25

zapalenie dzigset

Ten stan kliniczny ma wiele synonimdw, wiaczajac ostre wrzodziejace za-
palenie dziaset (AUG), ostre martwicze zapalenie dziaset (ANG), choroba
Vincenta, wrzodziejace zapalenie jamy ustnej, krgtkowo-wrzecionowcowe
zapalenie dzigset. Ostre martwiczo-wrzodziejace zapalenie dziaset (ANUG
— acute necrotizing ulcerative gingivitis) jest ostra choroba wrzodziejaco-
zapalna, wywolywana przez infekcj¢ wewnatrzpochodna, w ktorej zmiany
ogolnoustrojowe, jeszcze niedoktadnie zdefiniowane, predysponuja do in-
wazji tkanki dzigsla przez niektore bakterie flory jamy ustnej, zwtaszcza
kretki i bakterie wrzecionowate.

W krajach zachodnich ANUG wystgpuje zazwyczaj u os6b w wieku od
16 do 30 lat. Badania epidemiologiczne z lat 1950-1960 wykazaty 5%
czgstosé wystgpowania tej patologii u mtodych oséb dorostych, gtownie
zyjacych w wielkich grupach, w ciasnych pomieszczeniach, tak jak rekru-
ci w wojsku lub studenci. Rozpowszechnienie choroby zostato znacznie
ograniczone w ciaggu ostatnich 20 lat i moze by¢ to odzwierciedleniem po-
lepszenia si¢ zdrowia ogdlnego oraz odzywiania, a takze stosowania lep-
szych standardow kontroli plytki bakteryjnej. Ostatnio choroba czgéciej
wystegpuje u 0sob z infekcja HIV lub AIDS (zob. rozdz. 7) i stany te musza
by¢ brane pod uwage w diagnozowaniu tej patologii.

W niektorych krajach rozwijajacych sig, na przyktad w Afryce, ANUG
wystegpuje u dzieci i czgsto jest zwigzany z niedozywieniem oraz choroba-
mi infekcyjnymi, takimi jak odra i zakazeniem wirusem opryszczki (Osuji
1990). Czynniki $rodowiskowe sa w pelni zwiazane z ta patologia, po-
niewaz wystepuje ona u dzieci stabo odzywionych, a nie stwierdza sig jej
u dzieci z rodzin bogatych tej samej rasy lub z tego samego plemienia.
U czgéci tych chorujacych dzieci z niedoborami w odzywianiu i wspotist-
niejacymi infekcjami zapalenie moze rozszerzac sig z dziasta i obejmowac
tkanki jamy ustnej i twarzy, prowadzac do powstania patologii zwanej ra-
kiem wodnym jamy ustnej (rakowiec) lub noma. Jest to rozlegta martwica
jamy ustnej 1 twarzy niebezpieczna dla zycia. Jesli t¢ chorobg uda sig¢ po-
konaé, pozostaja razace deformacje twarzy.

U 58 nigeryjskich dzieci chorujacych na ANUG Osuji (1990) rozpoznat
pie¢ przypadkow raka wodnego. Wszystkie przechodzity wezesniej choro-
by goraczkowe. Czynnikami predysponujacymi do raka wodnego (noma)
sa niedozywienie znacznego stopnia, choroby zakazne wieku dziecigcego,
infekcja HIV i kazda choroba przebiegajaca z uposledzeniem uktadu im-
munologicznego, a takze niedostateczna higiena jamy ustnej.

OBJAWY KLINICZNE ANUG

W krajach rozwinigtych infekcja ANUG wystepuje u mtodych oséb doro-
stych w jednakowym nasileniu u obu plci. Pojawia si¢ sezonowo, czgsciej
w miesigcach jesiennych i zimowych. Rzadko rozwija si¢ w czystej jamie
ustnej, a jesli tak, to tylko wtedy, gdy mozna stwierdzi¢ znaczacy czynnik
predysponujacy.

Ma bolesny przebieg, z odktadaniem sig¢ ptytki nazgbnej wokot miejsc
zmienionych chorobowo. Pacjenci cierpia z powodu bolu dziaset, ktory
jest czasami bardzo nasilony i utrudnia przyjmowanie pokarmow. Moga
si¢ takze pojawia¢ samoistne krwawienie, zaburzenia smaku i mocno na-
silona halitoza.

