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Nagovor

Spoštovane kolegice in kolegi,

V imenu Sekcije za zobne bolezni in endodontijo SZD vas prisrčno pozdravljam na 16. simpoziju zobnih 
bolezni in endodontije. 

Pripravili smo zanimiv program, ki bo pritegnil vašo pozornost. Povabili smo več eminentnih predavateljev, 
med njimi tudi priznanega profesorja iz področja endodontije, Bilge Hakan Şena iz Izmirja. Za Evropsko 
endodontsko zvezo ravno pripravlja smernice za uporabo antibiotikov v endodontiji. Poleg endodontskih so 
v programu tudi aktualne teme iz konzervativnega zobozdravstva, kariologije, ter povezave med oralnim in 
splošnim zdravjem. Obiskali boste lahko razstavni prostor s predstavljenimi novostmi. Simpozij bo priložnost, 
da v prijetnem in spodbudnem okolju nadgradite in obogatite svoje znanje, ki ga boste lahko uporabljali pri 
vašem kliničnem delu.

Prof. dr. Janja Jan, dr. dent. med.
Predsednica sekcije

Organizacijski odbor:
prof. dr. Janja Jan
asist. dr. Tomi Samec
prof. dr. Aleš Fidler
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Program 16. Simpozija

Petek, 17. 04. 2015
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09:00 – 09:10 Otvoritev in pozdravne besede 

Kulturni program
09:10 – 09:20 Podelitev Brenčič-Logarjeve nagrade
09:20 – 09:40 Klinično pomembne morfološke 

posebnosti prvih spodnjih ličnikov
Aleksandra Ujčič, Koper

09:40 – 10:00 Tveganje za karies pri okužbi z bakterijo 
Helicobacter pylori, Lidija Nemeth, 
Ljubljana

10:00 – 10:20 Obravnava bolnika s sistemsko boleznijo 
v zobozdravstveni ordinaciji, Jana 
Krapež, Ljubljana

10.20 – 10.40 Preparacija apikalnega dela kanala: 
delovna dolžina in apikalna igla, Aleš 
Fidler, Ljubljana

10.40 – 11.10 ODMOR S KAVO
11.10 – 11.30 Sodobne smernice izpiranja koreninskih 

kanalov, Tomi Samec, Ljubljana
11.30 – 11.50 Notranja resorpcija, Janja Jan, Ljubljana
11.50 – 12.40 Jesu li, danas, Bulk kompoziti odgovor 

na pitanje: »Kako pružiti bolju, sigurniju 
i bržu uslugu našim pacijentima«?, Ivica 
Anić, Hrvaška

12.40 – 12:50 RAZPRAVA
12.50 – 14.30 ODMOR S KOSILOM
14:30 – 14:50 PREDSTAVITVE POSTERJEV
14:50 – 15.40 Aesthetic and high quality adhesive 

restorations in posterior region - useful 
clinical tips and tricks step by step.
Gianfranco Politano, Italija

15.40 – 16.30 Root canal SYSTEM or root CANAL 
treatment, Philippe Sleiman, ZDA

16.30 – 16.50 RAZPRAVA
16.50 – 17.10 ODMOR S KAVO
17:10 – 18.10 A never-ending story on the knife edge: 

Antibiotic use in endodontics, Bilge 
Hakan Şen, Turčija

18.10 – 18.30 RAZPRAVA
18.30 – 19.30 Druženje s kulturnim programom

Sobota, 18. 04. 2015

09:00 – 09:20 Duševno in oralno zdravje, Maja Grošelj, 
Ljubljana

09:20 – 09:40 Kam po amalgamu?, Matjaž Rode, 
Ljubljana

09:40 – 10:00 Razpoznava zob z neobičajno velikim 
številom korenin, Iztok Štamfelj, 
Ljubljana

10:00 – 10:20 Nadštevilni koreninski kanali pri stalnih 
kočnikih, Tomaž Hitij, Ljubljana

10.20 – 10.40 Morfologija, diagnostika in endodontsko 
zdravljenje zgornjih kočnikov, Igor 
Križnar, Ljubljana

10:40 – 11:00 ODMOR S KAVO  
11:00 – 11:20 Ponovno endodontsko zdravljenje 

v obdobju implantologije?, Nataša 
Jevnikar, Ljubljana 

11:20 – 11:40 Pripravljalni postopki pred začetkom 
endodontskega zdravljenja, Maja Gluvič, 
Ljubljana 

11:40 – 12:00 Zakaj endodontsko zdravljen zob boli?, 
Rok Jurič, Ljubljana

12:00 – 12:20 Vpliv kajenja na izid endodontskega 
zdravljenja, Ksenija Cankar, Ljubljana

12:20 – 12:40 Dentogeni sinusitis, Igor Potočnik, 
Ljubljana

12:40 – 13:10 RAZPRAVA
13.10             Zaključek seminarja
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Bilge Hakan Şen

A never-ending story on the knife-edge: Antibiotic use in endodontics

Prof. dr. Bilge Hakan ŞEN, DMD, PhD, Turčija

In endodontics, the practitioner deals with inflammatory and/or infectious conditions mostly in a daily 
level. In most of these circumstances, subsiding of symptoms and healing are accomplished with local 
intervention because it is feasible to reach infection source by means of cleaning, shaping and disinfection 
of root canals or of endodontic surgery. Because ABs do not cure infections, only assist to the body defense 
mechanisms and are not an alternative to endodontic intervention, they should be prescribed cautiously. 
In particular occasions, patients may suffer more serious symptoms such as diffuse swelling, cellulitis, fever, 
lymphadenopathy, malaise and fatigue. When this is the situation, usage of antibiotics may be required as 
an adjunct to endodontic treatment modalities. In this context, the practitioner needs to consider TDD rule: 
Type, Dose and Duration of antibiotic therapy. All of these three criteria are very important because resistance 
to ABs and serious side effects are worldwide problems. 

Even though broad- or expanded-spectrum ABs such as amoxicillin are widely used in acute apical abscess 
cases with systemic involvement, these ABs also kill the bacteria not routinely associated with endodontic 
infections. Penicillin VK (phenoxymethylpenicillin potassium) should be the first antibiotic of choice due to its 
effectiveness against both facultative and anaerobic bacteria commonly found in endodontic infections; its 
targeted spectrum and its lesser side effects. In case of penicillin sensitivity, clindamycin and clarithromycin are 
effective substitutes. Metronidazole is a valuable antimicrobial agent only when prescribed in combination 
with penicillin. When prescribing an antibiotic, one of the most important issues is to have the patient to 
take a loading dose; which is double of the maintenance dose. A loading dose is very important to provide 
an initial adequate blood level of the antibiotic and hence, to act fast. 

