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POPIS KRATICA

AP — apikalni parodontitis

KK — korijenski kanal

MO — mikroorganizmi

PMN - polimorfonuklearni leukociti

LPS — lipopolisaharidi

SEM - scanningg elektronskim mikroskopom

fMLP - N-formil-metionil-leucil-fenilalanin

HSP — toplinski-$ok protein

IFN — interferon

CSF — ¢imbenici koji stimuliraju kolonije

CBCT - ,,Cone Beam” kompjuterska tomografija

CDJ — cemento-dentinal junction

IAF — initial apical file

MAF — master apical file

EDTA — etilen-diamin-tetraoctena kiselina

NSAIL — nesteroidni antiinflamatorni lijekovi

NSAID — nonsteroid antiinflammatory drugs
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1.0. UvOD

Periapikalne patoloSke promjene, odnosno apikalni parodontitisi (AP), kao vrlo Cest
nalaz u stomatoloskih pacijenata, razlog su brojnih tegoba, a u uznapredovalim
slu¢ajevima mogu i vitalno ugroziti pacijenta. Najcesce nastaju kao posljedica
prodora zivih i nezivih iritansa iz korijenskog kanala (KK) prema apikalno, nastalih
uslijed patoloskih promjena u zubnoj pulpi. Zivi iritansi su mikroorganizmi (MO),
medu kojima uglavnom dominiraju anaerobne bakterije (Gram-negativni anaerobni
Stapici), te poneki fakultativni anaerobi i virusi. Nezivi iritansi uklju¢uju mehanicke,
termicke 1 kemijske iritanse, kao i promijenjene antigene (1,2). Proces zapocinje
nakon nekroze pulpe, kao rezultat karijesa, traume ili iatrogenih postupaka, kada
bakterije napadaju i zauzimaju endodontski prostor. Kao posljedica nekroze,
endodontski prostor postaje selektivno staniSte za naseljavanje mijeSanih mikroba,
medu kojima se istice dominantna uloga anaerobnih bakterija (3). U posljednjem
stadiju infekcijskog procesa bakterije stvaraju naslagu poput biofilma, koju se moze
uociti priljubljenu na stijenkama kanala (4,5). Stoga je suvremeni trend smatrati AP
bolesc¢u koja nastaje uslijed djelovanja bakterijskog biofilma. Bakterije koje
doseljavaju u endodontski prostor s nekroticnom pulpom dolaze u kontakt s
parodontnim ligamentom preko apikalnih ili lateralnih otvora, zapocCinju oStecenja 1
pojacavaju upalne promjene, te zajedno s ostalim navedenim iritansima prodiru iz
korijenskog kanala 1 izazivaju oStecenje tkiva 1 upalni odgovor. Obrambeni sustav
domacina, uglavnom, moze eliminirati bakterije koje potjecu iz KK, no nije
sposoban iskorijeniti bakterije iz zakutaka gdje su se zavukle, jer u njima nema

aktivne mikrocirkulacije, uslijed ¢ega su izvan dosega obrambenog sustava
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organizma. Patogeneza bolesti je vrlo kompleksna i ukljucuje brojne bakterijske i
imunoloske ¢imbenike domacina (6). Pocetni upalni odgovor ukljucuje
vazodilataciju, zastoj krvi 1 porast permeabilnosti krvnih zila, §to vodi k
ekstravazaciji sadrzaja krvnih zila u okolna tkiva. Ove krvozilne promjene
prouzrocuju uobicajene upalne simptome: crvenilo, toplinu, otok i bol. U razli¢itim
stadijima upale sudjeluju brojne upalne stanice, koje ukljucuju trombocite,
polimorfonuklearne leukocite (PMN), mastocite, makrofage, limfocite i dr. Sam
upalni odgovor nije jo$ u potpunosti razjaSnjen, no brojne supstancije se smatraju
medijatorima upale. Medu njih se ubrajaju: neuropeptidi (P supstancije, genetski
ovisan calcitonin peptid, dopamin hidrolaza, neuropeptidi Y 1 parasimpaticki
vazoaktivni crijevni polipeptidi), fibrinoliticki peptidi, kinini, sustav komplementa
(C3), derivati arahidonske Kiseline (prostaglandini - PGE2, PGE3,, 6-keto-PGF1 ,
leukotrieni (LTB4, LTC4, LTDa4, LTE4)), vazoaktivni amini (histamin, serotonin),
lizosomalni enzimi, citokini (interleukini — IL6, IL-1, IL-1a, IL-1f, tumor
nekrozitiraju¢i ¢imbenici — TNF-B, TNF- ), te medijatori imunoloskih reakcija (IgE)

(1,2).
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2.0. SVRHA RADA

Svrha rada je pregledom dosadasnjih istrazivanja o periapikalnim procesima
sistematizirati najnovije spoznaje i time pridonijeti brzoj i efikasnijoj dijagnostici i

terapiji periapikalnih procesa.
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3.0. PATOGENEZA PERIAPIKALNIH PROCESA

Svaki MO koji inficira KK ima sposobnost zapoceti periapikalnu upalu. Virulencija i
patogenost pojedinih vrsta zna¢ajno variraju i mogu Stetno djelovati u nazo¢nosti
drugih MO. lako su pojedinac¢no vrste u endodontskoj flori niske virulencije, njihovo
intrakanalno prezivljavanje i patogenost pod utjecajem su brojnih ¢imbenika: (a)
interakcija s ostalim MO u KK u svrhu razvoja sinergistickih, podrzavajucih odnosa;
(b) sposobnost interferiranja s obranom domacina i njezina izbjegavanja. Takoder,
utjece i otpustanje lipopolisaharida (LPS) 1 ostalih bakterijskih modulatora, te

sinteza enzima koji razaraju tkiva domacina (7).

3.1. ENDODONTSKA FLORA

lako se smatra da svi oralni MO mogu inficirati eksponiranu zubnu pulpu, nalazi
kultura upucuju da su samo neke vrste oralne mikroflore izolirane iz inficiranih KK.
Kod klini¢ki intaktne krune, uz nekroti¢nu pulpu, bolesti periapeksa dominantno su
Fusobacterium, Porphyromonas (ranije Bacteroides), Prevotella (ranije
Bacteroides), Eubacterium i Peptostreptoccocus. Naprotiv, sastav MO, ¢ak u
apikalnoj tre¢ini korijenskog kanala periapikalno zahvacenih zubi s pulpom izloZenoj
usnoj Supljini, nije samo razli¢it, nego i nema dominacije striktnih anaeroba (<70%).
Koriste¢i tehniku kultura, tamnog polja i TEM, istrazivaci su pronasli i spirohete u
KK. Nalazi kultura i primjena Scanning elektronskog mikroskopa (SEM) pokazali

su i gljivice unutar KK zubi s primarnim AP. Postojanje intraradikularnih virusa tada
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je bilo pokazano jedino u neupalnoj pulpi kod pacijenata s virusom

imunodeficijencije.

3.2. INTERAKCIJA MIKROORGANIZAMA

Potpuno je jasno da MO imaju znacajnu ulogu u ekoloskoj regulaciji i moguc¢em
razvoju polimikrobne flore u endodontskom stanistu. Znacaj mijeSane bakterijske
flore jako je dobro prikazan na Zivotinjama. Bakterije (Prevotella oralis i 11 drugih
vrsta) su izolirane iz KK periapikalno zahvacenih zubi u pokusnih majmuna, te su
potom inokulirane u razli¢itim kombinacijama ili zasebno u KK drugih majmuna.
Kad su inokulirane samo pojedine vrste bakterija, razvio se blagi AP. No, u
razli¢itim kombinacijama, iste bakterijske vrste izazvale su teze periapikalne
reakcije. Nadalje, Prevotella oralis ne nakuplja se unutar KK kao monoinfekcija,
nego preZivljava i prevladava u endodontskoj flori kad se unese s drugim
bakterijama. Interakcija MO koja utjece na ekologiju endodontskog prostora moze
biti pozitivna (sinergisti¢ka) ili negativna, kao rezultat utjecaja MO na opskrbljivanje

kisikom i hranjivim tvarima unutar endodontskog prostora.

3.3. INTERFERENCIJA MIKROORGANIZAMA

Sposobnost pojedinih MO da ometaju obranu domacina dobro je istraZena.
Bakterijski LPS mogu signalizirati endotelnim stanicama da izloze leukocitne
adhezijske molekule, Sto zapocinje ekstravazaciju leukocita u podrucje infekcije.
Opisano je da Porphyromonas gingivalis, jedan vazan endodontski i parodontni

patogen i njegov LPS ne signaliziraju endotelnim stanicama da izluc¢e E-selektin. P.
5
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gingivalis, stoga, ima sposobnost blokiranja po¢etnog koraka upalnog odgovora,
»sakrivanja“ od domacina i umnozavanja. Antigenost LPS javlja se u pojedinim
oblicima, §to ukljucuje mitogenu stimulaciju B-limfocita, te stvaranje nespecifi¢nih
antitijela. Actinomyces israelii, periapikalni patogen rezistentan na terapiju, PMN
lako unistavaju u in vitro uvjetima, no, u in vivo uvjetima, u tkivima, A. israelii

stvara tako velike kolonije, koje ne mogu unistiti fagociti domacina (6,7).

3.4. BAKTERIJSKI CIMBENICI VIRULENCIJE

Bakterijski virulencijski ¢imbenici obuhvaéaju gradivne stani¢ne sastojke 1
otpustajuce proizvode koje bakterije izlucuju. Bakterijska strategija patogenog
djelovanja, kao §to je sposobnost stvaranja i zadebljanja biofilma takoder se smatra
virulencijskim ¢imbenikom. Vecina bakterijskih virulencijskih ¢imbenika ima svoje
primarne uloge, a tek zatim uzrokuje oStecenje tkiva domacina. Oni imaju gradivne
ili fizioloske uloge i virulencija je samo slu¢ajna i posljedi¢na. Razli¢iti virulencijski
¢imbenici obi¢no sudjeluju zajedno u kombinaciji razlicitih stadija infekcije, a
samostalni ¢imbenik moZe imati sli¢ne funkcije u razli¢itim stadijima. Virulencijski
¢imbenici su ukljuceni u svaki korak infekcijskog procesa (prianjanje, prodor,
prezivljavanje 1 oStecenje). U bakterijske ¢imbenike virulencije ubrajamo:
lipopolisaharide, peptidoglikane, lipoteikoi¢nu kiselinu, proteine vanjske membrane,
vezikule (mjehuric¢e) vanjske membrane, lipoproteine, trepetljike (Fimbriae),

egzopolisaharide, biceve (Flagel), bakterijsku DNA (7).