ANUG charakteryzuje si¢ martwiczym owrzodzeniem brzegu dziasta
(ryc. 25.1). W poczatkowych stadiach choroby brodawki dziastowe staja
si¢ zaczerwienione i obrzeknigte, a szczyty brodawek ulegaja owrzodze-
niu. To owrzodzenie martwicze brodawek zwieksza si¢ i moze rozszerzac
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Ryc. 25.1 Uogdlniona ostra posta¢ ANUG u 25-letniego mezczyzny, natogowego palacza,
nieprawidtowo odzywiajacego sie i bedgcego w stanie statego stresu, z powodu utraty
zatrudnienia. Charakterystyczne martwicze owrzodzenia brodawek miedzyzebowych

i brzegu dzigsta. Owrzodzenia s bolesne w dotyku i pokryte zéttawoszarg warstwa tkanki
martwiczej, wilgotnej, oddzielajacej sie od zdrowej.

Ryc. 25.2 Zlokalizowana posta¢ ANUG w okolicy zebdw przednich zuchwy u 30-letnie-

go mezczyzny, natogowego palacza, pracujacego w nocy oraz dodatkowo w ciaggu dnia,
pozbawionego wystarczajacej ilosci snu. Widoczne martwicze owrzodzenie brodawek mie-
dzyzebowych i brzegu dziasta.

si¢ na boki, wzdtuz brzegu dziasta. Jest bardzo bolesne przy dotyku i po-
kryte zottawoszarg warstwa tkanki martwiczej, wilgotnej, oddzielajacej si¢
od zdrowej. Wykazuje charakterystyczna obecnos¢ kraterowatych owrzo-
dzen (punched out), a jesli ta pseudobtona tkanek martwiczych zostanie
usunigta, pojawia si¢ otwarta i krwawiaca rana.

Owrzodzenie moze by¢ zlokalizowane w jednym miejscu lub obejmuje
cala jame ustna (rye. 25.1, 25.2). Miejscowe infekcje najczgsciej wyste-
puja w okolicy zgbow przednich zuchwy. Moga mie¢ réwniez zwiazek
z przewlekla obecnoscia bakterii, w przypadku niecatkowicie wyrznigtych
dolnych trzecich zgbow trzonowych.

Czesto infekcji tej nie towarzysza objawy ogdlne, chociaz istotnym obja-
wem jest powigkszenie weztéw chtonnych szyjnych lub podzuchwowych.
Czasami w przypadkach zaostrzen moze doj$¢ do wzrostu temperatury
i ztego samopoczucia, a takze bardziej wyraznej limfadenopatii. W ba-
daniach 35 pacjentdéw z ANUG, miejskiej szkoly dentystycznej w USA,
Falker i wsp. (1987) stwierdzili powigkszenie weztow chlonnych u 61%,
a stan goraczkowy u 31% badanych.
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Owrzodzenie moze rowniez, ale rzadziej, pojawiac si¢ na powierzch-
niach jezyka lub policzka majacych kontakt z chora tkanka, na podniebie-
niu i w gardle (angina Vincenti), lecz tylko w powiazaniu z silnym osta-
bieniem organizmu. Jesli ANUG towarzyszy infekcji HIV, zmiany moga
penetrowaé glebiej, prowadzac do odstonigcia i objecia infekeja tkanki
kostnej lezacej ponizej (rozdz. 7).

Nawet bez czynnej interwencji objawy ostre choroby ustgpuja, a owrzo-
dzenia goja si¢ w ciagu 10—14 dni. Prawidlowy ksztalt dziasta nie powraca,
a brzeg dziastowy ulega pogrubieniu przez wldknista tkank¢ naprawcza,
natomiast brodawki dzigslowe po wygojonych owrzodzeniach zachowuja
ksztatt wklgsly. To znieksztalcenie dzigsta przypominajace spodek jest tak
charakterystyczne dla ANUG, ze przebycie infekcji moze by¢ diagnozo-
wane wiele lat poznie;j.

Jesli raz pojawit sig epizod ANUG, wystepuje tendencja do nawrotow
(rye. 25.3, 25.5), a u pacjentéw podatnych moga by¢ one czgstsze niz raz
w roku. Moze to powodowaé postgpujaca destrukcje tkanek przyzgbia,
z typowa utrata brodawek migdzyzebowych i tworzeniem charakterystycz-
nych kraterow dziastowych. Dodatkowo zaleganie i retencja ptytki kamie-
nia, resztek pokarmowych, zwiazane z deformacja tkanek, utatwia progre-
sje przewleklego stanu zapalnego toczacego si¢ ponize;j.

