslije operacije

parodontnom Poslije Sistemski antimikrobni

dZepu) lijekova Ostali: nifedipin

Parodontni Impakcija Zubni konac, ljuska kokica, ¢ackalica i sl
apsces kod Nepozeljne navike GriZenje noktiju, stiskanje zuba 1 sl.

Ortodontski ¢imbenici

Ortodontske sile ili krizni zagriz

Hiperplazije

Promjena Teske anatomske Invaginirani zubi, dens
povrsine anomalije evaginatus ili odontodisplazija
korijena Male anatomske Caklinske perle, razvojne

anomalije

brazde, oSte¢enja cementa

Jatrogeni ¢imbenici

Perforacije

Teske ozljede

korijena

Fisure ili frakture, sindrom

slomljenog zuba

Eksterna resorpcija korijena
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2.1.2. Mikrobiologija, patogeneza i histopatologija parodontnih apscesa

Parodontni apsces kao i druge gnojne upale orofacijalnog podrucja najcesée uzrokuju bakterije
koje su dio normalne fizioloske flore usne Supljine te je gotovo uvijek rije¢ o polimikrobnoj
infekciji (25). Metodama kultivacije 1 molekularne dijagnostike kao najdominantnija bakterija
parodontnog apscesa pokazala se Porphyromonas gingivalis. Od ostalih baketrija detektiranih
u apscesu u visokom postotku su Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella
melaninogenica, Treponema denticola, Actinobacillus actinomycetem 1 Campylobacter rectus
(23, 26, 27, 28, 29, 30). Specificnost u mikroflori pokazali su apscesi nastali uslijed terapije
parodontitisa sistemskim antimikrobnim lijekovima kod kojih se nije provodio ni jedan drugi
tip terapije. Ovi apscesi sadrzavali su iste mikroorganizme kao ostali parodontni apscesi, ali
identificiran je i Staphylococcus aureus S$to je stvorilo sumnju o mogucnosti postojanja

oportunisticke infekcije kod ovih pacijenata (21, 22, 23).

Nakon §to bakterije nasele parodontni dzep okolno parodontno tkivo reagira stvaranjem upale
posredovane upalnim stanicama. Formira se upalno tkivo koje u€ahuri infekciju, a kako upalne
stanice Ciste inficirano tkivo, stvara se gnoj koji svojim nakupljanjem u konacnici formira
apsces. Histoloski apsces sastoji se od vanjskog sloja oralnog epitela, ispod njega nalazi se zona
akutne upale, potom sloj infiltriran neutrofilima s razorenim vezivnim tkivom, a u sredistu se

nalazi nekroticni epitel dZzepa s ostacima granulacijskog tkiva (18).

2.1.3. Klini¢ka slika i dijagnostika parodontnog apscesa

Parodontni apsces moze se manifestirati kao okrugla izbocina gingive u projekciji lateralne
stijenke korijena zuba uzroc¢nika. Najées¢e se javlja gnoj koji izlazi ili kroz postojecu fistulu ili
kroz parodontoloSki dzep. Gnoj se moze uociti inspekcijom ili se pojavi nakon aplikacije
pritiska na gingivu (17). Pacijent se moze zaliti na blazu ili izrazeniju bol. Gingiva je u tom
podrucju edematozna i omekSana (Slika 1). Zahvaéen zub moze pokazivati pove¢anu pomicnost
1 osjetljivost na perkusiju (31). Kod nekih pacijenata mogu se javiti i opéi simptomi: povisena
tjelesna temperatura, osjecaj slabosti 1 povecani limfni ¢vorovi (32). Radioloski vidljivo moze
biti samo proSirenje parodontne pukotine ili, u tezim slucajevima, manji ili ve¢i defekti kosti

(7). Rijetko se javljaju stanja u kojima pacijent ima multiple parodontne apscese. U tom slucaju
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treba sumnjati na prisutnost primarne bolesti koja bi mogla biti uzrok ovog stanja (npr.
dijabetes) (33). Radioloski 1 klinicki nalaz parodontnog apscesa Cesto se preklapa s nalazom
periapikalnog apscesa, lateralne periapikalne ciste, vertikalne frakture i endo-paro lezija zbog
¢ega su detaljna anamneza, inspekcija 1 klinicki testovi kao Sto su testovi vitaliteta kljucni u

postavljanju definitivne dijagnoze (17, 34).

Slika 1. Parodontni apsces zuba 36 (a, b)