Takoder u ¢imbenike koji pospjesuju virulenciju bakterija ubrajamo i sekrecijske

proizvode: enzime, egzotoksine, bakterijski peptid N-formil-metionil-leucil-
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fenilalanin (FMLP), stresne proteine te metabolicke kona¢ne produkte. Poznato je da
pojedini enzimi, koje stvaraju i izlucuju bakterije, mogu imati ulogu u patogenosti.
Najcesc¢e od njih nalazimo proteinaze (ili proteaze), pogotovo kolagenaze, potom
hijaluronidazu, kondroitin sulfatazu i kiselu fosfatazu, DNasa, fibrinolizin i
fosfolipazu. Egzotoksini, (npr. leukotoksin) su toplinski nestabilni polipeptidi koje
izluCuju Zive bakterije, a izrazito su antigeni 1 obi¢no visoko toksi¢ni. Stresnim
proteinima, uklju€ujuci i toplinske-Sok proteine (HSP), glavna je uloga omoguditi
proteinima bakterija da prezive u stresnim uvjetima. Nadalje, izmedu razlicitih
bakterijskih konac¢nih proizvoda sastojci hlapivog sumpora, kratkolancane masne
kiseline, indol, amonijak i poliamini (putrescin, spermidin, spermin i kadaverin)

smatraju se, takoder, znac¢ajnim virulencijskim ¢imbenicima (6,7).

4.0. ODGOVOR DOMACINA NA IRITACIJE 1Z KORIJENSKOG KANALA

AP se smatra posljedicom dinamicke borbe izmedu MO endodontskog prostora i
obrane domacina. Obrana domacina obuhvaca stanice, intercelularne medijatore,

metabolite, efektorne molekule i humoralna protutijela.

Pojedine skupine stanica tijela sudjeluju u periapikalnom odgovoru. Vecina njih
pripada obrambenom sustavu, te uklju¢uju PMN, T i B limfocite, plazma stanice i
monocite/makrofage, no, sudjeluju i formativne stanice (fibroblasti, osteoblasti i
epitelne stanice). Zna¢aj PMN i derivata monocita u AP prikazan je pokusno.
Intenzitet izazvanog pulpitisa i AP u miSeva moze se smanjiti ako su zivotinje
tretirane s, poput bioloSkog odgovora, prilagodenim lijekovima, kao $to je PPP

glukan koji povecavaju broj i sposobnost cirkuliraju¢ih neutrofila i monocita (1,7).
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Nadalje, u obrani sudjeluju i osteoklasti, epitelne stanice, molekulski medijatori,
proupalni i kemotaksijski citokini, interferoni (IFN), ¢imbenici koji stimuliraju
kolonije (CSF), odnosno, citokini koji reguliraju proliferaciju i diferencijaciju
hematopoetskih stanica, Cimbenici rasta koji reguliraju rast i diferencijaciju
nehematopoetskih stanica te eikosanoidi od kojih su u upalnom odgovoru domacina

najznacajniji prostaglandini i leukotrieni.

Klinic¢ki, reakcija periapikalnog tkiva moze biti akutna i kronicna, te postoji vise
podjela periapikalnih patoloskih promjena. Jedna od njih je podjela na simptomatske,
koji mogu biti popraceni znac¢ajnim simptomima, kao §to su bolovi i oticanje i
asimptomatske upalne promjene, kod kojih postoje blagi upalni simptomi ili ih uopée

nema.

Parodontitis apicalis uglavnom predstavlja upalni odgovor periapeksnog tkiva na
infekciju iz korijenskih kanala. Ja¢ina podrazaja iz inficiranog endodontskog
prostora zavisi o virulenciji bakterija i njihovih proizvoda, odgovoru domacina,
pulpnoj cirkulaciji i moguénosti drenaze. Prvi odgovor organizma na podrazaje iz
pulpe je nespecifi¢ni imunoloski odgovor, pri ¢emu, kemotaksijom privuceni, u
upalno podrugje dolaze polimorfonukleari i makrofagi te fagocitiraju bakterije i
njihove proizvode. Kao posljedica fagocitoze, polimorfonukleari oslobadaju sadrzaj
lizosoma (lizozim, kolagenaza, katepsin), a makrofagi brojne medijatore upale
(interleukine, interferone, prostaglandine, leukotriene). Kao i op¢enito u organizmu,
tako 1 u pulpi, nakon nespecifi¢nog, slijedi specifi¢ni imunoloski odgovor
angaziranjem limfocita, plazma stanica i makrofaga. U zbivanjima upalnog odgovora

periapikalnog tkiva na podrazaje iz endodontskog prostora najvazniju ulogu imaju
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makrofagi i T-limfociti. Prodor mikroorganizama sa svojim antigenima, toksinima i
ostalim proizvodima, zajedno s upalnim medijatorima iz endodontskog prostora u
periapikalno tkivo izaziva upalni odgovor tkiva u periapeksu 1 moze prouzrociti
destrukciju parodontnog ligamenta, resorpciju cementa na korijenu zuba i resorpciju
alveolarne kosti. Zavisno od virulencije uzro¢nika i obrambenih snaga organizma
domacina, reakcija periapikalnog tkiva moze biti akutna i kroni¢na. Kod akutne
reakcije, uslijed djelovanja intracelularnih enzima iz oSte¢enih stanica i upalnih
medijatora (histamin iz mastocita, bradikinin iz plazme i metaboliti arahidonske
kiseline iz upalnih stanica), nastaju mikrocirkulacijske promjene. One obuhvacaju
klasi¢nu upalnu reakciju eksudacijskog tipa: vazodilataciju, krvnu stazu, povecanu
propusnost krvnih Zila, eksudaciju plazme, ekstravazaciju polimorfonukleara i
monocita iz kapilara u okolno vezivno tkivo. Navedene stanice fagocitiraju Stetne
antigene, pri ¢emu otpustaju lizosomske enzime, koji oste¢uju okolna tkiva. Ovakve
upalne promjene tijekom akutnog apeksnog parodontitisa, prouzroc¢uju poviseni tlak
u tkivu parodontnog ligamenta, koji mehanicki tla¢i Zivcane zavrsetke, a $to izaziva
jake pulzirajuée boli. Na radioloSkom nalazu se najc¢eS¢e nalaze prosirene lakune oko
vrska korijena, no, radioloski nalaz moze biti 1 uredan. Uslijed upalnog sraza
obrambenih stanica organizma domacina s mikroorganizmima i njihovim
proizvodima, nastaje gnoj koji izaziva lokalno ili difuzno oticanje, a koje je
uglavnom popraceno jakim bolovima i op¢im lo§im stanjem. Ako je odnos izmedu
virulencije uzro¢nika i obrambenih snaga domacina uravnoteZen, nastaje u
periapikalnom podrucju kroni¢na reakcija proliferacijskog karaktera, na podrazaje iz

endodontskog prostora. Analiza upalnih stanica i medijatora upucuje na nazo¢nost
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humoralne (makrofagi, plazma-stanice, imunoglobulini IgG, IgA, IgM, IgE) i
stani¢no posredovane (T-limfociti) imunosti. Iako se i ovdje dogadaju krvozilne
promjene 1 nakupljanje imunoloskih stanica, temeljno obiljezje kroni¢nog apeksnog
parodontitisa je kroni¢na upalna reakcija, destrukcija parodontnog ligamenta,

resorpcija alveolarnog grebena i resorpcija cementa korijena zuba (1,2).

5.0. KLASIFIKACIJA PERIAPIKALNIH PROCESA

Klinicki, reakcija periapikalnog tkiva moze biti akutna i kronicna te postoji vise
podjela periapikalnih patoloskih promjena. Jedna od njih je podjela na simptomatske,
koji mogu biti popraceni znac¢ajnim simptomima, kao §to su bolovi i oticanje i
asimptomatske upalne promjene, kod kojih postoje blagi upalni simptomi ili ih uopcée
nema. Simptomatske upalne promjene su: akutni apikalni parodontitis (pocetni i
uznapredovali), akutni periapikalni apsces (intermitetni, subakutni). Asimptomatske
upalne promjene su: pulpo-osteoskleroza, kroni¢ni apikalni parodontitis (pocetni i

uznapredovali), granulomatozni oblik, cista, kroni¢ni periapikalni apsces (1).

5.1. KLASIFIKACIJA PREMA WALTONU

Prema Waltonu (2), periapeksne patoze klasificiraju se prema klinickim 1 histoloskim
nalazima u pet glavnih skupina. Obi¢no se lezije, povezane s izraZenim simptomima
kao Sto su bol 1 oticanje, nazivaju akutnim (simptomatskim), a one povezane s

blagim simptomima ili asimptomatske lezije nazivaju se kroni¢nima.
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5.1.1. Akutni apikalni parodontitis (APP)

Etiologija: nastavak je pulpitisa u podrucje periapeksa. To je eksudativna 1 blaga
upalna reakcija periapikalnog vezivnog tkiva uzrokovana djelovanjem iritansa iz
korijenskog kanala ili je pak posljedica mehanicke traume.

Simptomatologija: najc¢esce se javljaju simptomi umjerene do jake boli pri zvakanju
ili okluzijskom kontaktu. Ako je to nastavak pulpitisa onda su prisutni i patoloski
odgovori na hladno, vruce i elektri¢ne iritacije. Ako je to nastavak nekroze, nema
odgovora na testove vitaliteta. Prisutna je osjetljivost na perkusiju.

Radioloski znak mozZze biti prosireni periodontni ligament, ali je najceSce taj prostor
normalan, a lamina dura intaktna.

Histoloski su u podruéju upale vidljivi leukociti, makrofagi, a povremeno je moguce
vidjeti podrucja likvefakcijske nekroze. Dolazi do male resorpcije kosti i korijena

(nevidljiva na Rtg-u).