CZYNNIKI PREDYSPONUJACE

W wigkszo$ci przypadkoéw glownymi czynnikami predysponujacymi sa
niewystarczajaca higiena jamy ustnej, natdég palenia i napigcie emocjonal-
ne. Czynnikami utatwiajacymi wystapienie ostrego wrzodziejaco-martwi-
czego zapalenia dziaset moga by¢ réwniez niedozywienie, choroby krwi,
takie jak biataczka, infekcje, jak AIDS, i mononukleoza zakazna, nowotwo-
ry ztosliwe i chemioterapia. Prawdopodobnie kazdy stan, ktory uposledza
system immunologiczny i obronny, moze wykazywac podobny wptyw.

Notowany ostatnio spadek czgstosci wystgpowania ANUG jest praw-
dopodobnie wynikiem lepszych standardow higieny jamy ustnej, poprawy
zdrowia ogblnego i odzywiania. Nazwa wrzodziejace zapalenie jamy ust-
nej wywodzi si¢ z wysokiej czgstosci ANUG wsrod zotnierzy przebywaja-
cych w przerazajacych okopowych warunkach dziatan wojennych w cza-
sie I wojny $wiatowe;j.

Choroba ta pojawia si¢ w grupach osob zyjacych wspolnie w niezmier-
nie nichigienicznych warunkach i pozostajacych pod wptywem ogromne-
g0 stresu.

MIKROBIOLOGIA

ANUG jest powodowane mieszana infekcja bakteryjna grupy beztlenow-
cow sktadajacej sie z kretkow 1 bakterii wrzecionowatych, ktora jest czeg-
sto okreslana jako zespot kretkow 1 wrzecionowcow (rye. 25.4). W sktad
tak okre§lanego zespotu wchodza bakterie: Treponema vincenti, T. denti-
cola, T. macrodentium, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia
i Porphyromonas gingivalis (Loesche i wsp. 1982). Bakterie te sa zawsze
obecne w duzej liczbie w oddzielonej tkance martwiczej oraz pokrywaja-
cej powierzchnig owrzodzenia, a takze wchodza nieco glgbiej do lezacych
ponizej, niezmienionych tkanek przy podstawie owrzodzenia (Courtois
i wsp. 1983). W mikroskopie elektronowym mozna obserwowac rejon naj-
glebszej inwazji kretkow do tkanek. Sugeruje sig role tych bakterii w etio-
logii ANUG, gdyz patologia ulega szybkiemu wyleczeniu w wyniku krot-
kiego stosowania metronidazolu.

Inne gatunki bakterii obecne powszechnie we florze poddziastowe;,
pojawiaja si¢ rowniez w mniejszej liczbie na powierzchni zmian choro-
bowych.

Wiele doniesien wskazuje, ze wystgpowanie ANUG jest Scisle ogra-
niczone do grupy mtodych osob dorostych (zob. dalej). Nie ma jednak

Ryc. 25.3 Nawracajace ANUG u 29-letniej kobiety, natogowego palacza. W okolicy dol-
nych zebéw siecznych pacjentka miata nawroty choroby przez ostatnich 5 lat. W pofacze-
niu z choroba przyzebia spowodowaty one ubytek tkanki dzigsta i deformacje konturu
dzigsta. Widoczna jest czes¢ owrzodzenia martwiczego brodawki miedzyzebowej i brzegu
dzigsta.

Ryc. 25.4 Gram-barwiony rozmaz pobrany z aktywnej zmiany ANUG. Widoczna Gram-
-ujemna, kretkowo-wrzecionowcowa flora bakteryjna charakterystyczna dla tej patologii.

Ryc. 25.5 Catkowity brak brodawek miedzyzebowych oraz znieksztatcenie brzegu dzigsta
spowodowane nawracajacymi ANUG u 32-letniej kobiety, nalogowego palacza.

pewnosci, ze choroba jest przenoszona z osoby na osobg. Ten poglad jest
oparty na eksperymentach, w ktérych wszczepienie bakterii ze zwierzat
chorych osobnikom zdrowym nie spowodowato rozwoju ANUG, oprocz
przypadkow, gdy byli oni pod wptywem silnej immunosupresji. W zwiaz-
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ku z tym przypuszcza sig, ze opisywane grupy chorujacych na ANUG sa
raczej powiazane z powszechnym narazeniem na ciagly stres i zta higieng
jamy ustnej, niz z bezposrednim przeniesieniem czynnika infekcyjnego.
Ten poglad zostat rowniez uzupethiony faktem, ze wszystkie bakterie in-
fekujace tkanki w przebiegu ANUG sa tymi samymi, ktore znaleziono we
florze poddziastowej pacjentow z zapaleniem dziaset i zapaleniem przyzg-
bia bez objawoéw ANUG.