Preuzeto s dopustenjem autora: prof. dr. sc. Ana Badovinac

2.1.4. Terapija parodontnog apscesa

Prvo zbrinjavanje pacijenta s parodontnim apscesom odnosi se na rjeSavanje akutnog stanja i
kontrolu simptoma. U sluc¢ajevima kad je oStecenje zuba i njegovog potpornog aparata znatno
napredovalo, indicirano je vadenje. Prva intervencija trebala bi biti drenaZa apscesa koja se
postize struganjem povrsine korijena, pritiskom na gingivu u projekciji apscesa 1 ispiranjem
dzepa fizioloSkom otopinom, a kontrola bi se trebala obaviti za 24 do 48 sati. Primjena
sistemskih antibiotika indicirana je u slu¢aju postojanja op¢ih simptoma ili nemoguénosti
postizanja adekvatne drenaze iako neki autori zagovaraju uvodenje antibiotika bez obzira na
postojanje op¢ih simptoma (7). Antibiotik izbora u veéini je slu€ajeva metronidazol, 400
miligrama (mg) tri puta dnevno tijekom 2 do 3 dana. Drugi izbor je amoksicilin s klavulonskom
kiselinom (500 mg + 125 mg, 3 puta dnevno) ili azitromicin (500 mg, jedanput dnevno) (2).
KirurSka terapija provodi se kod apscesa koji nastaje u dubokim vertikalnim koStanim
defektima kada je potpuno ¢iS¢enje moguce posti¢i jedino pod kontrolom oka (19). Nakon
smirivanja akutnog stanja, obi¢no kroz tjedan dana, potrebno je napraviti konacnu terapiju

struganja 1 poliranja korijenova (7).
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2.2. Nekrotizirajuce parodontne bolesti

Nekrotiziraju¢e parodontne bolesti su skupina bolesti koje ukljuuju nekrotiziraju¢i gingivits
(NG), nekrotiziraju¢i parodontitis (NP) 1 nekrotiziraju¢i stomatitis (NS), a uzrokovane su
mikroorganizmima dentalnog biofilma (17). Ova skupina bolesti moze se shvatiti kao ista bolest
u razli¢itim fazama progresije (35). NG definiramo kao akutnu upalu gingive koja dovodi do
njezine nekroze, a uglavnom je ogranicena na gingivu interdentalnih papila. NP, za razliku od
NG-a, dovodi do destrukcije kosti 1 stvaranja kostanih defekata zahvacaju¢i parodontni
ligament i alveolarnu kost. NS najekstremnija je progresija bolesti koja osim parodonta zahvaca
1 ostatak sluznice usne Supljine te se Siri preko mukogingivalnog spojiSta, stvarajuci velike
kostane defekte, a moze uzrokovati osteitis i stvaranje sekvestara (5, 2). U konacnici, ove bolesti
mogu dovesti do gubitka zuba i loSeg opceg stanja pacijenta (36). Smatraju se akutnim stanjima
u parodontologiji 1 zahtijevaju hitno zbrinjavanje zbog rapidne i ekstenzivne destrukcije tkiva
znacajnije od ostalih upalnih bolesti uzrokovanih oralnim mikroorganizmima (17). Ove se
bolesti u razvijenim zemljama javljaju u postotku manjem od 0.5 %, za razliku od nerazvijenih
zemalja gdje se nekroti¢ne bolesti javljaju nesto ucestalije zbog losih Zivotnih uvjeta (37, 38,

39, 40).

2.2.1. Klasifikacija i etiologija nekrotizirajucih parodontnih bolesti

Klasifikacija nekrotiziraju¢ih parodontnih bolesti na nekrotiziraju¢i gingivitis, nekrotizirajuci
parodontitis 1 nekrotiziraju¢i stomatitis, odnosi se na lokalizaciju i proSirenost bolesti u usnoj
Supljini (35). Radna skupina 2 Svjetske radionice za klasifikaciju parodontnih i
periimplantatnih bolesti i stanja 2017. godine predlaze klasifikaciju nekrotiziraju¢ih bolesti s
obzirom na potencijalno ugrozavajuce faktore i uzimajuc¢i u obzir opce stanje pacijenata koje

prethodi razvoju nekrotizirajuce bolesti.

Nekrotiziraju¢e parodontne bolesti uzrokovane su bakterijskom infekcijom iako klju¢nu ulogu
u razvoju bolesti imaju predisponiraju¢i faktori. Nova klasifikacija razlikuje pojavu
nekrotiziraju¢ih bolesti kod kroni¢nih i teSko kompromitiranih pacijenata te kod privremeno i