5.1.2. Kroni¢ni apikalni parodontitis

Etiologija: kroni¢ni apikalni parodontitis najces¢e nastaje prelaskom akutnog
apikalnog parodontitisa u kroni¢ni oblik uslijed nekroze pulpe.

Simptomatologija: zub je obi¢no asimptomatski ili se osje¢a kao blaga nelagoda.
Pulpa je nekroti¢na, pa nema odgovora na elektri¢ne ili toplinske iritacije. Perkutorno
zubi mogu biti blago osjetljivi, a na dodir pacijent zub osjeca druk¢ije od ostalih

zbog promjena na kosti ili promjena na mekim tkivima oko zuba.
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Radiografski je vidljiv prekid ,,Jaminae durae®, a mogu se vidjeti jate razorena peri-
1 interradikularna tkiva. Histoloski su ovakve lezije klasificirane kao granulomi ili
ciste.

Periapikalni granulom (parodontitis apicalis chronica granulomatosa) jedan je od
se od granulomatoznog tkiva proZetog masnim stanicama, makrofagima, limfocitima,
plazma stanicama i polimorfonuklearnim leukocitima. Osim ovih, ¢esto se mogu
vidjeti 1 viSejezgrene gigantske stanice, stanice kolesterola, epitela 1 ,,pjenaste*
stanice. Radiografski je vidljiva granica izmedu granulomatoznog tkiva i okolne
kosti. Granulom je relativno ogranicen i znak je otpornosti organizma (obrambena
reakcija), da ne dopusti vece Sirenje upalnog procesa u okolnu kost (2). U njemu,

prema Fishu, postoje Cetiri zone (Slika 2):
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Slika 2. Zona nekroze/infekcije (A) nalazi se u sredistu lezije, a u njoj se nalaze
mikroorganizmi 1 njihovi proizvodi, te, neutrofili. Zona kontaminacije (B) sadrzi
mnoSstvo limfocita. Zona iritacije (C) sadrzi makrofage i osteoklaste. Zona
stimulacije (D) nalazi se na periferiji periapikalne lezije, prema zdravom tkivu, a u
njoj se nalaze fibroblasti, kolagen, osteoblasti, angioblasti i novostvorena kost.

Preuzeto iz:(9)

5.1.3. Sklerozirajuci ostitis
Etiologija: Skleroziraju¢i ostitis (Slika 3.) varijanta je kroni¢nog (asimptomatskog)
apikalnog parodontitisa u kojoj dolazi do povecanja broja kostanih trabekula kao

odgovor na trajnu iritaciju iz korijenskog kanala.

Slika 3. Rtg-slika sklerozirajuceg ostitisa na donjem prvom molaru. Preuzeto iz: (1)
Ovo je Cest periapeksni nalaz mandibularnih lateralnih zubi koji imaju upalu ili
nekrozu pulpe. U ovisnosti o uzroku (pulpitis ili nekroza pulpe), moze biti
asimptomatski ili bolan, moZe ili ne mora odgovarati na toplinske i elektri¢ne
iritacije, kao 1 biti osjetljiv na palpaciju i perkusiju.

Radioloski je primjetno zguSnjavanje kosti oko vrSka korijena, a histoloski je ocito
povecanje iregularno sloZene trabekularne kosti i upale. Diferencijalno dijagnosticki

valja imati na umu nepatolosku enostozu (skleroti¢nu kost) (8).
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5.1.4. Akutni apikalni apsces
Etiologija: Akutni apikalni apsces (Slika 4) lokalizirana je ili difuzna likvefakcijska

lezija koja razara periradikularna tkiva, a jak je upalni odgovor na bakterijske i

nebakterijske iritacije nekroti¢ne pulpe.

Slika 4. Slika apscesa. Preuzeto iz : (9)

Simptomatologija: Takvi su zubi bolni i osjetljivi na najmanji dodir i perkusiju, a na
termicke 1 elektricne podraZaje ne reagiraju. Pacijenti imaju blagu do izrazito jaku
neugodu i (ili) otok uz moguce sistemske poremecaje (povisena temperatura,
slabost), te u DKS — leukocitozu. Radiografski vidimo promjene od podebljanog
periodontnog ligamenta (rjede) do opseznih resorptivnih lezija (¢esce).

Histoloski je to lokalizirana destrukcija i likvefakcijska nekroza koja sadrzi velik broj
PMN leukocita, ostataka tkiva i stanica te nakupine gnojnog eksudata. Apsces
okruzuje granulomatozno tkivo. Apsces ne mora direktno komunicirati s apikalnim

otvorom, te se ne mora drenirati kroz korijenski kanal (2).
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Akutna upala po€inje hiperemijom i seroznim eksudatom i tada je ograni¢ena na
predio oko apeksa, pa govorimo o periapikalnom stadiju. Subjektivni simptomi nisu
jace izrazeni. Postoji osjetljivost zuba koju pacijent opaza kad pritiS¢e na taj zub ili
kad zvace. Objektivno je zub bolan na jacu perkusiju u horizontalnom i vertikalnom
smjeru.

Ako se ne odstrani uzrok u tom stadiju, razvija se drugi stadij koji autori (8) nazivaju
enostalni stadij — enostalni apsces. Osim hiperemije nastaje infiltrat okruglih stanica,
pocnu se odlagati leukociti u apeksnom parodontu, javljaju se osteoklasti koji
resorbiraju koStane gredice. Upala nije viSe ograni¢ena na parodont, ona je presla na
kostanu supstanciju i nastao je cirkumskriptni osteomijelitis. Stadij u kojemu se
javlja enostalni apsces daje vece simptome. Pacijent osje¢a bolove sinhrone s
pulsom, svaki dodir zuba osjeéa kao bol, tuzi se da mu je zub dulji, a moze ga
lokalizirati. Objektivna pretraga utvrduje jacu osjetljivost na perkusiju, crvenilo i
manju oteklinu u predjelu apeksa zuba. Pacijent Cesto ima 1 poviSenu temperaturu.
Treci je stadij akutne upale periapikalnog parodonta subperiostni apsces. Gnojna se
upala Siri duz Haversovih kanala prema periostu i uzrokuje upalu pokosnice ¢eljusne
kosti. Periost se odiZe od kosti i gnojni sadrzaj ga razara. Istodobno nastaje upalni
edem susjednih mekih dijelova i oteklina obraza. Nastaju jaki spontani bolovi.
Prilikom svakog pomicanja tijela pacijent ima bolove, a pogorSava ih horizontalni
polozaj tijela, tjelesno naprezanje i hodanje niz stepenice. Imamo dojam da je rije¢ o
tesSkom bolesniku. Objektivno se palpacijom nalazi jaka oteklina obraza. Zub se
klima i osjetljiv je na najmanji dodir. U predjelu apeksa zuba mozemo opipati bolno

podebljanje, srednje tvrdo s vise ili manje izrazenom fluktuacijom. Temperatura
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tijela je razliCita, ovisno o reaktivnosti pacijenta. Limfne su zlijezde povecane i
bolne.

Cetvrti je stadij submukozni apsces, koji nastaje nakon §to je gnojni proces
penetrirao periost i etablirao se ispod sluznice. Proces odiZe sluznicu i taj se stadij
naziva parulis, a palpacijom mozemo ustanoviti fluktuaciju gnoja. Gnoj prodire
obi¢no na mjestu najmanjeg otpora, obicno je to u vestibulumu ili u cavum orisu.
Proces moZe penetrirati u obraz i nastaje subkutani apsces. Fistulacije su odraz
kroni¢nih formi parodontitisa. Kod submukoznog stadija bolovi se smanjuju.
Objektivno se moZe ustanoviti fluktuacija otekline iznad oboljelog zuba, a mozZe se
javiti spontana evakuacija gnoja. Rentgenski je nalaz za parodontitis apicalis acuta
negativan, jer je proces u periapeksu akutne naravi, pa se jo$ nisu mogle razviti
rentgenski vidljive promjene, osim ako se ne radi o akutnoj egzacerbaciji kroni¢nog

procesa, gdje se nalazi periapikalna radiolucentna promjena (1,2,8).

5.1.5. Kronic¢ni apikalni apsces

Etiologija: Kroni¢ni apikalni apsces (Slika 4.) rezultat je dugotrajne (kronic¢ne)
periapeksne lezije koja rezultira nastankom apscesa koji se drenira na nekoj povrsini
(po tome se razlikuje od svog akutnog oblika). uzrok je nekroti¢na pulpa. Obi¢no je
povezan s kroni¢nim apeksnim parodontitisom kod kojega je doslo do stvaranja
apscesa. Takav apsces ,,probija‘“ se kroz kost putom najmanjeg otpora i kroz meka
tkiva, formiraju¢i fistulu na oralnoj sluznici ili

kozi lica. Moze se drenirati kroz parodont u parodontni sulkus, a diferencijalno

dijagnosticki moramo iskljuciti parodontne dzepove i apsces.
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Slika 4. Kroni¢ni apikalni apsces s fistulom. Preuzeto iz: (9)

Simptomatologija: Za ovakve je apscese karakteristi¢no da su asimptomatski jer se
nastali gnoj moZe prazniti (drenirati) kroz sinus trakt, odnosno, fistulu, osim ako
dode do zacepljenja puta drenaze — fistule, kada nastaje bol. Fistula je vrlo
tvrdokorna jer je djelomicno ili potpuno gradena od epitela okruZzenog upalnim
vezivom. Klinicki, radiografski i histoloski nalaz odgovara onom kod kroni¢nog

apikalnog parodontitisa (2).

5.2. KLASIFIKACIJA PREMA NJEMIROVSKOM
5.2.1. Parodontitis apicalis acuta

a) Periapikalni stadij

b) Enostalni stadij

c) Subperiostalni apsces

d) Submukozni apsces
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5.2.2. Parodontitis apicalis chronica
a) fibrosa
b) diffusa
¢) granulomatosa

d) cystogranulomatosa (cista) (8) .