In addition to systemic AB use in endodontics, local application of AB-containing preparations had been 
widely preferred in infected root canals. Grossman was the first who reported to use a poly-antibiotic paste 
known as PBSC (Penicillin, Bacitracin, Streptomycin, Caprylate sodium). This local approach became very 
popular particularly in 1960’s and 70’s. These AB pastes were used in pulpitis, pulp capping, infected root 
canals and flare-ups. After the 1970‘s, the popularity of local antibiotic administration in root canals decreased 
due to the possibility of producing resistant organisms, host sensitization and selective antimicrobial 
effect. However, in 90’s, several studies investigated the antimicrobial activity of a wide range of AB against 
microorganisms isolated from deep dentin caries and infected root canals. Following these studies, local 
application of AB (triple antibiotic paste – TAP) has been advised in regenerative therapy of immature teeth. 
TAP includes mainly metronidazole, ciprofloxacin and minocycline. Unfortunately, minocycline has been 
later omitted due to its discoloration effect and it has been shown that double antibiotic paste (DAP) would 
be beneficial as well. However, recent studies have demonstrated important adverse effects of antibiotic 
pastes in root canals and periapical tissues. 

In this presentation, all information related to the aforementioned factors will be presented and discussed 
in details. 

KEY REFERENCES:
1. Ingle’s Endodontics. Ingle JI, Bakland LK, Baumgartner JC. 6th ed. BC Decker, 2007.
2. Quick reference guide for antibiotic prophylaxis. American Association of Endodontics (www.aae.org). March 08, 

2015.  
3. Use and abuse of antibiotics. Colleagues for excellence. Winter 2012. American Association of Endodontics (www.

aae.org). March 08, 2015.  
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4. Fouad AF, Rivera EM, Walton RE. Penicillin as a supplement in resolving the localized acute apical abscess. Oral Surg 
Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 1996; 81: 590- 595.

5. Henry M, Reader A, Beck M. Effect of penicillin on postoperative endodontic pain and swelling in symptomatic 
necrotic teeth. J Endod 2001; 27: 117-123. 

6. Nagle D, Reader A, Beck M, Weaver J. Effect of systemic penicillin on pain in untreated irreversible pulpitis. Oral Surg 
Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 2000; 90: 636-40. 

7. Pickenpaugh L, Reader A, Beck M, Meyers WJ, Peterson LJ. Effect of Prophylactic amoxicillin on endodontic flare-up 
in asymptomatic, necrotic teeth. J Endod 2001; 27: 53-56.

8. Matthews DC, Sutherland S, Basrani B. Emergency management of acute apical abscesses in the permanent dentition: 
a systematic review of the literature. J Can Dent Assoc 2003; 69: 660.

9. Mohammadi Z. Systemic, prophylactic and local applications of antimicrobials in endodontics: an update review. Int 
Dent J 2009; 59: 175-186.

10. Hoshino E, Kurihara-Ando N, Sato I, et al. In vitro antibacterial susceptibility of bacteria taken from infected root 
dentine to a mixture of ciprofloxacin, metronidazole and minocycline. Int Endod J 1996; 29: 125-130.

11. Banchs F, Trope M. Revascularization of immature permanent teeth with apical periodontitis: new treatment 
protocol? J Endod 2004; 30: 196-200.

12. Yassen GH, Vail MM, Chu TG, Platt JA. The effect of medicaments used in endodontic regeneration on root fracture 
and microhardness of radicular dentine. Int Endod J 2013; 46: 688-95.



9ZBORNIK 2015

CURRICULUM VITAE

Bilge Hakan Şen

He was born in 1962 in Mersin.
After continuing his middle school education, he won AFS 

scholarship and lived in USA in 1980 for one year. He graduated 
from Virginia Gar-Field High School in 1981. 

He started his dental education in School of Dentistry, Ege 
University in 1981 and finished in 1986 by receiving D.D.S. title.

 He was appointed as an assistant professor in Department of 
Restorative Dentistry and Endodontology in same school in 1987.

After receiving a scholarship by Turkish Higher Education Council, 
he continued preliminary studies of his Ph.D. thesis in Department of 
Endodontics, School of Dentistry in University of Amsterdam (ACTA). 

He finished his studies in 1994 and received Ph.D. title.
He received TÜBİTAK research grant and accomplished a series of 

studies in University of Connecticut Health Center in 1996. 
He won the “Best Presentation” award in Turkish Endodontic Society Congress in 1996 and also “Best 

Poster” award in European Society of Endodontology Congress in 1997.
He was appointed as associate professor in 1998.
In 1999, Hans Genet Foundation and European Society of Endodontology awarded him as the “Best 

Active Researcher”.
He received a research grant by Campbell Foundation in 2001 and he accomplished a series of studies 

about the fungi infections in endodontics in UCLA.
He was appointed as tenure professor in 2004.
In addition to different duties in Dental School and Ege University, he worked as the director of Scanning 

Electron Microscopy Laboratory between 1992-2013 and of Dental Materials Laboratory between 2008-2013.
He retired from E. U. School of Dentistry in January 2013 and worked in İzmir Katip Çelebi University 

School of Dentistry as a visiting professor from March 2013 to June 2014. 
His singular or collaborative research studies have received 14 awards in national or international platforms.
He has more than 90 articles published in national or international scientific journals. He has presented 

more than 150 lectures and courses in national or international congresses and meetings. 
His research articles have received more than 1000 citations.
He worked as an editor in a translated book and made contribution to two other books. 
Currently, he has been working in scientific boards of 3 international and 3 national dental journals. 
In addition to working as an endodontist in his private office, he has been organizing lectures, workshops 

and hands-on courses for the dentists.   
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Ivica Anić 

Jesu li, danas, Bulk kompoziti odgovor na pitanje: »Kako pružiti bolju, sigurniju i 
bržu uslugu našim pacijentima«?

Prof.dr.sc. Ivica Anić, DMD, PhD, Hrvaška

Kroz prikaz kliničkih slučajeva (snimke i filmovi) dati će se presjek četverogodišnjeg iskustva uporabe 
Bulk tehnike kod izrade kompozitnih ispuna. Sve je više pokazatelja da Bulk kompozitima znatno ubrzavamo 
rad i tako olakšavamo pacijentima, a istovremeno smanjujemo mogućnost nastanka pogrešaka. Pogreške 
(nepotpuna polimerizacija zbog predebelog sloja i lom ispuna ili prerana hidroliza, lom stijenke kaviteta 
zbog izraženog polimerizacijskog stresa, zagrijavanje pulpe te postoperativna osjetljivost mogu se svesti na 
najmanju moguću mjeru uporabom bulk kompozita i bulk tehnike izrade ispuna. 
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CURRICULUM VITAE

Prof.dr.sc. Ivica Anić, DMD, PhD

Ivica Anić diplomirao je na Stomatološkom fakultetu Sveučilišta 
u Zagrebu 1984. godine. Nakon položenog državnog ispita, 1986. 
godine odlazi u Sloveniju i radi u zdravstvenom domu »Ravne na 
Koroškem do 1988. godine kada dolazi na fakultet kao znanstveni 
novak na Zavod za bolesti zubi.  

Magistrirao je 1988 godine. Specijalistički ispit iz dentalne i 
oralne patologije s parodontologijom položio je 1992. godine.  
Znanstveni asistent postaje 1989. godine. Godine 1990 boravi na 
»Department of Conservative Dentistry, United Dental and Medical 
School, St Thomas and St Guy's Hospital u Londonu. Doktorsku 
disertaciju obranio je 1991. godine.  Znanstveni suradnik i docent 
te voditelj tečaja za trajno usavršavanje doktora stomatologije 
pri poslijediplomskom studiju Stomatološkog fakulteta postaje 1993. godine. Iste godine odlazi na 
subspecijalizaciju iz Endodoncije na »Department of Endodontology, School of Dental Medicine, SHOWA 
University u Tokiju, Japan. Subspecijalizaciju završava 1994. godine kao najbolji strani student u klasi prof. 
dr. Koukichi Matsumotoa. Godine 1996. boravi na usavršavanju pri »Department of Endodontology and 
Cariology«, School of Dentistry ACTA, University of Amsterdam, Nizozemska. Godine 1998. boravi u studijskom 
posjetu pri »Department of Endodontology«.