umjereno kompromitiranih (Tablica 2.) (5). Glavni rizi¢ni faktor su bolesti i stanja koja utjecu
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na imunoloski sustav pacijenta, a najc¢esce je rije¢ o HIV-pozitivnim pacijentima, ali tu se
ubrajaju i druge bolesti kao §to su leukemija, neutropenija, dijabetes te pacijenti na dugotrajnoj
imunosupresivnoj terapiji (41, 42, 43). Razvijanje nekrotiziraju¢ih parodontnih bolesti kod
HIV-pozitivnih nesto je ucestalije, a to se posebno odnosi na NP koji se javlja od 0 do 11 %
kod ovih pacijenata (44, 45, 46). Uzrok je nastanka slabljenje imunoloskog sustava uslijed
destrukcije i pada broja CD4 limfocita (47). Daljnje smanjivanje broja CD4 limfocita kod
nelijeCenth pacijenata rezultira razvojem sindroma steCene imunodeficijencije (AIDS).
Pacijenti s razvijenim AIDS-om skloniji su brzoj progresiji bolesti, opseZnijoj destrukciji i
razvoju komplikacija. Komplikacije koje se mogu razviti su nekrotizirajuci stomatitis, osteitis
i veliki kostani defekti (48). Ostali predisponiraju¢i faktori koji dovode do razvoja
nekrotizirajucih parodontnih bolesti su teSke malnutricije, losiji standardi Zivota te teZe virusne
infekcije, posebice kod djece te dovode do loSeg opceg stanja pacijenata Sto ih ¢ini podloznima
razvoju nekrotiziraju¢ih bolesti (5). Teske malnutricije odnose se uglavnom na manjak
antioksidansa S§to ometa normalnu reakciju tijela na infekciju, a to su niske razine retinola,
askorbinske kiseline te cinka i albumina (2, 5). Ve¢i rizik imaju pacijenti s postojeim
gingivitisom 1 loSom oralnom higijenom. Takoder, povecana je incidencija u manje razvijenim
zemljama s loSijim standardom zivota (35, 48). Stres se Cesto povezuje s ovim bolestima jer
rezultira smanjenom mikrocirkulacijom parodonta uslijed poveéanih razina kortizola u krvi, a
uz stres Cesto dolazi 1 do loSije higijene 1 prehrane §to dodatno potencira pojavnost
nekrotiziraju¢ih bolesti (49, 35). Alkoholizam je takoder uzrok nutritivnog deficita §to ga uz
njegovo direktno toksicno djelovanje na cijeljenje kostiju, uvrStava u rizi¢ni ¢imbenik (50).
Pusacki dim uzrokuje upalu i toksi¢an je za veliki broj stanica. Pusaci imaju i povecan broj
mikroorganizma te vise plaka, a nikotin smanjuje cirkulaciju gingive (51, 52, 53). Lijekovi koji
uzrokuju hiperplaziju gingive sekundarno mogu uzrokovati nekrotiziraju¢e parodontne bolesti,
npr. amlodipin koji se koristi u terapiji hipertenzije, a u toj su skupini i ostali antikonvulzivi,

imunosupresivi 1 blokatori kalcijevih kanala (54).
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Tablica 2. Klasifikacija nekrotiziraju¢ih parodontnih bolesti (5)

Kategorija Pacijenti Predisponirajuca stanja Klinicko stanje
Nekrotizirajué¢e | Kod odraslih HIV +/AIDS s brojem CD4 < NG, NP, NS,
parodontne 200 i zabiljeZzenim virusnim Noma.
bolesti kod optere¢enjem
. . Moguca
kronicnih, tesko
.. Ostala teska sistemska stanja progresija.
kompromitiranih
imunosupresije
pacijenata ( presije)
Kod djece Teske malnutricije
Teski zivotni uvjeti
Teske (virusne) infekcije
Nekrotizirajuée | Kod pacijentas | Nekontrolirani ¢imbenici: stres, | Generalizirani
parodontne gingivitisom prehrana, pusenje, navike NG. Moguca
bolesti kod progresija u NP.
. o PrijaSnji NP: rezidualni krateri
privremeno i/ili
umjereno Lokalni ¢imbenici: blizina Lokalizirani
kompromitiranih korjenova, malpozicija zuba NG. Moguca
pacijenata progresija u NP.
Ucestali predisponirajuci NG. Rijetko
¢imbenici za NP (pogledaj u progredira.
¢lanku)
Kod pacijenata s NP. Rijetko
parodontitisom progredira.
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2.2.2. Mikrobiologija, patogeneza i histopatologija nekrotizirajucih parodontnih bolesti

Uzroc¢nici koji su najcesée identificirani u slucajevima nekrotizirajué¢ih bolesti su spirohete i
fuziformne bakterije, a dominiraju Treponema spp., Selenomonas spp., Fusobacterium spp. i P.
intermedia (2, 55). Ove bakterije su komenzali usne Supljine, a imaju sposobnost razaranja
epitela 1 vezivnog tkiva stvaranjem endotoksina i razli¢itih enzima (49, 43). Proces patogeneze
nije potpuno razjasnjen jer su moguca dva puta razvoja bolesti: prva je moguénost da bakterije
sekundarno nasele ve¢ nekroti¢no tkivo i1 dovedu do razvoja nekrotizirajucih bolesti, a druga je

mogucnost da se radi o oportunistickoj infekciji (56).

HistopatoloSki nalaz ukazuje na postojanje Cetiri zone. Zona najbliza povrsini je bakterijska
zona sa pseudomembranom. Ispod se nalazi zona koja je bogato prozeta neutrofilima i
baketrijskim stanicama, zatim slijedi nekroti¢na zona 1 ispod nje zona sa spirohetama u kojoj je

tikvo joS o€uvano, ali invadirano bakterijama (57).

2.2.3. Klini¢ka slika i dijagnostika nekrotizirajucih parodontnih bolesti

Dijagnostika nekrotiziraju¢ih parodontnih bolesti temelji se na anamnezi 1 klinickoj slici te su
druge metode dijagnostike rijetko potrebne (58). Simptomi i klini¢ka slika nekrotizirajuceg
gingivitisa, nekrotizirajueg parodontitisa i1 nekrotizirajueg stomatitisa mogu se vise ili manje

preklapati, no s obzirom na proSirenost bolesti, uglavnom ih je moguce razlikovati (2).