6.0. DIJAGNOSTIKA BOLESTI PERIAPEKSA

Dijagnostika je umijece prepoznavanja bolesti iz njenih znakova i simptoma. U svrhu
izbjegavanja postavljanja pogreSne dijagnoze i razgrani¢avanja orofacijalne boli
nepulpne ili periapeksne podloge, korak po korak treba pristupiti dijagnosticiranju
bolesti i planiranju terapije :

a) ustanoviti glavnu prituzbu

b) prikupiti podatke iz opée zdravstvene i dentalne anamneze

c) provesti subjektivne, objektivne i radiografske metode ispitivanja

d) protumaciti prikupljene podatke

e) postaviti pravilnu dijagnozu i plan lijecenja .
Dijagnostika pulpnih i periapeksnih patoza je sli¢na i usko su vezane. Osnovne
dijagnostickl postupci ukljucuju :

a) anamnezu

b) inspekciju

¢) palpaciju
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d) pekusiju
e) ispitivanje vitaliteta
f) ispitivanje pomicnosti zuba

g) rentgenolosku analizu .

6.1. ANAMNEZA

6.1.1. Medicinska anamneza
Mnogi pacijenti pate od sistemskih bolesti, ozljeda ili uzimaju lijekove koji
interferiraju s endodontskim postupkom. Uz to, korijenski kanal je veza izmedu usne
Supljine 1 unutrasnjosti organizma. Medicinska anamneza osim §to pomaze pri
postavljanju dijagnoze, upucuje i na osjetljivost i reakciju pacijenata na infekciju,
propisane lijekove, moguénost zaustavljanja krvarenja i njegov emocionalni status.
Kod rizi¢nih bolesnika pri endodotskim zahvatima postoji moguc¢nost kontaminacije,
propagacije ili aktivacije infekcije u periapeksno podruc¢je. Moguca je upotreba
kratkih formulara koji sadrZe pitanja o preboljelim i teku¢im teZim bolestima,
ozljedama ili operativnim zahvatima. Ako postoji teZe ili nedovoljno razjasnjeno

patolosko stanje potrebno je konzultirati se s osobnim lijenikom pacijenta.

6.1.2. StomatoloSka anamneza
Svrha stomatoloSke anamneze je ustanoviti glavne smetnje i simptome kod pacijenta,
kada su smetnje zapocele i §to pacijentu moze olaksSati tegobe. Ispitivanje se moze

zapoceti jednostavnim pitanjem kao Sto je: ,,Sto vas muci?*, a nastaviti nizom pitanja
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koja se odnose na: pocetak boli, provocirajuce i olakSavajuce cimbenike, ucestalost,
intenzitet, trajanje, lokalizaciju, polozaj tijela, stimuliranu ili spontanu bol, kakvoc¢u
boli. Tijekom ispitivanja lijenik postavlja privremenu dijagnozu koja se obi¢no

potvrdi detaljnim pregledom i testovima.

6.2. INSPEKCIJA

6.2.1. Ekstraoralna ispitivanja

Ispituje se op¢i izgled pacijenta, tonus koZe, postoji li asimetrija lica, oteklina,
promjena boje, crvenilo, ekstraoralni oziljak, povecani cervikalni i facijalni limfni
¢vorovi. Prisutni ekstraoralni znakovi govore o prosirenosti upale i mogu¢em uzroku

smetniji.

6.2.2. Intraoralna ispitivanja

a) meka tkiva (usne, oralna mukoza, jezik, nepce i misi¢no tkivo)

Na alveolarnoj mukozi i pricvrstnoj gingivi treba traziti znakove diskoloracije,
uleracije, otekline i sinus trakt.

b) denticija

Pregledava se vizualno u potrazi za diskoloracijom, frakturama, abrazijom,

erozijom, opSirnim karijesom i velikim ispunima.

6.3. PALPACIJA
Provodi se vrskom prsta na mukozu u podrucju apeksa i treba obuhvatiti najmanje

jedan kontrolni zub. Ako je prisutna upala periosta taj pritisak ¢e otkriti postojanje i
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stupanj osjetljivosti te proSirenost periapeksnog procesa. Bidigitalno ili bimanualno
mogu se ekstraoralno ispalpirati limfni ¢vorovi i intraoralno dno usne Supljine. Ako
je otkriveno mjesto koje je osjetljivo na palpaciju treba zabiljeziti njegov polozaj 1
proSirenost te je li to mjesto mekano ili tvrdo. To upucéuje na mogucu potrebu za

incizijom i drenazom.

6.4. PERKUSIJA

Snazan odgovor na perkusiju govori o podru¢ju parodonta. Perkusija se izvodi
laganim udaranjem drS§kom instrumenta po incizalnom ili okluzalnom rubu zuba
paralelno s uzduznom osi zuba. AKo je subjektivna bol intenzivna, perkusija se
provodi vr§kom prsta. Osnova za procjenu testa je kontrolna perkusija na zdravom

zubu.

6.5. ISPITIVANJE VITALNOSTI ZUBI

Stimulacija dentina hladno¢om, toplinom ili elektri¢nim podraZajima poti¢e odgovor

koji ako nije uobi¢ajen moze upuéivati na zub uzro¢nik. Odgovor na stimulans

govori o prisutnosti zivéanih vlakana koji prenose impulse. Zbog komparacije uvijek

treba testirati 1 kontrolne zube iste skupine. Kad vruca (ili hladna) hrana ili pica

uzrokuju bol, tada je test na toplinu (ili hladno¢u) najbolji izbor.

21



Ivana Alvir, diplomski rad

6.5.1. Izravni podrazaj dentina

To je u vecini sluc¢ajeva najtocniji i najpouzdaniji test vitaliteta pulpe. Eksponirani
dentin se moze ispitati na vitalitet prelaskom os$tre sonde po dnu kaviteta. Izostanak
odgovora nije toliko znacajan kao $to je pozitivan odgovor.

6.5.2. Test hladno¢om

Rabe se uglavnom tri sredstva: led, uglji¢ni dioksid 1 etil klorid. Etil klorid je
najjednostavniji za uporabu. Nanese se sprejem na komadi¢ vate i prisloni na srednju
tre¢inu facijalne povrsine zuba. Vaticu treba drzati nekoliko sekundi prislonjenu na
zub dok pacijent ne osjeti bol. Vitalna zdrava pulpa odgovara na podrazaj hladno¢om
umjerenom prolaznom reakcijom, reverzibilno promijenjena pulpa odgovara oStrom
kratkom boli koja prestaje kad se ukloni podrazaj. Produzena i intenzivna bol

odgovara ireverzibilnom pulpitisu. Nekroti¢na pulpa ne daje nikakav odgovor (2).

6.5.3. Test toplinom
Najmanje je koristan i ne rabi se rutinski. Medutim, ovaj test je koristan onda kad je
glavni simptom osjetljivost na toplinu, a pacijent ne moze prepoznati o kojem zubu
je rije. Za izvodenje testa moZe se rabiti gutaperka zagrijana na plamenu, rotacija
gumice za poliranje, primjena tople vode ili zagrijani instrument. Optimalna

temperatura za testiranje je 65 C.

6.5.4. Elektri¢no testiranje pulpe
To je izazivanje odgovora pulpe elektricnim podrazajima ziv€anih elemenata. Vecina

uredaja rade pomocu baterija i proizvode direktni elektricitet visoke frekvencije.
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Podrazaj se primjenjuje na facijalnu povrsinu zuba u svrhu odredivanja prisutnosti
zivcanih zavrSetaka 1 vitalnosti pulpe. Ovaj test treba biti zadnji test vitaliteta koji
samo potvrduje nalaze drugih testova, a prije njegova izvodenja klini¢ar treba imati
dobru predodzbu koji zub bi mogao biti uzro¢nik. Zube treba osusiti i premazati
dobrim vodic¢em (zubnom pastom npr.) Pacijenta treba uputiti da podizanjem ruke

upozori lije¢nika kad osjeti blago peckanje ili trnce u zubu.

6.6. ISPITIVANJE POMICNOSTI ZUBA

Pomic¢nost zuba se moze odrediti klini¢kim ispitivanjem:
1. stupanj = fizioloska pomicnost

2. stupanj = vjerojatno povecana pomicnost

3. stupanj = sigurno povecana pomi¢nost

4. stupanj = pokretljivost oko 1 mm

5. stupanj = pokretljivost veca od 1 mm i vertikalna pokretljivost (1,2)

6.7. RADIOLOSKE PRETRAGE

Radioloski snimak je nezamjenjiv i nuzan kao pomoc¢ pri dijagnostici i lijeCenju.
Ipak, vecina patoloskih promjena u pulpi, kao i periradikularne lezije u ranom
stadiju, nisu vidljive na snimku. Promjena postaje vidljiva tek kada se upalni proces
prosiri i resorbira alveolnu kost i tvrda zubna tkiva.

Stomatolog mora imati na umu vezu izmedu pulpe i periapikalnog tkiva. Dobro

formirano periapikalno prosvjetljenje je obi¢no udruzeno s nekrozom pulpe i
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proizlazi iz nje. Prosvjetljenje u periapikalnom podrucju zuba s vitalnom pulpom nije
endodotskog podrijetla, nego je ili normalna struktura ili promjena neendodotskog
podrijetla. Osim prosvjetljenja moze se javiti 1 zasjenjenje (kondenzirajuéi ostitis ili
nepatoloska sklerozacija kosti).

Pored navedenoga, potrebno je istaknuti kako je pouzdanost rtg-slike upitna i iz veé¢
poznatih razloga jer je to dvodimenzijski zbirni snimak, koji prikazuje
trodimenzijsku strukturu, te moze biti lazno pozitivno i lazno negativno interpretiran.
Naime, pri rtg-snimanju vrlo je bitno vrijeme ekspozicije, kut snimanja (zakoni
ortoprojekcije i izometrije), vrsta filma itd. (10). Pored toga, uvijek je potrebno imati
na umu mogucénost superponiranja anatomskih struktura s periapikalnim podru¢jem
pojedinih zubi (npr. foramen mentale, foramen nasoplatinum). Poradi navedenih
nedostataka, u suvremenoj rtg-dijagnostici vode¢e mjesto preuzima tzv.
,ConeBeam* kompjuterska tomografija, (CBCT) koja ima daleko visi stupanj
dijagnosticke to€nosti 1 preciznosti u prikazu anatomskih i1 patoloskih osobitosti zuba
i okolnih struktura, uz znacajno smanjenu dozu zracenja, u odnosu na standardne rtg-

slike (11).