Voditelj kolegija poslijediplomskog studija postaje 1994. godine. Dobitnik je nagrade Hans Genet Award 
koju je dodijelilo The Netherland Endodontic Society and European Society of Endodontology u Tel Avivu, 
Izrael 1995. godine. Godišnju nagradu za znanstveni rad, Sabora Republike Hrvatske dobiva 1996. godine. 
Nagradu za najbolju znanstvenu prezentaciju dobio je 2005. godine u Schaanu, Liechtenstein. Godine 1996. 
postaje izvanredni profesor pri Stomatološkom fakultetu. Redoviti profesor postaje 2000. godine, a u trajnom 
zvanju redovitog profesora je od 2005. godine. Objavio je preko 100 znanstvenih i stručnih radova, kongresnih 
priopćenja i nastavnih teksova. Od toga, 41 rad je citiran+ u Current Contensu. Radovi su mu citirani 250 puta 
u inozemstvu i u dva vodeća endodontska udžbenika  te knjigama o Laseru u endodonciji. Glavni urednik 
je hrvatskih izdanja knjiga: „Endodoncija“ R.E. Wealtona i M. Torabinejada te „Karijesologija“ O. Fejerskov i 
E. Kidd. Sudjelovao je u radu projekata MZOŠ br: 3-02-277 »Bolesti endodonta i karijes. Eksperimentalni i 
klinički studij« te br. 3-02 278 »Mineralizacija i demineralizacija tvrdih zubnih tkiva«. Bio je voditelj  projekta 
«Klinička i eksperimentalna endodontologija» br. 065 005 i br. 065 999, od 1996. i 2002. Godine  Od 2007. 
godine voditelj je projekta „Eksperimentalna i klinička endodontologija“ br. 065-0650444-0418 i programa 
„Temeljna i primjenjena istraživanja oralnog zdravlja i stomatoloških materijala“. School of Dental Medicine, 
University of Florida, Gainesville, SAD. Mentor je brojnih diplomskih radova te više magisterija i doktorata.

 Član je HLZ od 1984, aktivni je član i predstavnik zemlje pri European Society of Endodontology od 1995 do 
2002. godine, predsjednik  je Hrvatskog endodontskog društva, redoviti član Hrvatske akademije medicinskih 
znanosti od 1997. godine i International Association for Dental Research od 1995. godine. Predstojnik Zavoda 
„Endodoncija i restaurativna stomatologija“  od 2003 do 2009. godine, Prodekan za znanost bio je od 2003 do 
2009. godine. Primarijus je postao 2005. godine. Obnaša funkciju pročelnika Zavoda za bolesti zubi, Klinike za 
stomatologiju KBC-a Zagreb od 2003. godine 
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Gianfranco Politano

Aesthetic and high quality adhesive restorations in posterior region - useful 
clinical tips and tricks step by step

Dr.Gianfranco Politano, DDS,PhD, Italija

Preparation technique and biomechanical factors affecting cavity design.
Material selection criteria.
Preparing surface for adhesive procedure.
Stratification technique in posterior restorations – how to save time.
Finishing and polishing procedures in posteriors.’



13ZBORNIK 2015

CURRICULUM VITAE

Dr. Gianfranco Politano, DDS, PhD

Graduate in Modena University
Co founder Bio-emulation group
Active member I.A.E.D Italian Academy of Esthetic Dentistry
Active member S.I.D.O.C. Italian Society of Restorative Dentistry
Active member W.G.P.S.C. Warm Guttapercha Study Club
Private Practice in Rome (Italy) in Calesini’s office

Specialist in adhesive restorative dentistry and clinical 
endodontic.
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Philippe Sleiman

Root canal SYSTEM or root CANAL treatment

Prof. Philippe Sleiman, DDS, DUA, MSc, ZDA

Root canal treatment is a series of steps beginning with comprehensive diagnosis. We are going to present 
some cases demonstrating the use of CBCT for proper diagnosis and treatment planning as well as shaping 
for cleaning of the main canal or the space of lesser resistance, where the smear layer produced has to be 
eliminated via a proper sequence and technique of chemical preparation in order to “open all the doors” and 
to prevent the lateral pushing of the debris and locking of the system. The final stage of the treatment is the 
sealing of the root canal system using the golden standard of warm vertical compaction.

This clinical presentation with solid scientific back-up and multiple clinical tips will help us understand 
each of the RCT steps and their clinical implications, always stressing that we are treating a system and not 
a just canal.
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CURRICULUM VITAE

Prof. Philippe Sleiman, DDS, DUA, MSc

DDS, DUA, MSc, Dsc, is an endodontist and Associate Prof at 
University of North Carolina, Assist Prof at the Lebanese University 
Dental School. He lectures and conducts hands-on endodontics 
courses worldwide and has contributed to several endodontic 
publications. His line of endodontic instruments is distributed by 
Hu-Friedy. 

Dr. Sleiman has a practice limited to Endodontics in Beirut and 
Dubai.
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Aleksandra Ujčič

Klinično pomembne morfološke posebnosti prvih spodnjih ličnikov
Clinically important morphology features of first lower premolars

Mag. Aleksandra Ujčič, dr. dent. med., spec., 
Endodontska zobozdravstvena ordinacija, Obrtniška 30, 6000 Koper

Človeška zobna pulpa je različnih oblik in konfiguracij. Za zobozdravnika je razumevanje kompleksnosti 
morfologije kanalskega sistema korenine (KSK) posameznih zob izredno pomembno, saj ga vodi pri izdelavi 
dostopne preparacije, širjenju in čiščenju KSK, pri določitvi velikosti apikalne preparacije, pri odločitvi o 
načinu polnjenja KSK ter pri načinu izvedbe mikrokiruških endodontskih posegov (Vertucci, 2005).

Glavni namen endodontskega zdravljenja so natančna preparacija in čiščenje KSK ter dobra zapora s 
polnilnim materialom. Endodontski poseg vključuje izvedbo natančne anamneze, kliničnega pregleda in 
diagnostičnih metod, kot so predoperacijski rentgenski posnetki v ortoradialnih in ekscentričnih projekcijah 
ali uporaba računalniške tomografije s stožčastim snopom. Med samim kliničnim delom pulpino dno 
navadno pregledamo z ostro endodontsko sondo, z ultrazvočnimi konicami zaoblimo neravnine, včasih 
pulpino komoro obarvamo z 1-odstotnim metilenskim modrilom, uporabimo šampanjski test z natrijevim 
hipokloritom, nad delovnim poljem pa si z operacijskim mikroskopom zagotovimo ustrezno preglednost. 
Vse to počnemo, da bi odkrili morebitne morfološke posebnosti posameznih zob (Cohen, 2011).