NALOG PALENIA

Oczywisty zwiazek nalogu palenia papierosow a czgstosci wystgpowania
ANUG zostat przedstawiony okoto 40 lat temu (Stammers 1944; Pindborg
1947, 1949). Liczne przeprowadzone ostatnio badania (Macgregor 1992)
réwniez wykazaly, ze palenie jest waznym predysponujacym czynnikiem
w infekcji ANUG (zob. rowniez rozdz. 4). Stammers (1944) badajac po-
nad 1000 przypadkow ANUG, stwierdzit, ze prawie wszyscy chorujacy
byli osobami palacymi tyton. Ostatnio w badaniach przeprowadzonych
w Edynburgu, Kowolik i Nisbet (1983) stwierdzili, ze ze 100 0s6b z roz-
poznaniem ANUG, palaczami bylo 98. Podobne wyniki uzyskali Falker
i wsp. (1987) w badaniach 35 pacjentéw miejskiej szkoty dentystyki cho-
rych na ostre wrzodziejaco martwicze zapalenie dziaset. W tej grupie byto
83% palacych.

Osoby palace zazwyczaj wykazuja gorszy poziom higieny oraz wigk-
sza ilo§¢ ztogow niz osoby niepalace, lecz fakt ten nie jest wystarczajacy,
aby tlumaczy¢ to powiazanie. Palenie moze prowadzi¢ do zwegzenia na-
czyn krwiono$nych dziasta (Bergstrom i Floderus-Myrhed 1983), co moze
sprzyjac kolonizacji beztlenowej flory bakteryjnej. Wydaje sig, ze bardziej
prawdopodobne znaczenie moze mie¢ wpltyw palenia na poziom suro-
wiczych przeciwciat IgG w stosunku do poddziastowej flory bakteryjnej
(Haber 1994), na liczbg limfocytoéw T-pomocniczych (Ginns i wsp. 1982;
Costabel i wsp. 1986) oraz na funkcje neutrofili (Eichel i Shahric 1969; Ar-
mitage i wsp. 1975; Bridges i wsp. 1977; Kenny i wsp. 1977; Codd i wsp.
1987; Nowak i wsp. 1990; Kalra i wsp. 1991; Lannan i wsp. 1992; Selby
iwsp. 1992; MacFarlane i wsp. 1992; Totti i wsp. 1994; Ryder i wsp. 1994)
(zob. rozdz. 4).

ODPOWIEDZ GOSPODARZA

Doktadnie nie wiadomo, w jaki sposdb czynniki predysponujace wywotu-
ja infekcje. Fakt, ze ANUG wystepuje w przebiegu AIDS oraz u zwierzat
z silng immunosupresja sugeruje, ze obnizenie odpowiedzi immunologicz-
nej moze by¢ czynnikiem istotnym.

ANUG zazwyczaj rozwija si¢ w przypadku ztej higieny jamy ustnej oraz
wczesniej istniejacego zapalenia dziaset. Moze wystapié, chociaz rzadko,
w jamie ustnej czystej i zdrowej, gdy jest obecny czynnik ostabiajacy, np.
ostra biataczka.

Stres emocjonalny jako czynnik predysponujacy w ANUG jest od daw-
na uznawany przez klinicystow. Aczkolwiek, jest tylko kilka prawidtowo
przeprowadzonych badan wskazujacych na powiazanie migdzy ANUG
i stresem.

Stres moze zmienia¢ zachowanie pacjenta, pogarszajac higieng jamy
ustnej, zmniejszajac ilos¢ wydzielanej $liny oraz miejscowy przeplyw
krwi i prawdopodobnie dziata na funkcje odpornosci. Pomimo tych wpty-
woOw nie jest catkowicie jasne, jak dziataja one w tej patologii jako czyn-
niki predysponujace.

W krajach rozwijajacych si¢ widoczne jest jasne powiazanie pomigdzy
niedoborami pokarmowymi a ANUG. Moze to wptywac na uposledzenie
mechanizmu obrony do tego stopnia, ze choroba tatwo si¢ rozprzestrzenia.

HISTOPATOLOGIA

Zmiany histopatologiczne NANUG sa w wigkszo$ci niespecyficzne. Po-
wierzchnia nabtonka i przylegajacej tkanki tacznej na powierzchni zmiany
jest pokryta martwica. Stwierdza sig spoiste, ostre nacieczenie zapalne tka-
nek dziasta, z obecna w nich duza liczba leukocytéw obojetnochtonnych
(PMN). Moga by¢ widoczne obecne bakterie, z kretkami rozprzestrzenia-
jacymi si¢ najglebiej. Ponizej tkanka nacieczona jest komérkami plazma-
tycznymi, limfocytami i niewielka liczba makrofagow.