7.0. LIJECENJE PERIAPIKALNIH PROCESA

Cilj terapije periapikalnih patoza je potpuno uklanjanje ili bar dovoljna redukcija
iritansa koji su doveli do njihovih nastanaka. Takva terapija trebala bi omoguciti
organizmu da pokrene proces cijeljenja i dovede do restitutio ad integrum ostecenih
tkiva. Terapija periapeksnih patoza se moze podijeliti u dvije glavne skupine:

a) nekirurska (bioloska)
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b) kirurska (1,2,12).

7.1. NEKIRURSKA TERAPIJA

Bez obzira na vrstu periapeksne patoze, osnovna terapija bi se trebala sastojati od
uklanjanja promijenjene pulpe, mehanickog i1 kemijskog ¢iS¢enja i Sirenja
korijenskog kanala te njegovo dobro brtvljenj odgovaraju¢im materijalima.
Ciscenje, Sirenje i punjenje kanala treba zavrsiti u podru¢ju unutrasnjeg otvora
korijenskog kanala, ¢ime bi se izbjeglo bilo kakvo dodatno traumatiziranje
periapeksnog tkiva i omogucilo fiziolosko cijeljenje periapeksa. U sluc¢ajevima kada
je potrebno ostvariti drenazu kroz korijenski kanal, fizioloski foramen se proSiruje
endodotskim iglicama do broja 25. Nakon uspostavljanja drenaZze mora se ponovno

oblikovati apeksno suzenje (2).

Da bi se moglo pristupiti endodontskom lijecenju potrebno je osigurati asepticko
radno polje, dovoljno sacuvanog zdravog zuba, mogué¢nost dostatne instrumentacije
endodontskog prostora, moguénost potpunog popunjavanja obradenog endodontskog
prostora, sacuvan potporni aparat zuba. Takoder je bitno funkcijsko znacenje zuba,

estetsko znacenje zuba te da pacijent ne boluje od odredenih sistematskih bolesti.

7.1.1. Instrumentacija korijenskih kanala

7.1.1.1. Mehanicka obrada endodontskog prostora
Schilder je definirao temeljni cilj preparacije endodontskog prostora slijede¢im

rije¢ima: * Sustavi korijenskih kanala moraju biti ocisc¢eni i oblikovani: o¢iséeni od

25



Ivana Alvir, diplomski rad

njihovih organskih ostataka i oblikovani kako bi se mogli trodimenzijski hermeticki
ispuniti . U tu svrhu KK mozemo obradivati ru¢nim, strojnim, ultrazvu¢nim i
zvucnim tehnikama, koje mogu biti koronarno-apikalne i apikalno-koronarne.
Ciséenje i oblikovanje korijenskih kanala obavljamo istovremeno pomoéu
odgovaraju¢ih instrumenata i postupaka. Cis¢enjem nastojimo ukloniti postojece,
odnosno, potencijalne iritanse iz korijenskih kanala, kao §to su bakterije i njihovi
proizvodi, nekroti¢no tkivo, organski ostaci, vitalno tkivo, sastojci sline, krvni
ugrusci, ostaci hrane. Oblikovanjem Zelimo posti¢i koni¢an oblik kanala koji se
suzava prema apikalno, obradu svih stijenki kanala i zadrzavanje fizioloskog

foramena na izvornom polozaju.

Danas je jedna od najcesce koriStenih ru¢nih tehnika ,,Step-back* tehnika
instrumentacije korijenskih kanala. “Step-back” tehniku prvi je opisao Clem
1969. godine, te je to tehnika koja se predaje i u¢i na veéini stomatoloskih ucilista.
Kona¢ni cilj “Step-back” tehnike jest oblikovanje korijenskih kanala u obliku

svom izvornom promjeru i smjestaju. Sam postupak se zapocinje trepanacijom i
odstranjenjem krova pulpne komore, te pronalazenjem ulaza u korijenske kanale.
Svaki korijenski kanal treba instrumentirati do fizioloSkog foramena. Naime, smatra
se da zavrSetak endodontskog instrumentiranja, a potom i endodontskog ispuna treba
biti na fizioloSkom foramenu, odnosno na cementno-dentinskom spojistu (engl.
cemento-dentinal junction-CDJ). Stoga je jedan od temeljnih preduvjeta uspjesnog
endodontskog lijecenja odredivanje duljine korijenskog kanala, odnosno polozaja
fizioloskog foramena (foramen physiologicum) (1), koji se moze odrediti digitalno-
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taktilnim, radiografskim i elektrickim postupcima (1,2). Prvu endodontsku iglicu
koja u podruéju fizioloSkog foramena zastaje i ne moze se potisnuti apikalno bez
pritiska smatra se tzv. poc¢etnom ili inicijalnom apikalnom iglicom (engl. initial
apical file - IAF). Nakon brtvljenja IAF u podrué¢ju apeksa, na kruni istoga zuba
odredi se mjesto, tzv. “referentnu to¢ku”, koja ¢e nam oznacavati mjesto u visini
kojega ¢e se postaviti stoper na IAF, ali i1 na sljede¢im endodontskim iglicama
kojima se Zeli posti¢i punu radnu duljinu i1 do¢i do apeksa. IAF obiljeZen stoperom
postavi se na edodontsku mjerku i na taj na¢in odredi to¢na radna duljina za daljnju
instrumentaciju korijenskog kanala. Prema izmjerenoj radnoj duljini kanal se Siri sa
sljedece 3 uzastopne endodontske iglice, $to zavisi o obliku 1 promjeru korijenskog
kanala, ali i vrsti patoloSkog procesa, odnosno, destrukciji dentinskog tkiva. Nakon
svake instrumentacije treba isprati korijenski kanal 0.5-5.25%-tnom otopinom Na-
hipoklorita. Struganje se izvodi translacijskim pokretima amplitude od 2-3 mm i
rotacijom od jedne tre¢ine okreta kad se radi proSirivac¢ima, jedne Cetvrtine okreta
kad se radi strugac¢ima, polovinu okreta kad se radi fleksibilnim iglicama i bez
rotacije kad se radi Hedstroem iglicama. U stupnjevima redom iznosi 120°, 90°,
odnosno, 180°. Postupak instrumentacije izvodi se toliko dugo dok iglica vise ne
zapinje o stijenke kanala, odnosno, bez otpora ulazi u kanal cijelom radnom
duljinom, dosezu¢i fizioloski foramen. Posljednja iglica koja dosegne radnu duljinu i
lagano se zaglavi u dentinu je glavna apikalna iglica ili tzv. “master apikalna iglica”
(engl.master apical file — MAF). Time je zavrSena obrada apikalnog dijela kanala —
¢iS¢enje 1 izrada apikalnog stopa koji onemogucuje prolaz sredstva za punjenje u

periapikalno tkivo. Nakon preparacije apikalnog dijela, slijedi oblikovanje kanala u
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obliku lijevka, odnosno, konusa, §to se postize primjenom sljede¢ih 3-5 uzastopnih
vecih endodontskih iglica, koje se uvode svaka za 0.5-1 milimetar kra¢e od
prethodne. Dakle, prvu iglicu za broj vecu od glavne apikalne iglice (MAF) uvodi se
za 0.5-1.0mm krace od pune radne duljine (kod ravnih kanala za 0.5mm, a kod
zavijenih za 1mm) i potom se kanal obraduje navedenim pokretima instrumentacije.
Slijedi ispiranje kanala Na-hipokloritom. Nakon zavrSene obrade s navedenom
iglicom i ispiranja, mora se ponovno u KK unijeti glavnu apikalnu iglicu (“MAF”) i
njome procistiti kanal do fizioloSkog foramena pri ¢emu se provjerava prohodnost
kanala i uklanja ostatke dentinske piljevine. Taj postupak se naziva “rekapitulacija”,
a njime se nastoji sprijeciti zacepljenje apeksnog dijela sastruganim dentinom, a time
1 skracenje radne duljine. “Rekapitulacija” se ponavlja svaki puta nakon $to se koristi
sljedeca veca iglica koja ide za 0.5-1.0 mm krace od prethodne. Ako se primjenjuje
vise od tri iglice, postupak je i nadalje isti. Stepenice koje su nastale tijekom
instrumentacije vecim, a kra¢im instrumentima zaglade se strugacima ili hoedstroem
pilicama. Za olakSanje navedene tehnike, koronarni i srednji dio kanala moze se

prosiriti Gates Glidden svrdlima.

7.1.1.2. Kemijska obrada

Kemijska obrada sluzi kao potpora i nadopuna mehanickoj obradi. Nakon i tijekom
mehanicke obrade KK, kemijska sredstva obraduju slozeni prostor lateralnih 1
akcesornih kanali¢a, nedostupnih intrakanalnim instrumentima. Temeljni ucinci
kemijskih preparata su: irigacija (ispiranje) KK (radi odstranjenja dentinske piljevine
nakon mehanickog struganja), dezinfekcija (unistavanje MO koji se nisu uspjeli
odstraniti mehanickim putem), omeksSavanje dentina (¢ime olakSava prolaz
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instrumentima i daljnje mehanicko ¢is¢enje i Sirenje KK) 1 lubrikacija (pomaze
klizanje instrumentima kroz KK). Danas se naj¢eSc¢e rabe Na-hipoklorit (NaOHCI),
preparati na bazi etilen-diamin-tetraoctene kiseline (EDTA), uri¢ne kiseline i

klorheksidin.

7.1.2. Punjenje korijenskih kanala

Punjenje korijenskog kanala zavrSna je faza endodontskog lijecenja, Ciji je cilj
potpuno hermeticko brtvljenje radikularnog prostora bioloski neaktivnim
materijalom koji ¢e omoguciti cijeljenje periapikalnog podrucja i sprijeciti Sirenje
infekcije kroz kanal korijena u taj prostor. Svrha brtvljenja je ukloniti sve moguée
puteve rubnog propustanja, bilo iz usne Supljine, bilo iz periapikalnog i
periradikularnog podrudja i zabrtviti sve podrazajne ¢cimbenike unutar kanala, koji se
nisu mogli ukloniti tijekom ¢iS¢enja i na taj nacin smanjiti, tj. sprijeciti njihovo Stetno
djelovanje. To je neophodno stoga S$to su mikrobioloski podrazaji (mikroorganizmi,
toksini, metaboliti) skupa s produktima pulpne nekroze i njihovim §irenjem u
periradikularno tkivo, osnovni uzroci neuspjeha endodontskog lije¢enja. Korijenski
kanal se moze puniti kada je kanal dovoljno pripremljen za taj zahvat, kada se smatra

da u njemu nema patogenih bakterija, kada je kanal dovoljno isusen te nema akutnih

upalnih promjena u periapikalnom podrucju.