Če spregledamo koreninski kanal ali se ne zavedamo njegove prisotnosti, je endodontsko zdravljenje 
lahko neuspešno. Pomembno je, da zobozdravnik odlično pozna vse morfološke posebnosti zob, ki jih zdravi, 
in pri tem uporablja instrumentarij, ki mu je danes na voljo, da določi in zdravi celoten KSK (Vertucci, 2005).

Študije notranje in zunanje anatomije zob so pokazale, da se anatomske posebnosti lahko pojavijo 
pri vseh skupinah zob in so lahko zelo zapletene. Pomembno sporočilo, ki se ga mora zavedati vsak 
zobozdravnik, preden začne endodontsko zdravljenje, je: »Zob z enim konusnim kanalom in eno samo 
apikalno odprtino je bolj izjema kot pa pravilo.« Kompleksnost koreninskih kanalov se kaže v ukrivljenosti 
koreninskih kanalov, ovalni obliki, prisotnosti istmusov, cepljenju in ponovnem združevanju koreninskih 
kanalov ter prisotnosti apikalnih delt (Cohen, 2011).

Spodnji ličniki (premolarji ali bikuspidati) imajo grizno ploskev, ki jo sestavljata bukalni in palatinalni 
vršiček, lingvalno sta lahko tudi dva vršička (v 25 % primerov). Bukalni vršiček je večji od lingvalnega. 
Najgloblja brazda obrobnih grebenov je meziolingvalna brazda. Grizna ploskev se oži in niža v lingvalni 
smeri. Zelo pogosto sta trikotna grebena bukalnega in lingvalnega vršička, zraščena v transverzalno kristo 
ali prečni greben, ki fisurni sistem deli v dva majhna sistema (Gašperšič in sod., 2002).

Prvi spodnji ličnik je načeloma enokoreninski zob. Dve, tri in štiri korenine so opisane kot redke 
variacije (Cohen, 2011). 

Nekateri avtorji trdijo, da je prvi spodnji ličnik najtežji zob za izvedbo uspešne endodontije, kar 
potrjuje tudi študije Univerze v Washingtonu iz leta 1955, v katerih je bilo endodontsko zdravljenje 
najbolj neuspešno pri prvih spodnjih ličnikih (11,45 %) (Cleghorn in sod., 2007). Razlogi za neuspeh 
endodontskega zdravljenja so številne variacije morfologije koreninskega prostora in težaven dostop ob 
takšnih posebnostih, prav tako imajo ličniki lahko različno globoke vzdolžne brazde na koreninah, kar 
otežuje endodontsko in parodontalno zdravljenje.

Prvi spodnji ličniki so znani po pestri morfologiji. Različne študije, ki so spremljale morfologijo KSK prvih 
spodnjih ličnikov, so ugotovile, da število koreninskih kanalov lahko variira glede na raso (Trope in sod., 
1986). Pogostost dveh ali več koreninskih kanalov pri prvih spodnjih ličnikih variira od 2,7 do 65 % (Sert 
in Bayirli, 2004). Pri prvih spodnjih ličnikih je pojav treh koreninskih kanalov s tremi ločenimi apikalnimi 
odprtinami (tip VIII po Vertucciju) izredno redek (Vertucci, 2005).

V klinični praksi za ugotavljanje morfologije koreninskih kanalov uporabljamo rentgensko slikanje v 
ortoradialnih in ekscentričnih projekcijah ali računalniško tomografijo s stožčastim snopom. V raziskovalne 
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namene pa lahko uporabimo tudi metodo demineralizacije in obarvanja. Tehnika omogoča, da v KSK ne 
posegamo z instrumenti. Tako ohranjamo njegovo originalno obliko, obenem pa omogoča trirazsežen pogled 
nanj. To študijo smo na izdrtih prvih spodnjih ličnikih izvedli tudi na Centru za zobne bolezni in endodontijo 
Kliničnega centra v Ljubljani. Rezultati kažejo da ima večina prvih spodnjih ličnikov (96,3 %) eno korenino, 
65,2 % jih ima en koreninski kanal, 33,5 % dva koreninska kanala in 1,2 % tri koreninske kanale. Najpogosteje 
(65,2 %) je bil zastopan tip I po Vertucciju in kar 62,1 % prvih spodnjih ličnikov je bilo ukrivljenih v apikalnem 
delu, najpogosteje v mezialno smer. Prisotnost apikalne delte smo našli pri 19,9 % prvih spodnjih ličnikov. V 
predavanju bodo prikazani še podrobnejši rezultati študije in nekateri klinični primeri.
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Sodobna zobozdravstvena stroka je usmerjena v skrb za oralno zdravje. Prizadeva si za vzdrževanje in 
ohranjanje lastnih zob, kolikor mogoče dolgo, pri čemer klinična obravnava kariesa poleg ugotavljanja, 
nadzorovanja in zaustavitve napredujoče bolezni vključuje predvsem njeno preprečevanje. Preventivni 
neoperacijski pristop tako dopolnjuje obnovitvene posege, da bi se izognili ponovnemu pojavu bolezni. 

Karies obravnavamo kot večfaktorsko infekcijsko bolezen, ki jo označuje kemično neravnovesje med 
procesoma demineralizacije in remineralizacije trdih zobnih tkiv. Ključno vlogo v procesu nastajanja in 
napredovanja kariesa imajo mikroorganizmi v zobnem plaku.

Neposredni dejavniki tveganja za karies z vplivom na zobne obloge so: ustna higiena, način prehranjevanja 
– zlasti pogostnost vnosa ogljikovih hidratov, uporaba fluoridov, količina in puferska sposobnost sline ter 
količina mikroorganizmov v njej. Posredni dejavniki tveganja so: globoke fisure, tesno stanje, previsi plomb, 
prevlek ipd., prisotnost ortodontskega aparata, prirojene in pridobljene napake sklenine in dentina, ki 
povečujejo možnost kopičenja zobnih oblog ali manjšajo odpornost sklenine in dentina. 

Kritična raven bakterije Streptococcus mutans povzroči intraoralno okužbo. Povišano raven najdemo 
v zgodnjem obdobju razvoja karioznih lezij. Sekundarni povzročitelj kariesa je Lactobacillus. Prisoten je 
v globinah aktivnih lezij in na retencijskih mestih. Število njegovih kolonij v slini se poveča pri pogostem 
vnosu ogljikovih hidratov in pri napredujočem kariesu. Količina obeh omenjenih mikroorganizmov v slini 
je povezana s številom njunih kolonij na zobnih površinah. Po jemanju antibiotikov širokega spektra zaradi 
respiratornega vnetja so raziskovalci dokazali tudi padec števila kolonij bakterij Streptococcus mutans pod 
kritično mejo za nastanek kariesa (Anderson in sod., 1994). 

Slina ima več pomembnih zaščitnih funkcij za zobe in za površino sluznice v ustni votlini. Izplavlja ostanke 
hrane, sladkorjev in kislin, njena puferska sposobnost uravnava pH blizu nevtralnega, anorganske sestavine 
sline (Ca, P in F) prispevajo k odpornosti trdih zobnih tkiv in remineralizaciji začetnih karioznih lezij. Številne 
sestavine v slini, kot na primer imunoglobulini, aglutinini, lizocim, laktoferin in laktoperoksidaza, tudi 
neposredno vplivajo na ustno mikrofloro. S preprostimi in dosegljivimi testi lahko izmerimo količino izločene 
spodbujene sline, z barvnimi pokazatelji na lističih določimo njeno pufersko sposobnost, na specifičnih 
gojiščih pa ugotovimo količino obeh mikroorganizmov v slini, kar nam olajša določanje stopnje tveganja za 
karies. 