Nekrotizirajuéi gingivitis oCituje se kao pojava nekroti¢nih podrucja na gingivi koja obi¢no
zapocinju u interdentalnim papilama. Nekroza se moze §iriti prema marginalnom rubu gingive.
U ekstremnijim slucajevima stvaraju se i ulkusi prekriveni pseudomembranama koje nastaju od
ostataka nekroti¢nog tkiva, upalnih stanica 1 bakterija. Na gingivi je vidljiv linearni eritem koji
dijeli zdravo i bolesno tkivo. Pacijent se zali na bolove, otezano jede i otezano odrzava higijenu.
Vidljivo je spontano krvarenje ili se ono javlja nakon sondiranja. Kod nekih pacijenata postoje
op¢i simptomi: poviSena tjelesna temperatura i povecani limfni ¢vorovi (17, 59). U anamnezi
pacijenti ¢esto navode pusSenje ili stres u posljednjem periodu, a klinickim pregledom vidljiv je

plak (60, 61). Cesto je prisutna halitoza (62) (Slika 2).
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b)
Slika 2. Klinicki izgled nekrotizirajuéeg gingivitisa (a, b).

Preuzeto s dopustenjem autora: prof. dr. sc. Ana Badovinac

Nekrotiziraju¢i parodontitis nastupa simptomatski slicno NG, ali destrukcija tikva je opseznija
te dolazi do gubitka pricvrstka, stvarnja aprokismalnih kratera i moguca je pojava sekvestriranja
kosti. Gubitak pricvrstka nastaje uslijed Sirenja nekroze u podrucje parodontnog ligamenta i
alveolarne kosti, §to se ocituje pojavom parodontoloskih dZzepova u slu¢aju da pacijent nije prije
bolovao od parodontitisa (63). Aproksimalni krateri posljedica su nekroticnog raspada
interdentalnih papila $to dovodi do njihove podijele na bukalni i oralni dio dok centralni dio
ostaje kao nekroti¢na udubina (17, 64, 65). Sekvestriranje kosti oznacava nekroti¢ni raspad
kosti gdje se ti nekroti¢ni dijelovi odvajaju od zdrave kosti, nastaje Sirenjem bolesti, a ¢eSce se
razvija kod imunokompromitiranih. Pojava op¢ih simptoma takoder je moguca, gingiva je

naotecena, crvena i sklona krvarenju jednako kao kod NG-a (47).

Nekrotiziraju¢i stomatitis razvija se kod teskih imunokompromitiranih stanja, najces¢e kod
pacijenata oboljelih od AIDS-a. Bolest se $iri na ostatak oralne sluznice iu dublje slojeve kosti
Sto dovodi do stvaranja vec¢ih sekvestara kosti. Mogu biti zahvaceni jezik, nepce 1 bukalna
sluznica. Ostatak klinicke slike poklapa se s NG-om i NP-om. Kod ovih pacijenata prisutni su
simptomi boli, otezanog unosenja hrane i tekuc¢ine, a moguce je postojanje i op¢ih simptoma.
Komplikacije nastaju uslijed dubljeg Sirenja infekcije u kosti kada nastaje osteitis ili oStecenje
u gornjoj celjusti koje dovodi do stvaranja komunikacije izmedu usne Supljine 1 maksilarnog

sinusa (58, 66, 67).
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2.2.4. Terapija nekrotiziraju¢ih parodontnih bolesti

Nekrotizirajuée bolesti kao i ostala akutna stanja u parodontologiji brzo napreduju. Kako bi se
sprijecile velike destrukcije tkiva 1 razvoj komplikacija, vazno je brzo intervenirati (59). Prva
intervencija odnosi se na zbrinjavanje akutnog stanja i stavljanje bolesti pod kontrolu kako bi
se zaustavila progresija te na kontrolu simptoma i olakSavanje pacijentu (17). Nakon
postavljanja dijagnoze slijedi supragingivno uklanjanje plaka i1 kamenca ultrazvu¢nim
instrumentima uz kontrolu boli lokalnom anestezijom (2). U akutnoj se fazi ne preporucuje
rucna instrumentacija povrSine zuba bududi da je tkivo u tom trenutku osjetljivo 1 pacijent je u
bolovima. Ukoliko postoje pseudomembrane na ulceracijama, preporucuje se njihovo
uklanjanje gazom umocenom u klorheksidin (47, 60). Nakon toga se pacijentu daju detaljne
upute. Sljede¢ih dana pacijent ne smije provoditi mehani¢ko ¢is¢enje usne Supljine veé plak
treba kontrolirati kemijski uporabom 0,12 — 0,2 % klorheksidina dva puta dnevno, a sve do
smirivanja akutne faze treba dolaziti na kontrolu i mehanicko ¢iS¢enje plaka u ordinaciji
ultrazvuénim instrumentima. Za kontrolu boli preporuc¢uju mu se nesteroidni protuupalni
lijekovi. Klju¢ u terapiji je modifikacija lokalnih i sistemskih predisponirajuéih faktora, stoga
se pacijentu savjetuje da smanji pusSenje, stres 1 poboljSa prehranu. Ponekad u pozadini
nekrotiziraju¢ih bolesti stoje imunokompromitirajuca stanja. Stoga treba uzeti op¢i status
pacijenta i detaljnu anamnezu i u slucaju sumnje poslati pacijenta na dodatne pretrage. Kod
potvrdenih imunokompromitiranih pacijenata iu slu¢aju postojanja op¢ih sistemskih simptoma
kao $to su povecana tjelesna temperatura, malaksalost 1 povecani limfni ¢vorovi, indicirana je
primjena sistemskih antibiotika. Preporucuje se primjena metronidazola, 400 mg tri puta
dnevno sedam dana, samog ili u kombinaciji s amoksicilinom, 250 mg tri puta dnevno sedam
dana. Nakon smirivanja akutnog stanja slijedi terapija prethodno postojec¢eg gingivitisa ili
parodontita, budu¢i da se nekrotiziraju¢e bolesti uglavnom javljaju kod pacijenata koji vec¢
imaju neki oblik gingivitsa ili parodontitisa. Indicirana je 1 kirurSka terapija u slucaju zaostalih
defekata, posebice onih koji oteZavaju pravilno provodenje oralne higijene. Pacijenta je vazno
uputiti u razlog razvoja bolesti i motivirati ga na mijenjanje losih navika i pravilno provodenje