7.1.2.1. Sredstva za punjenje korijenskih kanala

U sredstva za punjenje KK ubrajamo: meka punila koja ostaju trajno meka (paste),
meka punila koja stvrdnjavaju u korijenskom kanalu (cementi), polutvrda punila

(gutaperka stapic), tvrda punila (zlatni i srebrni stapi¢) i meka punila koja se
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stvrdnjavaju u apikalnom dijelu korijenskog kanala (materijali za retrogradno

punjenje).

Pozeljna svojstva koja bi trebala imati sredstva za punjenje korijenskih kanala jesu
tkivna podnosljivost, stalni volumen, polagano stvrdnjavanje, dobro svezivanje za
dentin, radiokontrastnost, ne boji zubna tkiva, lako se uklanja iz kanala (topljivost u
otapalima), bakteriostatican uc¢inak.

Buduci su svi cementi koji postoje na trzistu uglavnom topljivi u tkivnim
tekuc¢inama, treba ih biti sto je moguce manje u kanalima, kako bi se sprijecila

propusnost endodontskog ispuna, a time i prodor bakterija.

7.1.2.2. Tehnike punjenja korijenskih kanala

Postoje brojne hladne i tople tehnike punjenja korijenskih kanala, koje se obavljaju
ruc¢no ili uz pomo¢ odgovarajuéih uredaja. Jedna od najcesée koristenih ruénih

tehnika punjenja korijenskih kanala je tehnika hladne lateralne kondenzacije

Postupak hladne lateralne kondenzacije. To je relativno jednostavna tehnika, a
njena velika prednost je $to moze zabrtviti apeks i tako kontrolirati duljinu punjenja.
Za ovu tehniku kanali, takoder, moraju imati oblik lijevka, odnosno konusa. Nakon
konacnog oblikovanja korijenskog kanala npr. “Step-back” postupkom, a prije
punjenja postupkom hladne lateralne kondenzacije, odabire se glavni gutaperka
Stapi¢. On promjerom i duljinom odgovara master apikalnoj iglici (MAF). Radna
duljina glavne gutaperke potpuno odgovara radnoj duljini master apikalne iglice.

Nakon sto se kanal ispere 2.5%-tnom otopinom Na-hipoklorita i posusi
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standardiziranim papirnatim Stapi¢ima odgovarajuc¢eg promjera MAF-u, slijedi
postupak punjenja KK. Konac¢na provjera radne duljine obavlja se uvodenjem
gutaperke u korijenski kanal pri ¢emu njena duljina mora biti u razini tzv. “referentne
tocke” na kruni zuba, koju se odredilo na pocetku instrumentacije korijenskog
kanala. Postupak lateralne kondenzacije postizemo pomocu ru¢nih instrumenata, tzv.
spredera, kojima oblikujemo prostor za postavljanje tzv. sekundarnih gutaperki
kojima postizemo brtvljenje KK. Pocetni spreder bi morao biti $to tanji (npr. br. 20
ili 25), kako bi mogao dosegnuti udaljenost 0.5-1 mm od fiziolo§kog foramena.
Sekundarni gutaperka Stapici su promjera ili kao spreader ili za broj manji od
spreadera. Nakon $to se pripremi KK za punjenje i zamijeSa odgovarajuéi cement,
uzme se glavni gutaperka Stapic s obiljezenom radnom duljinom, obloZi se tankim
slojem cementa i unosi lagano u kanal. Pritom se nastoji pravilno i §to tanje
raspodijeliti cement po stijenkama kanala i istisnuti preostali zrak, kako bi se
sprijecilo protiskivanje cementa u periapikalno podrucje. Nakon §to se postavi vrh
glavnog gutaperka Stapica do fizioloSkog foramena, a §to se kontrolira
poravnavanjem obiljeZzenog mjesta na gutaperci s ranije obiljeZenom “referentnom
to¢kom” na zubnoj kruni, ostavlja se 20-30 sekundi u mirovanju, kako bi se osigurao
njegov apikalni poloZaj. Lateralna kondenzacija zapocinje polaganim uvodenjem
odabranog spreadera u kanal, pored glavnog gutaperka Stapica sve do 0.5-1 mm
krace od fizioloskog foramena. Kad spreader dosegne navedeni polozaj, potisne se
njime gutaperku u lateralno, prema stijenci korijenskog kanala. Spreader se vadi van
rotirajuéi ga za 180° (kod zakrivljenih kanala navedeni stupanj rotacije je manji),

¢ime se dodatno potiskuje gutaperku u lateralno, uz stijenke kanala, a u isto vrijeme
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osigurava prostor za postavljanje sekundarnog gutaperka Stapica, koji se odabire
prema veli¢ini spreadera. Sekundarni $tapi¢ se prije unosenja u kanal oblozi tankim
slojem cementa, a potom stavlja u kanal do dubine koja je ostala nakon izvlacenja
spreadera. Nakon postavljanja sekundarnog gutaperka Stapica, ponovno se uvodi
spreader i potiskuje u lateralno i njega zajedno s glavnim gutaperka Stapi¢em i tako
se stvara prostor za unosSenje novih sekundarnih Stapic¢a, koje se unosi na isti nacin.
Kad se spreader ne moze uvesti dublje od 2-3 mm u Korijenski kanal, to je znak da je
zavrSen postupak lateralne kondenzacije. Zatim se zagrijanim ekskavatorom odrezu
sve gutaperke koje se nalaze iznad ulaza u KK, nakon ¢ega se zagrijanim pluggerom
dodatno potisne gutaperka Stapice u vertikalnom smjeru. Potom se ocisti kavitet,
stavi sterilna vatica i privremeni ispun, te u¢ini rtg-kontrola endodontskog punjenja u
svrhu procjene njegove uspjesnosti (1,3,13,14). Prema rtg-slici uglavnom se
procjenjuje homogenost i duljina punjenja KK (1,2,13,14). Opcenito, rtg-provjera se
smatra nedovoljno pouzdanom radi distorzije, preklapanja anatomskih struktura,
radiokontrastnosti filma, a i radi interpretacije klinic¢ara (15). Medutim, iako postoje
suprotni stavovi (16-18), drzi se da je rtg-slika bila i ostala temelj kontrole svih

endodontskih postupaka (19,20).

7.1.3. Antibiotska terapija

Kod akutnih periapikalnih apscesa i celuliticnih promjena, a i kod nekih rizi¢nih
pacijenata neizostavna je i antibiotska terpija. Penicilin (npr. Amoxil) je, svakako,
poradi odgovarajuceg antimikrobnog, baktericidnog djelovanja i netoksi¢nosti za
organizam, lijek izbora. Ipak, smatra se da je kombinacija semisintetskog penicilina,
amoksicilina, s klavulanskom kiselinom (Klavocin, Amoksiklav, Augmentin) za
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odontogene infekcije jos bolji odabir, stoga Sto klavulanska kiselina veze 3-
laktamazu i time Stiti penicilin u slu¢ajevima kad infekciju prouzrocuju MO koji luce
B-laktamazu. U otpornijim, zatvorenim anaerobnim odontogenim infekcijama
Klavocin se kombinira s, takoder baktericidnim, metronidazolskim preparatima
(Medazol, Efloran), koji pokrivaju Siri anaerobni spektar bakterija. Kod pacijenata
koji su alergi¢ni na penicilin danas se uglavnom prepisuje klindamicin (Klimicin,
Dalacin), no, mogu se dati i makrolidi, npr. eritromicin, ili noviji makrolidi
(azitromicin i claritromicin). Klindamicin je u nizim dozama bakteriostatik, a u
visim djeluje baktericidno. Eritromicin, takoder, djeluje bakteriostatski, no ne djeluje
na anaerobe. Za razliku od njega, noviji makrolidi (npr. Sumamed), osim
antimikrobnog spektra eritromicina, pokrivaju i dio anaeroba. Cefalosporini prve
generacije (Ceporex) imaju isti antimikrobni spektar kao penicilini, no slabije su
ucinkoviti od njega, stoga se ne preporucuju lijecenju periapikalnih patoloSkih
promjena. Pored toga, u slucaju alergije na penicilin, u 10% slucajeva moguca je
unakrsna reakcija s cefalosporinima. Od ostalih antibiotika, veéina ih se, kao npr.
tetraciklini rijetko rabe, a neki, kao aminoglikozidi se primjenjuju samo kod
hospitaliziranih pacijenata pri lijeenju teskih gram-negativnih infekcija ili za

profilaksu.
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7.1.4. Nesteroidni protuupalni lijekovi koji djeluju na sintezu

prostaglandina
Ovi lijekovi se jo$ nazivaju i analgetici-antipiretici, NSAIL (nesteroidni
antiinflamatorni lijekovi) i NSAID (nonsteroid antiinflammatory drugs). Mehanizam
djelovanja ovih lijekova temelji se na reverzibilnoj i ireverzibilnoj inhibiciji enzima
ciklooksigenaze. Postoje dva oblika ovog enzima: ciklooksigenaza 1 (COX 1) i
ciklooksigenaza 2 (COX 2). COX 2 se drzi enzimom odgovornim za upalnu sintezu
prostaglandinskih medijatora, medutim, vec¢ina danasnjih NSAIL inhibira oba
enzima. Terapijski uc¢inak se postize blokadom COX2 izoenzima. Tri su ucinka
NSAIL: protuupalni u¢inak (uslijed smanjenja vazodilatacijskih prostaglandina PGE:
i PGI, dolazi do smanjenja edema), analgetski u¢inak (uslijed nedostatka
hiperalgezi¢nih prostaglandina dolazi do smanjenja osjetljivosti zZivéanih zavrSetaka
na algogene supstance), antipiretski u¢inak (uslijed inhibicije proizvodnje
prostaglandina i interleukina-1). NSAIL obuhvacaju: derivate salicilne kiseline,
derivate pirazolona, derivate para-aminofenola, derivate indola, derivate propionske
kiseline, derivate aminofenoloctene kiseline, oksikame i fenamate. Od salicilata je
najznacajnija acetilsalicilna kiselina, jedan od naj¢esce koristenih lijekova na svijetu.
Djeluje analgetski, antipiretski i protuupalno, no uslijed ireverzibilne acetilacije
ciklooksigenaze u trombocitima sprjecava proizvodnju tromboksana i na taj nacin
produljuje vrijeme krvarenja. Stoga je potrebno oprezno pristupiti pacijentima koji su
pod terapijom ovim lijekovima, jer postoji moguénost ozbiljnijeg krvarenja. Derivati
pirazolona se danas sve rjede primjenjuju zbog moguceg toksi¢nog ucinka na