Helicobacter pylori (Hp) je spiralna gibljiva bakterija, ki živi v kislem okolju pa tudi v sluznici požiralnika, 
dvanajstnika in ustni votlini. Bakterija se najpogosteje naseli v sluznici želodca pri izhodu proti dvanajstniku 
(pylorus) ter povzroča spremembe na sluznici, razjede in tudi imunski odziv. Endoskopsko dokazani okužbi 
s Hp sledi antibiotično zdravljenje. Benzimidazoli, ki se najpogosteje uporabljajo v ta namen, so se pokazali 
kot učinkoviti inhibitorji ustnih mikroorganizmov v kislem okolju, kot ga ima na primer napredujoči karies 
(Nguyen in sod., 2005). Okužba s Hp je zelo pogosta. Z njo naj bi bila okužena polovica človeštva. Tudi mehka 
zobna obloga in slina se zadnje čase omenjata kot mogoča vira okužbe.  

Bürgers in sodelavci (2008) so dokazali, da se Hp lahko pojavi v ustni votlini neodvisno od kolonizacije v 
želodčni sluznici. Študija Liuja in sodelavcev (2008) je pokazala na možnost vpliva Hp na pojav kariesa, saj 
so pri otrocih, okuženih s Hp, ugotovili več karioznih zob. Obenem pa so pokazali, da lahko tudi slaba ustna 
higiena predstavlja dejavnik tveganja za okužbo s Hp. Tem izsledkom se pridružuje Elizarova s sodelavci (2006), 
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ki je ugotovila, da je prevalenca kariesa pri otrocih v povezavi s kontaminacijo ustne votline s Hp ter patologija 
GIT v močni korelaciji s kroničnim gingivitisom. Kolho in sodelavci (2001) so menili, da je vzročna povezava 
med okužbo s Hp in kariesom malo verjetna, da pa je pri otrocih nižjega socialno-ekonomskega statusa večja 
verjetnost okužbe tako z bakterijo Hp kot Streptococcus mutans in posledično večjega tveganja za karies.

Namen naše raziskave je bil s preprostimi diagnostičnimi metodami ugotoviti stopnjo tveganja za karies 
pri pacientih, okuženih z bakterijo Hp, ter primerjati ugotovljeno stopnjo tveganja za karies med skupino 
okuženih s Hp in kontrolno skupino brez okužbe s Hp. 

Poskusno skupino so sestavljali pacienti z okužbo s Hp, ki smo jo dokazali s slinskim testom dBest One Step H. 
Pylori Saliva Test™. V kontrolni skupini so bili pacienti, po spolu in starosti usklajeni s poskusno skupino, ki niso 
bili okuženi s Hp. Pacienti obeh skupin so imeli v ustih povprečno enako število zob. V času poskusa so imeli 
vsi pacienti ugotovljeno podobno stanje obzobnih tkiv, oralnohigienske in prehrambne navade. Pri poskusni 
in kontrolni skupini smo tveganje za karies ugotavljali s slinskimi testi Orion Diagnostica (Finska) tako, da smo 
določili stimuliran pretok sline, pH sline in njeno pufersko kapaciteto. Vpliv okužbe s Hp na tveganje za karies 
smo proučevali tudi z določanjem gostote kolonij bakterij Streptococcus mutans in Lactobacillus ter gostote 
kolonij kvasovke Candida albicans v slini. Pri pacientih obeh skupin smo natančno zabeležili status zobovja in 
z mednarodnim sistemom za vrednotenje kariesa ICDAS II klinično ovrednotili vse ploskve zob.

Med poskusno in kontrolno skupino nismo ugotovili statistično značilnih razlik v stimuliranem pretoku 
sline, pH vrednosti sline in v njeni puferski kapaciteti. Pri pacientih, okuženih s Hp, tudi nismo ugotovili 
statistično značilnih razlik v gostoti kolonij (CFU/ml) bakterij Streptococcus mutans, Lactobacillus in kvasovke 
Candida albicans v primerjavi s kontrolno skupino. Pacienti z okužbo s Hp so imeli v primerjavi s kontrolno 
skupino statistično značilno manjše število globokih karioznih lezij. Ugotovili smo, da okužba s Hp ob 
ustreznih prehrambnih in oralnohigienskih navadah ne povečuje tveganja za karies.

Z izsledki raziskave smo želeli razširiti znanje o vplivu okužbe s Hp na zobni karies in ponuditi znanstvene 
osnove za razvoj interdisciplinarnega preventivnega programa.

LITERATURA:
1. Anderson MH. Oral health maintenance by preventive therapy. In: Anderson MH, Bratthall D, Einwag J, Elderton RJ, 

Ernst C-P, Levin RP, eds. Professional prevention in dentistry. Baltimore: Williams &Wilkins, 1994: 111–29.
2. Bürgers R, Schneider-Brachert W, Reischl U, Behr A, Hiller KA, Lehn N, Schmalz G, Ruhl S. Helicobacter pylori in human 

oral cavity and stomach. Eur J Oral Sci 2008; 116 (4): 297–304.
3. Elizarova VM, Gorelov AV, Tabolova FN, Skatova EA. Helicobacter pylori-associated pathology of oral cavity in children 

(clinical-laboratory study). Stomatologija (Mosk) 2006; 85 (5): 64–9.
4. Kolho KL, Höltä P, Alaluusua S, Lindahl H, Savilahti E, Rautelin H. Dental caries is common in Finnish children infected 

with Helicobacter pylori. Scand J Infect Dis 2001; 33 (11): 815–7.
5. Liu Y, Lin H, Bai Y, Qin X, Zheng X, Sun Y, Zhang Y. Study on the relationship between Helicobacter pylori in the dental 

plaque and the occurrence of dental caries or oral hygiene index. Helicobacter 2008; 13 (4): 256–60.
6. Nguyen PT, Baldeck JD, Olsson J, Marquis RE. Antimicrobial actions of benzimidazoles against oral streptococci. Oral 

Microbiol Immunol 2005; 20 (2): 93–100.



20 ZBORNIK 2015

Jana Krapež 

Obravnava sistemsko ogroženega bolnika v zobozdravstveni ordinaciji z vidika 
zobnih bolezni in endodontije
Dental management of medically compromised patient from the view point of 
conservative dentistry and endodontics 

Asist. Jana Krapež, dr. dent. med., spec., Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega organa, 
Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani; prof. dr. Aleš Fidler, dr. dent. med., spec., Katedra za zobne bolezni 
in normalno morfologijo zobnega organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani; prof. dr. Janja Jan, dr. 
dent. med., spec., Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega organa, Medicinska fakulteta, 
Univerza v Ljubljani

Pričakovana življenjska doba se v Sloveniji podaljšuje, pri moških nekoliko hitreje kot pri ženskah. Povečuje 
se tudi delež prebivalstva, starejšega od 65 let, in delež prebivalstva z dolgotrajnimi ali kroničnimi sistemskimi 
boleznimi. Glede na statistične podatke lahko v prihodnosti pričakujemo vse več starejših, pa tudi bolnih ljudi.