oralne higijene (35, 47, 56, 60) (Slika 3).
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Slika 3. Klinicki izgled pacijenta nakon terapije nekrotiziraju¢eg gingivitisa (a, b)

Preuzeto s dopustenjem autora: prof. dr. sc. Ana Badovinac
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2.3. Endodontsko-parodontne lezije

Endodontsko-parodontne lezije su stanja u kojima postoji patoloska komunikacija izmedu
pulpnog i parodontnog tkiva zuba, a moze se raditi o akutnom ili kroni¢nom obliku (5). Ove
lezije predstavljaju dijagnostic¢ki problem u klini¢koj praksi zbog ¢injenice da su endodontske
lezije kao 1 parodontne lezije Ceste bolesti koje se javljaju samostalno te ih je tesko
diferencijalno odvojiti od endodontsko-parodontnih lezija. Njihova dijagnostika ipak je klju¢na
u provodenju terapije, ali i kasnijem praéenju oporavka pacijenta (68). Nastanak ovih
kombiniranih lezija objasnjava se ¢injenicom da pulpa zuba i parodont komuniciraju preko vise
fizioloskih putova. Glavna je komunikacija putem apikalnog foramena, a ostale su
komunikacije putem akcesornih 1 lateralnih kanala te preko dentinskih tubulusa, ali
komunikacija moze nastati i uslijed patoloskih promjena na povrSini korijena zuba (69, 70).
Stoga promjene koje se dogadaju u pulpi mogu biti uzrok promjena u parodontu ili obrnuto, a
mogu biti 1 uzrok pogorSanja ve¢ postojeceg stanja. Poseban entitet ipak mogu biti lezije koje
su se razvile na istom zubu, odvojeno u parodontu i pulpi i nisu utjecale jedna na drugu (17,

71).

2.3.1. Klasifikacija i etiologija endodontsko-parodontnih lezija

Klasifikacije ovih lezija unazad nekoliko godina temeljile su se na odredivanju primarnog
izvora lezije. U izvjes€u o konsenzusu Radne skupine 2 Svjetske radionice za klasifikaciju
parodontnih 1 periimplantatnih bolesti i stanja 2017. godine navode se lezije koje su primarno
nastale u pulpi i potom zahvatile parodont, lezije koje su zapocele destrukcijom parodonta te se
prosirile na endodontski prostor i na kraju, kao zaseban slucaj, pojavnost dvije istodobne lezije
na istom zubu. Nova klasifikacija razlikuje endodontsko-parodontne lezije koje su nastale na
zubu s oSte¢enom povr§inom korijena gdje postoji patoloSka komunikacija izmedu pulpe 1
parodonta i1 one bez postojeceg ostecenja korijena (Tablica 3.) (5). Glavni je uzrok bakterijska
infekcija koja se putem pulpe $iri u parodont ili obrnuto (72, 73, 74). Patoloske komunikacije
koje mogu biti uzrok nastanka enodontsko-parodontnih lezija nastaju uslijed traumatskih i
jjatrogenih faktora, a najc¢eS¢e govorimo o perforacijama pulpne komorice ili korijenskih
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kanala, frakture korijena i eksterne resorpcije korijena. Perforacija u podrucju komorice ili
korijena najces¢e nastaje uslijed instrumentacije endodontskog prostora te ti zubi uglavnom
imaju loSu prognozu (68). Frakture zuba mogu biti frakture krune i frakture korijena, a ovisno
o zahvacenosti pulpe razlikujemo komplicirane i nekomplicirane frakture (75). Posebno je
znacajna vertikalna fraktura koja moZze nastati uslijed traume ili uslijed primjena velikih sila
prilikom kondenzacije gutaperke u toku punjenja korijenskih kanala te je Cesti uzrok razvoja
endodontsko-parodontnih lezija (17, 76). Eksterna resorpcija korijena moze biti povrSinska,
nadomjesna i upalna resorpcija, a razvija se uslijed traume zuba, infekcije ili ortodontske
terapije (77). Ukoliko nema patoloskih promjena na povrsini korijena, Sirenje infekcije je putem
apikalnog foramena, lateralnih i akscesornih kanala ili dentinskih tubulusa, a izvor infekcije
moze biti karijesna lezija na zubu ili parodontoloska bolest s postojanjem parodontnih dZzepova

(68).