DIAGNOZA

Diagnozg mozna fatwo postawi¢ na podstawie stanu klinicznego, bez ko-
niecznos$ci pobrania wymazu bakteryjnego celem stwierdzenia flory kret-
kowo-wrzecionowcowej. Niemniej jednak wazne jest zebranie bardzo
doktadnego wywiadu, aby w kazdym indywidualnym przypadku ustali¢
zasadnicze czynniki predysponujace.

LECZENIE

Leczenie dzieli si¢ na dwa etapy:

1. Leczenie fazy ostrej.
2. Dalsze postgpowanie w zmienionych warunkach.

LECZENIE FAZY OSTREJ

Zalecanym leczeniem jest oczyszczenie ran i zastosowanie czynnikow an-
tybakteryjnych. Zmiany nalezy pluka¢ ciepta woda lub roztworem 5% wo-
dy utlenionej, nastepnie delikatnie oczysci¢ 1 wstepnie — delikatnie usuwa-
ne sa ztogi. Pacjentowi zaleca si¢ stosowanie trzy razy dziennie ptynow
do ptukania uwalniajacych tlen, takich jak nadtlenek wodoru (DPF) lub
nadboran sodu (Bocasan) DPF. Skaling z¢b6w w rejonie zapalenia jest za-
konczony po kilku nastegpnych dniach. Moze to wystarcza¢ w bardzo ta-
godnych przypadkach, lecz wigkszo$¢ z nich wymaga dodatkowe;j terapii
antybakteryjnej. Podtozem ANUG jest infekcja beztlenowcow, w zwigz-
ku z tym, lekiem pierwszego wyboru jest metronidazol podawany doust-
nie (200 mg trzy razy dziennie przez 3—5 dni) (Shinn 1962; Shinn i wsp.
1965). Powoduje on szybka ulgg i ustapienie objawow i na pewno nie jest
przyczyna reakcji nadwrazliwosci. Efekty uboczne leczenia metronidazo-
lem moga obejmowac¢ nudnosci, bole gtowy, posmak metaliczny w jamie
ustnej i tachykardig. Metronidazolu nie powinno si¢ zalecaé pacjentkom
na poczatku ciazy, w chorobach krwi i alkoholikom. Alkohol musi zosta¢
catkowicie odstawiony, gdyz w leczeniu metronidazolem prowokuje nud-
nos$ci i wymioty. W takich przypadkach odpowiednia alternatyweg w lecze-
niu stanowi penicylina fenylometylowa (250 mg cztery razy dziennie przez
5 dni). Erytromycyna lub klindamycyna moga by¢ stosowane, jesli zarow-
no metronidazol, jak i penicylina sa przeciwwskazane. W niektorych przy-
padkach pomocnym moze by¢ rowniez 2% roztwor chlorheksydyny do
ptukania jamy ustnej, lecz powinien by¢ stosowany przez krotki czas, jesli
nie mozna w pelni zastosowa¢ metod mechanicznych w kontroli higieny
jamy ustne;j.

Wazne jest rowniez ustalenie czynnikow predysponujacych w kazdym
indywidualnym przypadku i zalecenie pacjentowi ich statego kontrolowa-
nia, jesli jest to konieczne.

DALSZE POSTEPOWANIE W ZMIENIONYCH WARUNKACH

Istotne jest, aby zapobiega¢ nawrotom choroby. Wykonuje si¢ bardzo do-
ktadny skaling nad- i poddziastowy z eliminacja wszystkich czynnikow



25

. OSTRE MARTWICZO-WRZODZIEJACE ZAPALENIE DZIASEL 397

predysponujacych do retencji ptytki nazebnej; nawisajacych wypehien,
niecatkowicie wyrznigtych zebow, zalegania resztek pokarmowych.

Deformacja ksztattu dziasta, powstata po przebytym zapaleniu (rye.
25.3, 25.5), powinna zosta¢ skorygowana we wczesnych stadiach gingi-
woplastyka oraz zmodyfikowanym zabiegiem ptatowym w pozostatych
przypadkach. Wszystkie inne przyczyny utrzymujacego si¢ przewlektego
stanu zapalnego powinny by¢ rowniez usunigte w tym samym czasie, np.
obecnos¢ kieszeni przyzgbnych. Poniewaz istotne jest utrzymywanie bar-
dzo dobrej higieny, powinny by¢ ustalane regularne wizyty kontrolne po-
taczone z zabiegami usunigcia ztogdéw nazgbnych.

Pacjenci z pojawiajacymi si¢ nawrotami choroby bez wyraznej przyczy-
ny powinni zosta¢ poddani badaniu ogélnomedycznemu i badaniom krwi,
w poszukiwaniu czynnikéw predysponujacych.
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