S hitrim razvojem medicine se zdravljenje kroničnih ali sistemskih bolezni izboljšuje, uvajajo se nove 
smernice in uspešnejša zdravljenja, ki pa lahko povzročajo tudi stranske učinke in negativno vplivajo na 
ustno zdravje. Tudi obratno – običajni zobozdravniški posegi lahko resno ogrozijo šibko ravnovesje med 
sistemsko boleznijo in zdravjem. To vpliva na delo zobozdravnika in zahteva prilagoditev postopkov dela v 
zobozdravstveni ordinaciji. Za pravilno razpoznavo sistemskih bolezni bolnika in izbor optimalnih postopkov 
zdravljenja je potrebno stalno izpopolnjevanje zobozdravnika.

Stopnjo tveganja za takšnega bolnika določajo resnost in vrsta sistemske bolezni ali stanja ter stopnja 
invazivnosti zobozdravniškega posega. Oceno resnosti sistemskega stanja in s tem razpoznavo ogroženosti 
bolnika določimo z natančno in usmerjeno anamnezo, kliničnim pregledom in posvetom z osebnim 
zdravnikom ali specialistom. Na osnovi zbranih podatkov naredimo načrt zdravljenja ter sprejmemo odločitev 
o vrsti in invazivnosti zobozdravniškega posega. 

V prispevku so navedene najpogostejše sistemske bolezni in posebna stanja ter zbrana priporočila iz 
literature glede prilagoditve dela v zobozdravstveni ordinaciji, predvsem z vidika zobnih bolezni in endodontije.

Bolezni srčno-žilnega sistema

Preprečevanje infekcijskega endokarditisa 
Zapisana so priporočila razširjenega strokovnega kolegija Klinike za infekcijske bolezni in vročinska stanja iz 

leta 2009 (prirejena po priporočilih Ameriškega združenja za kardiologijo AHA iz leta 2008). Po novih indikacijah 
naj bi antibiotično zaščito dobili le bolniki z večjo nevarnostjo za težek potek infekcijskega endokarditisa (IE). 
To so:

bolniki po prebolelem IE; 
bolniki z umetnimi zaklopkami, biološkimi protezami ali homografti;
bolniki s prirojeno srčno napako in enim od naslednjih stanj:

◊ nepopravljena srčna napaka vključno s paliativnimi spoji; 
◊ popravljena srčna napaka, pri kateri je uporabljen umetni material (do šest mesecev po korekciji); 
◊ srčna napaka, pri kateri poprava z umetnim materialom ni bila popolna;

bolniki s presajenim srcem in okvaro zaklopke na presajenem srcu.

Zaščita izbora je :
2 g amoksicilina eno uro pred posegom, 
v primeru alergije na penicilin pa 500 mg klaritromicina ali 600 mg klindamicina eno uro pred posegom.
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Zaščita je potrebna pri vseh zobozdravniških posegih, ki vključujejo posege v dlesen, periapikalni prostor ali 
ustno sluznico. Med sejami mora biti najmanj devet dni premora, če je poseg potreben prej, bolnika zaščitimo 
z antibiotikom drugega izbora. 

Arterijska hipertenzija
Pri bolnikih z nekontroliranim, nezdravljenim ali previsokim (180/110 mmHg) krvnim pritiskom lahko 

običajni zobozdravstveni postopki povzročijo napad angine pektoris, miokardni infarkt ali možgansko kap. Pri 
teh bolnikih opravimo samo najnujnejše posege v ustih (reševanje akutnih težav) in jih napotimo k osebnemu 
zdravniku. Pri vseh drugih pa se priporočajo dopoldanski obiski, kratkotrajne obravnave in umirjeno 
okolje za zmanjšanje stresa. Zaradi možnosti ortostatske hipotenzije je treba bolnika na zobozdravniškem 
stolu počasneje premikati iz različnih leg. Pri bolnikih, ki so zdravljeni z neselektivnimi betaadrenergičnimi 
antagonisti, ne smemo uporabiti več kot dveh ampul (4 ml) lokalnega anestetika z adrenalinom (1 : 100.000). 

Bolnikom, ki so zdravljeni z antagonisti kalcijevih kanalčkov, ne smemo predpisovati eritromicina in 
klaritromicina. Izogibamo se dolgotrajnemu zdravljenju bolečine z nesteroidnimi antirevmatskimi analgetiki 
(NSAR), ker v kombinaciji z diuretiki in zaviralci angiotenzin-konvertaze (ACE-inhibitorji), ki jih bolnik jemlje za 
zdravljenje arterijske hipertenzije, lahko povzročijo akutno ledvično odpoved. Priporoča se paracetamol in pri 
močnejših bolečinah tramadol, vsekakor pa najprej odstranitev vzroka bolečine. Nekatera antihipertenzivna 
zdravila (diuretiki, alfaadrenergični antagonist, centralni alfaadrenergični agonisti) povzročajo tudi zmanjšano 
izločanje sline, kar zveča tveganje za karies, zato so potrebni pogostejši kontrolni pregledi pri zobozdravniku 
in preventivno zdravljenje kariesa. 

Ishemična bolezen srca
Pod pojmom ishemična bolezen srca razumemo vsa stanja in bolezni, ki so povezana z moteno preskrbo 

srčne mišice s krvjo in kisikom, od angine pektoris do miokardnega infarkta. Pri bolnikih z nestabilno 
angino pektoris ali miokardnim infarktom, prebolelim pred manj kot šestimi meseci, se priporočajo 
samo najnujnejši posegi (reševanje akutnih težav), priporočeni so čim manj invazivni posegi, npr. izbor 
trepanacije namesto ekstrakcije zoba. Če trepanacija ni mogoča, se priporoča, da se ekstrakcijo izvede na 
ustanovi z urejenim hitrim dostopom do splošne nujne medicinske pomoči. Bolniki z ishemično boleznijo 
srca prejemajo tudi antiagregacijska zdravila, ki pa na postopke konservativnega zobozdravstva ne 
vplivajo. Teh zato ne prilagajamo.

Aritmije
Pri bolnikih z aritmijami se priporoča dopoldanske in krajše obiske pri zobozdravniku za zmanjšanje 

stresa. Bolniki, ki jemljejo betaadrenergične antagoniste, naj ne bi prejeli več kot dveh ampul (4 ml) 
lokalnega anestetika z adrenalinom (1 : 100.000). Bolniki, ki jemljejo digoksin, naj prejmejo lokalni anestetik 
brez adrenalina. Pri bolnikih z vstavljenim srčnim spodbujevalnikom je glede uporabe električnega 
določevalnika delovne dolžine in drugih zobozdravstvenih priprav, ki lahko povzročijo električne motnje, 
potreben predhoden posvet s specialistom.