Tablica 3. Klasifikacija endo-paro lezija (5)

Endo-paro lezija s | Fraktura ili napuknuce korijena

oStecenjem Perforacija korijenskoga kanala i pulpne komore

korijena Eksterna resorpcija korijena

Endo-paro lezija Endo-paro Razred 1- uski duboki parodontni dZep na 1
bez oSteéenja lezija kod povrsini zuba

korijena pacijenta s Razred 2 - Siroki duboki parodontni dzep na 1

parodontitisom | povr$ini zuba

Razred 3 - duboki parodontni dzepovi na 2 i vise

povrsina zuba

Endo-paro Razred 1 - uski duboki parodontni dzep na 1

lezija kod povrsini zuba

pacijenata koji | Razred 2 - Siroki duboki parodontni dzep na 1

ne boluju od povrsini zuba

parodontitisa | Razred 3 - duboki parodontni dzepovi na 2 i viSe

povrsina zuba
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2.3.2. Mikrobiologija, patogeneza i histopatologija endodontsko-parodontnih lezija

Endodontsko-parodontne lezije uzrokovane su bakterijama te su sli¢ni patogeni pronadeni i u
korijenskim kanalima i u parodontoloskim dzepovima. Najdominantnije bakterije su P.
gingivalis, T. forsythia i ostale bakterije iz roda Fusobacterium, Prevotella 1 Treponema. Kao 1
u ostalim endodontskim i1 parodontoloSkim bolestima dominiraju anaerobne bakterije Sto je
posljedica okolisa u kojem se nalaze (78, 79, 80). Jednom kada bakterije dospiju u parodont
odnosno endodontski prostor, uzrokuju infekciju 1 tijelo reagira razvojem upale. Zbog
povezanosti parodonta i pulpe zuba, mikroorganizmi se mogu slobodno Siriti izmedu ta dva
prostora kao 1 medijatori upale (81, 82). Histoloski se ove lezije sastoje od granulacijskog tkiva
infiltriranog upalnim stanicama od kojih prevladavaju neutrofili. Na rubovima lezije smanjen

je broj upalnih stanica i povecéani su fibroblasti koji sudjeluju u cijeljenju (17).

2.3.3. Klinicka slika i dijagnostika endodontsko-parodontnih lezija

Dijagnostika endodontsko-parodontnih lezija predstavlja nedoumicu za kliniCara. Najveci
problem predstavlja odredivanje primarnog uzroka nastanka lezije odnosno dolazi li lezija
primarno iz endodontskog prostora ili iz parodonta. Neki autori smatraju da odredivanje
primarne lezije u terapijskom smislu nema znacaj buduc¢i da ove lezije u vecini slucajeva
zahtijevaju 1 endodontsku 1 parodontolosku terapiju (83, 84). Naglasak se u dijagnostici stoga
stavlja na opéenito stanje zuba i stupanj destrukcije tkiva na temelju cega se zubu odreduje
dugoroc¢na prognoza. U dijagnostici se uzima detaljna anamneza tijekom koje treba otkriti je li
rije¢ o mogucoj traumi zuba ili endodontskom lijeCenju koje je prethodilo pojavi simptoma.
Potom slijedi klinicki 1 radioloSki pregled, traze se moguce frakture, perforacije ili eksterne
resorpcije korijena. U slucajevima kada nema znakova traume i ijatrogenih oStecenja, radi se
kompletni status zubi i parodontoloSka obrada. Klini¢ki se ponekad vide ispuni s rubnim
propustanjem, velike karijesne lezije ili duboki parodontoloski dzepovi. Pomazu i testovi
vitaliteta te test osjetljivosti na perkusiju. Radioloski se najceS¢e vide koStane resorpcije koje
sezu od apikalnog foramena duz lateralne povrSine korijena i, ukoliko postoje, frakture ili
perforacije. Pacijenti se Zale na bol koja se javlja spontano. Test na palpaciju je pozitivan dok
su testovi vitaliteta negativni. Ponekad dolazi do formiranja fistule ili gnojenja iz parodontnog

dzepa. Zub moze pokazivati pove¢anu mobilnost ovisno o progresiji destrukcije (85).
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Slika 4. Klinicki nalaz endo-paro lezije zuba 11 (a). Dubina sondiranja u podrucju
endo-paro lezije (b).

Preuzeto s dopustenjem autora: prof. dr. sc. Ana Badovinac

2.3.4. Terapija endodontsko-parodontnih lezija

Terapija endodontsko-parodontnih lezija odreduje se nakon detaljne dijagnostike. U
slucajevima postojanja fraktura, perforacija i1 eksternih resorpcija terapija je najceSce
ekstrakcija te se rijetko uspije zadrzati zub. Ukoliko dijagnosticki nisu utvrdeni traumatski ili
jjatrogeni uzrok, usmjerava se na lijeCenje lezije pod pretpostavkom da se radi o primarno
endodontskoj leziji, buduéi da razlika izmedu primarno endodontske i primarno parodontoloske
lezije koje su se proSirile na parodont odnosno pulpu najceS¢e nije klinicki i1 radiografski

prepoznatljiva (86, 87).