kostanu srz i posljedicne agranulocitoze. Od para-aminofenola se koristi
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acetaminofen (paracetamol) kao u¢inkovit i podnosljiv analgetik-antipiretik koji ne
nadrazuje zelucanu sluznicu. Prikladan je u terapiji blagih do srednje jakih bolova, a
u obliku sirupa je iznimno prikladan i za djecu. Ne djeluje protuupalno. Od derivata
indola spominje se benzidamin, kao u¢inkovit inhibitor sinteze PGE: i PGy, koji ne
nadrazuje zelucanu sluznicu. Ostali NSAIL su iznimno ucinkoviti protuupalni
lijekovi, a kod bolova orofacijalnog podrucja najéesce se koriste derivati propionske
kiseline (ibuprofen) i aminofenoloctene kiseline (diklofenak). Rezultati nekih
istrazivanja upucuju da NSAIL znacajno reduciraju koncentraciju PG u pulpnim i
periapikalnim lezijama (21,22). Naj¢esc¢e nuspojave NSAIL su gastrointestinalne
(dispepsija, proljevi, mucnina, povracanje), a moguc je i razvoj zelucanih lezija
uslijed nedostatka zastitnog djelovanja PGE2 na Zelucanu sluznicu. Moguce su 1
kozne reakcije, kao 1 bubrezni poremecaji uslijed inhibicije sinteze bubreznih
hemodinamskih prostaglandina. Rjede nastaje ostecenje jetre i supresija kostane
mozdine (13,23). Pored navedenih nuspojava, drzi se da selektivni inhibitori COX2
mogu izazvati i povecani rizik od ateroskleroze i i sr¢anog udara te ih je potrebno

dodatno usavrsavati (24).

7.2. KIRURSKA TERAPIJA

U literaturi (2) se nalaze podaci o uspjesnosti konvencionalnog endodontskog
tretmana u 68-93% slucajeva. Opce prihvaceno misljenje je da tretman pulpnih 1
periapeksnih procesa prvenstveno treba biti nekirurski, a da se kirur§ke metode

lijecenja koriste samo u slu¢ajevima neuspjeha konvencionalne metode ili kao
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dodatak konvencionalnoj terapiji kod potrebe za korekturnim ili reparativnim
zahvatom.
Kirurski zahvati koji se koji se naj¢eS¢e primjenjuju su: incizija, apikotomija,

kiretaza, amputacija korijena, hemisekcija (1, 2, 12,13,14).

7.3. LIJECENJE PERIAPIKALNIH PROCESA KOD RIZICNIH
PACIJENATA

U skupinu riziénih pacijenata ubrajaju se pacijenti koji boluju od kardiovaskularnih
bolesti, koji imaju respiratorne smetnje, odnosno plu¢ne bolesti, bubrezne bolesti,
endokrine bolesti, bolesti hematopoetskog sustava, infektivne bolesti, epilepsiju, kao
i pacijenti koji su na antikoagulacijskoj terapiji, imunosupresivnoj terapiji,
kemoterapiji i radioterapiji, te pacijenti koji boluju od zaraznih bolesti. Posebnu
pozornost treba obratiti i lijeCenju periapikalnih procesa kod trudnica. Budu¢i je u
rizi¢nih pacijenata uslijed osnovne bolesti ili terapije koju pacijenti primaju smanjena
otpornost organizma, postoji velika opasnost od Stetnog djelovanja MO iz
korijenskih kanala i periapikalnog podrucja. Kako bi se zastitilo pacijente od prodora
MO u cirkulaciju 1 izazivanja bakterijemije 1 posljedi¢nih bolesti (npr. bakterijski
endokarditis) treba provesti lokalnu i1 sustavnu zastitu. Pod lokalnom zaStitom
podrazumijevaju se upute pacijentu o besprijekornoj higijeni i ispiranje usne Supljine
antisepticima prije samog zahvata. Sustavna zastita se provodi antibioticima, pri
¢emu je obvezatno savjetovanje s lijeCnikom koji lije¢i osnovnu pacijentovu bolest,

kako bi antimikrobna zastita bila Sto djelotvornija. Profilakticki, antibiotici se daju
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riziénim pacijentima kod kojih prolazna bakterijemija tijekom i nakon endodontskog
zahvata moze pogorsati postojecu bolest ili izazvati novu (1,2,25). Pacijenti koji
zahtijevaju antibiotsku profilaksu su: pacijenti s umjetnim sr¢anim zaliskom, s
preboljelim infekcijskim endokrditisom, s kongenitalnim sréanim malformacijama
(transpozicija velikih krvnih Zila, tetralogija Fallot i dr.), sa steCenim valvularnim
disfunkcijama (reumatska sr¢ana bolest), s hipertrofickom kardiomiopatijom, s
prolapsom mitralnih zalistaka s regurgitacijom, s kirurSki rekonstruiranim
pulmonalnim $antom, pacijenti s umjetnim zglobovima (naro¢ito unutar 2 godine od
ugradnje), s malnutricijom, hemofilijom, diabetes mellitusom (inzulin ovisni),
reumatoidnim artritisom, sistemnim eritemskim lupusom, imunokompromitirani
pacijenti i zraceni pacijenti (1). U tablici 1. prikazani su antibiotici 1 doze koje se
daju za profilaksu rizi€nih pacijenata prema preporukama American Heart
Association (AHA), British Cardiac Society (BCS) i British Society for
Antimicrobial Chemoterapy (BSAC) (26) Potrebno je naglasiti da antibiotici mogu
interferirati i s drugim lijekovima koje pacijent uzima stalno ili povremeno te se 0

moguéim popratnim uéincima treba informirati prije propisivanja lijekova (27).
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Tablica 1. Doze i razlike izmedu preporuka za propisivanje antibiotika kod
pacijenata sa sréanim bolestima s visokim i srednjim rizikom. Preuzeto

1:(26,27).

Klini¢ka situacija

AHA

British Cardiatic
Society

BSAC

Standardna Amoxicillin per os | Amoxicillin per os | Amoxicillin per os
profilaksa za 2,0 g 1sat prije 3,0 g 1sat prije 3,0 g 1 sat prije
pacijente s zahvata zahvata, osim kod | zahvata
visokim | pacijenata s
umjerenim preboljenim
rizikom infektivnim
endokarditisom
Pacijenti koji ne | Ampicilin 2,09 Azitromicin 500 Azitromicin 500

mogu primiti lijek
per 0s

i.m. ili i.v. 30 min.
prije zahvata

mg oralna
suspenzija 1 sat
prije zahvata

mg oralna
suspenzija 1 sat
prije zahvata

Pacijenti alergi¢ni
na penicilin

Klindamicin 600
mg per os 1 sat
prije zahvata ili
Cefaldroxil ili
Cefalexin 2,0 g per
0s 1 sat prije
zahvata il
Azitromicin oralna
suspenzija ili
Klaritromicin 500
mg 1 sat prije
zahvata

Klindamicin 600
mg per os 1 sat
prije zahvata

Klindamicin 600
mg per os 1 sat
prije zahvata

Pacijenti alergi¢ni
na penicillin i koji
ne mogu primiti
lijek per os

Klindamicin 600
mg i.v. 30 min.
prije zahvata ili
Cefazolin 1,0 g
i.m. ili i.v. 30 min.
prije zahvata

Nije specificirano

Azitromicin 500
mg oralna
suspenzija 1 sat
prije zahvata

Kod pacijenata na antikoagulantnoj terapiji potrebno je 2 dana prije prestati davati

antikoagulanse i na dan terapije izvaditi protrombinsko vrijeme, koje bi se trebalo

povisiti na 60% od normalnog protrombinskog vremena. Ako su antikoagulansi

vitalno indicirani (npr. kod bolesnika s umjetnim sréanim zaliskom) doza se

preoperativno prepolovi ili se bolesnika privremeno stavi na heparin. Kod pacijenata
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s prirodenim poremec¢ajem hemostaze (Hemofilija A, Hemofilija B, Willebrandt-ova
bolest...) ne smije se davati provodna anestezija nego povrsinska infiltracijska.
Prethodno treba dati supstitucijsku terapiju (za hemofiliju A- krioprecipitat (Faktori
VI XIll, te fibrinogen; za Hemofiliju B i C - svjezu plazmu; za Willebrandt-ovu

bolest krioprecipitat 24 sata prije zahvata). Potrebna je i antibiotska profilaksa.

Kod pacijenata s diabetes mellitusom koji nisu pod kontrolom i imaju sustavne
komplikacije prije zahvata treba imati nalaz glukoze u krvi ne stariji od 3 dana. Ako
dode do hipoglikemije, treba pacijentu dati zasladeni napitak ili nesto slatko, a ako
dode do hipoglikemijskog gubitka svijesti, treba poleci pacijenta i i.v. dati S0ml
25%-tne glukoze. Kod hiperglikemicke kome treba dati tekucinu i Inzulin 8 1.j. |

hospitalizirati pacijenta (25).