Bolezni dihal
Pri bolnikih s kronično obstruktivno pljučno boleznijo (KOPB), ki jemljejo teofilin, je kontraindicirana sočasna 

uporaba makrolidnih antibiotikov (eritromicin, klaritromicin) in ciprofloksacina, ki se pogosto uporabljajo kot 
zamenjava pri alergijah na penicilin. Pri bolnikih s hujšo stopnjo KOPB se ne priporoča uporabe gumijaste opne. 
Obiski pri zobozdravniku naj bodo kratkotrajni in v popoldanskih urah, priporoča se sedeč položaj bolnika.

Pri bolniku z astmo je zaželeno, da ima ob obisku s seboj inhalator. Izogibamo se poznanim sprožilnim 
dejavnikom. Ob bolečini ne predpisujemo acetilsalicilne kisline ali NSAR, pri bolnikih, ki jemljejo teofilin, pa ne 
makrolidnih antibiotikov. Če je mogoče, se pri alergijski astmi izognemo lokalni anesteziji z adrenalinom, ker 
ta vsebuje alergene sulfite. 
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Sladkorna bolezen
Pri sladkornih bolnikih je, ne glede na tip sladkorne bolezni, pomembno, da čas obiska prilagodimo shemi 

prehranjevanja in jemanja zdravil za uravnavanje krvnega sladkorja. Prav tako je pomembno, da v ustih ni 
akutnih ali kroničnih vnetij, ki bistveno vplivajo na osnovno bolezen. Za zdravljenje bolečine se ne priporoča 
acetilsalicilne kisline in NSAR. Antibiotična zaščita se priporoča samo pri bolnikih s hudo in nekontrolirano 
sladkorno boleznijo ter akutnim vnetjem v ustni votlini. Pri lokalni anesteziji so omejitve samo pri tistih bolnikih 
s sladkorno boleznijo, ki imajo sistemske posledice osnovne bolezni, npr. bolezni srčno-žilnega sistema.   

Nosečnost
Obiski pri zobozdravniku se priporočajo v drugem in tretjem tromesečju. Izogibamo se rentgenskega 

slikanja v prvem tromesečju, tudi kasneje slikamo le, če je nujno. Predpisujemo izključno zdravila iz skupine A 
ali B (varnost uporabe zdravil v nosečnosti, klasifikacija po ameriški Upravi za hrano in zdravila (Food and Drug 
Administration – FDA)). Bolečine zdravimo s paracetamolom ter v prvem in drugem tromesečju z ibuprofenom 
ali naproksenom. Predpisani antibiotiki naj bodo iz skupine zdravil B. Priporočeni lokalni anestetiki so lidokain, 
prilokain ali etidokain.

Stanja, ki pred posegom zahtevajo antibiotično zaščito 
Našteta so stanja, pri katerih je priporočena antibiotična zaščita pred zobozdravstvenimi posegi:

preprečevanje infekcijskega endokarditisa (glejte zgoraj)
bolniki na hemodializi – vsaj 4-urni interval med dializo in posegom, najugodnejši čas za poseg je 12–24 
ur po dializi
bolniki po transplantaciji
nekontrolirana sladkorna bolezen
bolniki z oslabljenim imunskim sistemom – na imunosupresivnem zdravljenju, dolgotrajnem zdravljenju 
s kortikosteroidi, bolniki med kemoterapijo in po njej – vedno po dogovoru z osebnim zdravnikom ali 
specialistom ter z opisom invazivnosti in trajanjem posega
bolniki z umetnimi sklepi ali drugimi umetnimi vsadki (manj kot 6 mesecev) – vedno po dogovoru s 
specialistom 

Bolniki, ki prejemajo antikoagulacijska zdravila
Za izvajanje preventivnih posegov, sanacije kariesa in endodontskih posegov bolniki ne potrebujejo 

spremembe v antikoagulacijskem zdravljenju. Pazljivi moramo biti samo pri predpisovanju analgetikov za 
zdravljenje bolečine – ne predpisujemo inhibitorjev agregacije trombocitov, npr. acetilsalicilne kisline, in 
drugih zdravil s podobnim delovanjem.

Zaključek
Bolnik s kroničnim bolezenskim stanjem najboljše pozna svoje telesno in duševno stanje, zato je najboljši 

načrt tisti, ki ga zobozdravnik z individualnim pristopom in pogovorom naredi skupaj z bolnikom, po potrebi 
pa se posvetuje tudi z njegovim osebnim zdravnikom ali specialistom.
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Mehansko čiščenje in širjenje (MČŠ) koreninskega kanala je stopnja endodontskega zdravljenja, s katero 
iz kanalskega sistema mehansko odstranimo pulpo, njene ostanke in mikroorganizme ter okuženi dentin. 
Istočasno kanalski sistem oblikujemo tako, da omogočimo izpiranje kanala, ki je pomemben dopolnilen 
postopek za odstranitev ostankov pulpe in mikroorganizmov. Končna oblika kanalskega sistema pa mora 
omogočiti tudi čim tesnejšo polnitev koreninskega kanala in s tem preprečitev njegove ponovne okužbe. Za 
apikalno tretjino koreninskih kanalov je značilna velika kompleksnost in variabilnost, kar je treba upoštevati 
pri izboru instrumentov in tehnik za MČŠ. Ravno v apikalnem delu kanala nastane največ napak pri MŠČ, kot 
so transportacija, premočno stanjšanje dentina, predrtje, stopnička, ki zmanjšajo učinkovitost dezinfekcije 
in tesnost polnitve (Hargreaves in sod., 2011). Končna oblika razširjenega kanala je tako odvisna od prvotne 
oblike kanala ter izbora in načina uporabe endodontskih instrumentov. Ključna dejavnika za mehansko 
širjenje koreninskega kanala sta apikalna igla in apikalni konec preparacije. 

Anatomske značilnosti apikalne tretjine koreninskih kanalov
Koreninski kanal se konča z anatomskim apikalnim foramnom. Na apeksu korenine ga najdemo v 17–45 % 

primerov, v drugih primerih pa je od apeksa korenine oddaljen od 0 do 3,1 mm, povprečno 0,7 mm (Vertucci, 
2005). Fiziološki apikalni foramen (apikalna konstrikcija) je opredeljen kot najožji del koreninskega kanala 
(Vertucci, 2005), od apikalnega foramna je oddaljen 0,2 mm (ElAyouti in sod., 2014), s starostjo pa ta razdalja 
narašča. Fiziološki foramen naj bi sovpadal s cementno-dentinsko mejo (CDM), vendar pa so študije pokazale, 
da je tradicionalna apikalna odprtina v obliki jasne zožitve prisotna le v 10 % kanalov, v 75 % primerov pa ima 
obliko vzporednih sten v povprečni dolžini 0,8 mm (ElAyouti in sod., 2014). Presek fiziološkega foramna je 
običajno ovalne oblike in ima premer od 25 do 80 stotink milimetra, odvisno od vrste zoba in korenine. Tudi 
prečni presek kanalov v apikalni tretjini je običajno ovalne ali nepravilne oblike (Vertucci, 2005). Zaključimo 
lahko, da je anatomija apikalnega dela kanala močno variabilna in nepredvidljiva.

Apikalni konec preparacije
Tako hipo- kot hiperpolnitev koreninskega kanala zmanjšata uspešnost endodontskega zdravljenja. 