Ukoliko postoji perforacija korijena ili dna pulpne komorice, terapija ovisi o smjeStaju i
dostupnosti perforacije. Perforacije smjestene u podrucju furkacije, ulaza u korijenske kanale 1
u srediSnjem dijelu korijenskog kanala mogu se klinicki zatvoriti primjenom mineral trioksid
agregata (MTA). MTA je danas najc¢es¢i materijal koji se koristi u ovu svrhu zbog pokazivanja
regenerativnog djelovanja. Za perforacije u podrucju apikalne treé¢ine korijenskog kanala
moguce je perforaciju pokusati zatvoriti kirurski, ali ta se metoda pokazala rijetko uspjeSnom.
U ostalim situacijama na visekorijenskim zubima moze se provesti hemisekcija ili u konac¢nici

ekstrakcija zuba (17, 88).

Terapija frakture zuba ovisi o vrsti frakture i zahvacenosti pulpe. Ostale traumatske ozljede u

vidu lukasacija 1 avulzije uglavnom se zbrinjavaju postavljanjem imobilizacije 1 kasnijim
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endodontskim lijeCenjem. U nastanku endodontsko-parodontnih lezija ipak su najzastupljenije
vertikalne frakture koje mogu ostati 1 nedijagnosticirane sve do stvaranja lezije uslijed Sirenja
infekcije kroz nastalu frakturu. Zubi zahvaceni vertikalnom frakturom indicirani su za vadenje,

a eventualno kod viSekorijenskih moze se uCiniti hemiskecija (17).

Eksterne resorpcije uslijed upale mogu se zaustaviti endodontskim lijeCenjem ukoliko
resorpcija nije zahvatila veliku povrSinu tkiva 1 uzrokovala veliki defekt. NajceSca je
komplikacija uslijed resorpcije ankiloza zuba. Ukoliko je defekt obuhvatio veliki dio tkiva, zub

je indiciran za vadenje (17).

U ostalim slu¢ajevima u kojima nema traumatskih 1 ijatrogenih ozljeda, prvo slijedi
endodontska obrada zuba nakon Cega pacijent dolazi na reevaluaciju lezije za 2 do 3 mjeseca.
Nakon 2 do 3 mjeseca treba napraviti novi detaljni klini¢ki i radioloski pregled te procijeniti
cijeljenje lezije i stanje parodonta. Ukoliko defekt parodonta u tom periodu perzistira, potrebno
je napraviti 1 parodontolosku terapiju. U slucajevima kada se radilo o primarnoj endodontskoj
leziji koja se prosirila u podrucje parodonta, defekt parodonta zacjeljuje 1 nakon endodontske
terapije bez potrebe za parodontoloskom obradom. S druge strane, primarne parodontne lezije
i kombinirane lezije zahtijevat ¢e i jednu i drugu terapiju. Ukoliko je destrukcija zahvatila veci

dio tvrdih tkiva zuba 1/ili tkivo parodonta, indicirana je ekstrakcija zuba (17, 68, 89, 90).
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Akutna stanja u parodontologiji su skupina bolesti koje zahvacaju parodontno tkivo te uzrokuju
njegovo razaranje, a karakterizira ih brzi i nagli pocetak s destrukcijom koja se ubrzano Siri i
uzrokuje izrazite bolove za pacijenta. Zbog ubrzanog Sirenja i neugodnosti koju pacijentu
uzrokuju ove bolesti, smatraju se hitnim stanjima i zahtijevaju hitnu intervenciju. Glavni uzrok
nastanka su bakterije biofilma usne Supljine koje uslijed brojnih predisponiraju¢ih faktora
dovode do infekcije parodontnog tkiva. NajéeS¢e su uzroCnici anaerobne bakterije roda
Fusobacterium, Prevotella i Treponema. Prema novoj klasifikaciji iz 2017. godine, u ova stanja
ubrajamo parodontni apsces, nekrotiziraju¢e parodontne bolesti i endodontsko-parodontne

lezije.

Parodontni apsces je lokalizirana i dobro ograni¢ena nakupina gnoja u parodontnom dzepu.
Razvija se kod pacijenata koji boluju od parodontitisa kao akutna aktivacija bolesti ili kao
komplikacija terapije. MoZze se razviti 1 kod pacijenata koji ne boluju od parodontitisa i onda se
povezuje s impakcijom stranog tijela, Stetnim navikama, ortodoncijom te anatomskim i
patoloskim promjenama na korijenu. Sva ova stanja predstavljaju predisponirajuce faktore koji
stvaraju uvjete za bakterijsku infekciju. Osim boli, simptomi koji se javljaju su edem gingive 1
pojava supuracije iz parodontnog dzepa. Zub moZe pokazivati povecanu mobilnost i biti
osjetljiv na perkusiju, $to su znakovi progresije lezije. Ponekad se javljaju 1 opéi simptomi.
Dijagnostika je sloZena i sastoji se od detaljne anamneze, klinickog pregleda i testova te
radioloske analize. Prvo zbrinjavanje ovih pacijenata odnosi se na uspostavljanje drenaZze gnoja
struganjem povrSine korijena i kontrolu boli, a nakon zbrinjavanja akutnih simptoma slijedi
provodenje parodontoloske obrade. U slucaju postojanja op¢ih simptoma indicirana je primjena

sistemskih antibiotika.