Ako kod pacijenata s respiratornim smetnjama, dode do astmati¢nog napada u
stomatoloSkoj ordinaciji potrebno je odmah prekinuti zahvat 1 osloboditi diSne
puteve. Po potrebi se daju beta blokatori/bronhodilatatori inhalacijom ili
parenteralnim putem. Ako nastupi hipoksija treba dati Kisik i bronhodilatatore kroz
nazalnu kanilu. Potreban je oprez ako pacijent sam, peroralno, uzima teofilin jer
dodatna primjena bronhodilatatora parenteralno moZe dovesti do toksi¢nih reakcija
(25,28). Kod pacijenata s epilepsijom mogu strah, specifi¢ni mirisi ordinacije, zvuk
stomatoloske busilice izazvati epilepticki napad za vrijeme stomatoloskog zahvata.
Pacijenti imaju auru u 50-60% slucajeva i ¢im to spomenu potrebno je izvaditi sve iz
pacijentovih usta, te staviti izmedu zubi mekani klin od tkanine ili stanievine.

Antiepileptici pomazu brzu resorpciju lidokaina (Xylocain) te mogu dovesti do
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toksi¢nih efekata u CNS-u, stoga se ne smije dati ve¢u dozu od 5-8 mg lidokaina na

kg tjelesne tezine (25).

Bolesnici sa zaraznim bolestima (hepatitis, AIDS) takoder su rizi¢ni pacijenti. Pored
brige za pacijentovu osnovnu bolest pri stomatoloskom zahvatu, kod ovih pacijenata
je jako potrebno paziti i na sprijeCavanje prijenosa ovih bolesti bilo na stomatolosko i
pomoc¢no osoblje koje moze do¢i u doticaj s kontaminiranim sadrzajem ili
povrSinama, bilo na ostale pacijente koji dolaze u ordinaciju. Ove virusne infekcije,
kao i bakterijske, prenose se preko krvi i sline, izravnim kontaktom, kaplji¢nim
putem i aerosolom, tj. aerogenim putem, rukama stomatologa i stomatoloskog
osoblja, instrumentima i kontaminiranim povrSinama. U svrhu §to bolje prevencije
potrebno je cijepljenje, osobna higijena i apsolutna dezinfekcija radnog mjesta te

sterilizacija svih instrumenata i strojnih nastavaka koji su za to predvideni (25,29).

7.3.1. Lijecenje periapikalnih procesa u trudnica

Poradi dinamike fizioloskih i patoloSkih zbivanja koja se odraZzavaju kako na
organizam u cjelini, tako i na lokalno stanje u usnoj Supljini, trudnica je specifi¢ni
stomatoloski pacijent. Pristup lijecenju podrazumijeva uobicajenu medicinsku i
stomatolo$ku anamnezu. Preporucuje se da se rtg-dijagnostika ne primjenjuje u prvih
5 tjedana trudnoce (25,30). Ako je pretraga neminovna tada se zahtijeva posebna

pozornost pri provodenju uobicajene zastite pri rtg-snimanju (25).

Sljedeca dvojba pri lije€enju trudnica je primjena anestezije. Pri odabiru lokalnog
anestetika preporuca se primjeniti anestetike koji imaju estersku vezu izmedu

lipofilnog 1 hidrofilnog radikala (prokain) jer fetalna jetra brzo razgraduje takvo
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sredstvo, dok teze podnosi anestetik s amidnom vezom (ksilokain). Lege artis
izvedena anestezija kod zdrave trudnice nema, u pravilu, nikakve Stetne posljedice za
plod te nije kontraindiciran ni anestetik s vazokonstriktorom. No, u trudnica koje
imaju poviSen tlak, EPH gestozu, diabetes 1, openito, bolesti kod kojih se ne
primjenjuje anestetik s vazokonstriktorom, primjenjuje se anestetik bez

vazokonstriktora (25, 31) .

Ako nastupi potreba za antibiotskom terapijom uslijed stomatoloskih patoloskih
promjena, najsigurnije je primjeniti neki od antibiotika iz penicilinske skupine ili

eventualno cefalosporine (32).

8.0. RASPRAVA

Periapikalni procesi uzrokovani su mnogim Zzivim i nezivim iritansima. Na temelju
anamneze, klini¢ke slike te radioloskih nalaza procjenjuje se radi li se o
simptomatskim ili asimptomatskim procesima. Nakon utvrdene dijagnoze
endodontsko lijeCenje se provodi ru¢nim ili strojnim tehnikama instrumentacije te
punjenjem hladnim ili toplim tehnikama punjenja korijenskih kanala. Ako je prisutan
apsces ili je proces celuliti¢nog karaktera, potrebna je, uz endodontsku
instrumentaciju incizija i drenaza, uz primjenu odgovarajuce antibiotske terapije te
ponekad i hospitalizacija pacijenta. Lijecenje periapikalnih lezija kod rizi¢nih
pacijenata provodi se prema strogo odredenim protokolima, koji zahtijevaju dogovor

i suglasnost lijecnika-specijaliste koji lijeci osnovnu bolest, te izvodenje potrebnih
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predradnji prije endodontskog lijeCenja (najcesce antibiotska premedikacija,
kratkotrajni prekid antikoagulantne terapije itd.). Smatra se da je za procjenu
uspjeha cijeljenja periapikalne lezije potrebno oko 6 mjeseci. Cijeljenje moze biti u

potpunosti (restitutio ad integrum), oziljkasto ili moze izostati.

Poznato je, nazalost, da nisu sva endodontska lijeCenja uspjeSna. Brojna istrazivanja
nalaze uspjesnost endodontskog lije¢enja u rasponu izmedu 53% i 96% (2).
Suvremeni endodontski autoriteti (1,2,7) drze da bi trebalo zanemariti ovakve
statisticke procjene i usmjeriti pozornost na svaki slucaj zasebno te pokusati
procijeniti moguénost uspjesnosti endodontskog lijecenja odredenog zuba u okviru
zadanih okolnosti. Stoga se drzi da je pri endodontskom lije¢enju klju¢no na vrijeme
(prije pocetka endodontskog zahvata), procijeniti moguc¢nost neuspjeha, te na to

upozoriti pacijenta na njemu razumljiv nacin.

0.0. ZAKLJUCAK

Kod terapije periapikalnih procesa, kao i kod svih patoloskih stanja u organizmu
trebamo dobro prepoznavati klini¢ku sliku kako bi §to brze i preciznije odredili
pravilnu dijagnozu. Cilj nam je pacijenta rijesiti boli, te izlijeciti 1 sacuvati zahvaceni
zub. U tu svrhu obavlja se klasi¢ni endodontski zahvat te ispun korijenskog kanala,
prema zahtjevima struke. Ako je potrebno primjenjuju se i parodontoloski, odnosno
kirurski zahvati 1 odgovarajuca antibiotska zastita. Terapija periapikalnih procesa
kod rizi¢nih pacijenata 1 trudnica zahtjeva posebnu pozornost i po potrebi specific¢an

pristup.

42



Ivana Alvir, diplomski rad

10.0. SAZETAK

Periapikalni procesi, kao vrlo Cesti patoloski nalaz u stomatoloskih pacijenata,
razlog su brojnih tegoba, a u uznapredovalim slu¢ajevima mogu biti i vrlo opasni.
Najcesce nastaju kao posljedica prodora Zzivih i nezivih iritansa iz inficiranih
korijenskih kanala prema apikalno, pri ¢emu izazivaju oste¢enje tkiva i upalni
odgovor. Sam upalni odgovor nije jo§ u potpunosti razjasnjen, no, brojne supstancije
se smatraju medijatorima upale. Klini¢ki, periapikalne procese mozemo podijeliti na
simptomatske i asimptomatske (akutni apikalni parodontitis, kroni¢ni apikalni
parodontits, sklerozirajuci ostitis, akutni apikalni apsces, kroni¢ni apikalni apsces).
U svrhu postavljanja dijagnoze naj¢esce se ¢ine anamnesticki, klinicki i radioloski
dijagnosticki postupci. Nakon utvrdene dijagnoze, endodontsko lije¢enje se provodi
rucnim ili strojnim tehnikama mehanickog i kemijskog ¢iS¢enja i Sirenja korijenskih
kanala, te punjenja kanala hladnim ili termoplastiénim tehnikama, kako bi se u
potpunosti zabrtvio endodontski prostor 1 sprijecila bilo kakva reinfekcija tog
podrucja. Ako je prisutan apsces ili je proces celuliticnog karaktera, potrebna je, uz
endodontsku instrumentaciju, incizija i drenaza te primjena odgovarajuce antibiotske
terapije. U uznapredovalim sluc¢ajevima ponekad je potrebna i hospitalizacija
pacijenta. Smatra se da je za procjenu uspjeha cijeljenja periapikalne lezije potrebno
oko 6 mjeseci. Cijeljenje moze biti u potpunosti (restitutio ad integrum), oziljkasto
ili moze izostati. U slu¢aju neuspjeha endodontskog lije¢enja, moze se raditi
ponavljanje tog konzervativnog zahvata ili se, ako nije kontraindicirano, moze

pristupiti jednom od kirurskih postupaka.
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11.0. SUMMARY

Etiology, pathogenesis, clinical picture, diagnostics and therapy of periapical

processes

Periapical processes, often found to be the pathologic result in dental patients, are the
cause of many problems, and can be very dangerous in advanced stages. They
usually happen when vital and nonvital irritants pass from the infected root canals
towards apical, causing damage to the tissue and infection. The infection itself has
not been entirely explained yet, but numerous substances are considered to be
mediators in the process. Clinical periapical processes can be divided into
symptomatic and asymptomatic ones (acute apical periodontitis, chronic apical
periodontitis, condensing osteitis, acute apical abscess, chronic apical abscess). In
order to make a diagnosis, anamnestic as well as clinical and radiological diagnostic
procedures are usually carried out. After making a diagnosis, endodontic therapy is
carried out using manual techniques or instruments to mechanically and chemically
clean and widen the root canal, and fill it by using cold or warm techniques, in order
to completely close the endodontic area and stop any possible reinfection. If abscess
is present or the process is of cellulitic character, incision and dreinage, as well as
adequate antibiotic therapy, are needed besides endodontic instrumentation. In
advanced stages hospitalization of the patient is necessary. It is considered that a six
month period is needed in order to estimate the success of the healing of the
periapical lesion. Healing can be complete (restitutio ad integrum), with a scar or it

can not occur, which is considered a failure of the endodontic therapy.This can be
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caused by numerous reasons. Should the conservative endodontic therapy fail, and

there is no contraindication, one of the surgical procedures is carried out.
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