Nekrotiziraju¢e parodontne bolesti su nekrotiziraju¢i gingivitis, nekrotiziraju¢i parodontitis 1
nekrotizirajuéi stomatitis. Nekrotizirajuéi gingivitis uzrokuje nekrozu gingive koja je uglavnom
ogranicena na podrucje interdentalnih papila, ponekad nastaju 1 ulceracije s
pseudomembranama, linearni eritem odvaja zdravu od bolesne gingive, a znaju se javiti i op¢i
simptomi. Nekrotiziraju¢i parodontitis javlja se sa svim simptomima NG-a, ali dolazi i do
gubitka pri¢vrstka, stvaranja malih sekvestara kosti i aproksimalnih kratera. Nekrotizirajuci
stomatitis najtezi je oblik nekrotiziraju¢ih bolesti kod kojeg dolazi do Sirenja infekcije na

ostatak sluznice usne Supljine, odnosno moze se prosiriti na jezik, nepce 1 bukalnu sluznicu.
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Nastaju i veliki koStani defekti. Sve nekrotiziraju¢e bolesti ocCituju se nelagodom pacijenta
kojemu je bolno uzimanje hrane i tekuéine. Ova stanja najces¢e se povezuju s bolestima koje
zahvacaju imunoloski sustav i1 uzrokuju njegovu deficijenciju, a posebno je karakteristi¢na
pojava kod HIV-pozitivnih. Osim kod imunokompromitiranih, povezuju se 1 sa stanjima koja
privremeno slabe imunoloski odgovor kao §to su stres, pusenje, alkoholizam i malnutricija.
Terapija se odnosi na zbrinjavanje u akutnoj fazi pri ¢emu se mehanicki, ultrazvu¢nim
instrumentima uklanjaju plak 1 kamenac. Pacijent se upucuje da sljede¢ih dana ne ¢etka zube,
ve¢ da iskljucivo kemijski, 0,12 % - 0,2 % klorheksidinom, kontrolira plak te dolazi svaki dan
u ordinaciju na ¢iS¢enje sve do smirivanja akutnog stanja. Nakon smirivanja uzima se
parodontoloski status 1 posredno planira daljnja terapija. Antibiotici se propisuju u slucaju
postojanja sistemskih simptoma ili kod imunokopromitiranih pacijenata. Vazno je pacijenta

motivirati na uklanjanje lo$ih navika i pravilno provodenje higijene.

Endodontsko-parodontne lezije su stanja nastala uslijed patoloske komunikacije izmedu pulpe
i parodonta koja omogucava Sirenje bakterijske infekcije izmedu ta dva prostora. Najcesce se
povezuju s prethodnim frakturama zuba, perforacijama korijena ili eksternim resorpcijama, a
rjede se radi o Sirenju infekcije putem apikalnog foramena, lateralnih i akcesornih kanala te
dentinskih tubulusa. Pacijent se zali na bolove, zubi pokazuju najceS¢e negativan test na
vitalitet, osjetljivi su na perkusiju i ponekad pokazuju povecanu mobilnost. Radioloski se
najcesce vidi kostani defekt koji seZe od apikalnog foramena do lateralnog ruba korijena zuba.
Moze do¢i i do supuracije iz nastale fistule ili kroz parodontni dzep. Terapija u slucaju
perforacije korijena, frakture ili eksterne resorpcije je zbrinjavanje tog stanja i potom
promatranje pacijenta. U slucajevima u kojima uzrok nisu traumatske ili ijatrogeno stvorene
komunikacije, prvo se provodi endodontska terapija, a nakon 2 do 3 mjeseca po potrebi i

parodontoloska terapija.
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Akutna stanja u parodontologiji predstavljaju vazan klini¢ki entitet koji zahtijeva brzu
dijagnostiku 1 hitnu intervenciju zbog moguceg kompliciranja bolesti, ali i zbog otezanog

funkcioniranja pacijenta, $to moze rezultirati loSim op¢éim stanjem.

Dijagnostika je ovih stanja otezana zbog brojnih preklapanja 1 nespecifi¢nih simptoma u odnosu
na druge bolesti koje zahvacaju usnu Supljinu. Vazno je uzeti detaljnu opéu medicinsku
anamnezu i stomatoloSku anamnezu, a potom napraviti detaljan klini¢ki i1 radioloski pregled.
Nova klasifikacija ovih stanja detaljno ih povezuje s etioloSkim ¢imbenicima, §to klinicaru

moze znatno olaksati dijagnostiku te ga usmjeriti u pravome smjeru.

Terapija akutnih stanja u parodontologiji uslijed manjka istrazivanja danas predstavlja najvecu
dilemu klini¢aru. Pokazuje se potreba za novim saznanjima i dokazima na temelju kojih bi se

postavile jasne terapijske smjernice za zbrinjavanje ovih bolesti.
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