Največjo uspešnost zdravljenja dosežemo, kadar je apikalni konec preparacije v predelu apikalne 
konstrikcije. Študije so pokazale, da je uspešnost največja takrat, kadar polnitev sega od 0 do 2 mm od 
apeksa korenine. Tudi novejše študije, v katerih so za določitev delovne dolžine uporabljali elektronski 
določevalnik delovne dolžine, potrjujejo te ugotovitve. Za vsak milimeter neprehodnega oz. neočiščenega 
kanala se uspešnost zmanjša za 12 %, medtem ko hiperpolnitev uspešnost zmanjša za 62 % (Ng in sod., 
2011). Če upoštevamo, da je fiziološki foramen povprečno 1 mm oddaljen od apeksa korenine, je torej 
idealno, da širjenje kanala in polnitev ne sega čez fiziološki foramen. Prednosti takšnega pristopa so: 
nepoškodovanje periapikalnih tkiv, majhna površina apikalne rane, zmanjšana apikalna ekstruzija tkiv, 
bakterij in irigantov ter zmanjšana možnost apikalne ekstruzije polnilnih materialov. V primeru prekratkega 
MČŠ pa v neprepariranem delu koreninskega kanala ostanejo pulpa, nekrotično tkivo, opilki in bakterije, ki 
povzročijo apikalni parodontitis oz. preprečijo njegovo celjenje. Med MČŠ je potrebno natančno delo, da 
ohranjamo položaj apikalnega konca preparacije. 

Včasih se je za določanje delovne dolžine uporabljalo rentgensko slikanje. Zaradi tehničnih omejitev 
slikanja in variabilnosti anatomije je ta metoda za določanje delovne dolžine nezanesljiva in uporabna le 
za oceno dolžine kanalov. Za določanje položaja apikalnega konca preparacije se danes priporoča uporabo 
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elektronskega določevalnika delovne dolžine. Izpis »apex« na zaslonu pomeni, da je konica instrumenta 
v predelu anatomskega foramna, izpis »–0.5« pa oddaljenost približno 0,3 mm od anatomskega foramna 
(Jung in sod., 2011).

Pri širjenju ukrivljenih kanalov pride zaradi ravnanja oz. transportacije kanala do skrajšanja delovne 
dolžine. Ob neupoštevanje tega lahko pride do poškodbe apikalne konstrikcije in posledično zapletov. 
Delovno dolžino zato izmerimo šele po odstranitvi cervikalne ukrivljenosti in jo med širjenjem kanala 
večkrat preverimo.

Apikalna igla
Apikalna igla je največji instrument, s katerim kanal razširimo do apikalnega konca preparacije. S tem 

iz kanala odstranimo ostanke pulpe in bakterije ter omogočimo izpiranje in vstavitev zdravila. Mehansko 
širjenje kanalov tudi skupaj z izpiranjem ne zagotovi popolne odstranitve mikroorganizmov iz koreninskega 
kanala. Številne raziskave so iskale povezavo med velikostjo apikalne igle in učinkovitostjo odstranitve 
bakterij ali čistostjo apikalnega dela kanala. Večina raziskav ugotavlja, da večji ko je premer apikalne igle, 
učinkovitejše je odstranjevanje okužbe iz koreninskega kanala (Aminoshariae in Kulild, 2014). Pomanjkljivosti 
uporabe večjih apikalnih igel pa so predvsem transportacija kanala (predvsem pri bolj togih instrumentih), ki 
lahko vodi do slabšega očiščenja in manj tesne polnitve kanala, ter povečana možnost ekstruzije raztopin za 
izpiranje in polnilnih materialov (Hargreaves in sod., 2011). Kljub vsemu ni dokončnega odgovora o idealni 
velikosti apikalne igle. Pogosto se za določanje velikosti apikalne igle uporablja metoda, pri kateri je apikalna 
igla za tri številke večja od igle, ki je se je prva zataknila na delovni dolžini. Kljub nenatančnosti te metode so 
klinične študije pokazale, da zadovoljivo uspešnost endodontskega zdravljenja dosežemo z apikalno iglo, ki 
je za 3 številke večja od igle, ki se prva zatakne na delovni dolžini .

Zaključek
Apikalni konec preparacije in apikalna igla pomembno vplivata na uspešnost endodontskega zdravljenja. 

Mehansko širjenje kanala naj bo omejeno na notranjost kanala in naj ne sega čez apikalno konstrikcijo. Izbor 
apikalne igle pa je odvisen od začetnega premera kanala, njegove ukrivljenosti in togosti instrumentov. 
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Sodobne smernice izpiranja koreninskih kanalov
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Endodontsko zdravljenje je poseg, pri katerem odmrlo in okuženo pulpo odstranimo iz endodontskega 
prostora. Tako nastali prostor mehansko in z raztopinami za izpiranje koreninskih kanalov ter kanalskimi 
zdravili dezinficiramo in neprepustno zapremo (Hargreaves in Cohen, 2011).

Dobro mehansko širjenje koreninskih kanalov olajša njihovo kemično obdelavo, saj omogoča lažji in bolj 
apikalen prodor raztopin za izpiranje koreninskih kanalov, posledično pa boljše uničenje mikroorganizmov 
ter razgradnjo organske in anorganske snovi. Raztopine za izpiranje koreninskih kanalov predstavljajo 
lubrikant za delo z ročnimi ali strojnimi instrumenti v koreninskem kanalu in tako olajšajo mehansko 
širjenje koreninskih kanalov. Ustrezno mehansko širjenje in kemična obdelava koreninskih kanalov pa 
obenem olajšata postopek polnitve koreninskega kanala (Hülsmann in Schäfer, 2009).

Mikroorganizmi, ki vdirajo v koreninski kanal, so lahko prosto plavajoči ali pritrjeni drug na drugega ali 
na steno koreninskega kanala. Prosto plavajoče mikroorganizme iz koreninskega kanala navadno preprosto 
odstranimo z izpiranjem. Nasprotno pa mikroorganizmi, ki se povezujejo, po navadi tvorijo biofilm in jih je 
iz koreninskega kanala težje odstraniti. Mikroorganizmi v biofilmu so tudi do 1000-krat bolj rezistentni na 
protimikrobna sredstva, kot so v prosto plavajoči obliki (Bergenholtz, 2010).

Uspeh endodontskega zdravljenja je odvisen od odstranitve mikroorganizmov iz koreninskih kanalov. 
Zgolj mehansko širjenje koreninskih kanalov ne očisti v celoti, zato poskušamo nedostopne prostore 
doseči z izpiranjem.

Želene lastnosti raztopin za izpiranje koreninskih kanalov so številne: sposobnost razgradnje organskega 
tkiva, visoke protimikrobne sposobnosti, nedraženje, stabilnost v raztopini, podaljšan protimikrobni učinek 
po izpiranju, učinkovitost ob prisotnosti krvi, seruma in beljakovin, sposobnost odstranitve razmazovine, 
nizka površinska napetost, sposobnost dezinfekcije dentina/dentinskih kanalčkov, ne vplivajo na 
zdravljenje periapikalnih tkiv, ne zabarvajo zoba, netoksičnost, nekarcinogenost, nimajo vpliva na fizikalne 
lastnosti dentina, ne vplivajo na tesnost polnilnih materialov, lubrikant za kanalske instrumente, preprosta 
uporaba, poceni. Trenutno takšne raztopine za izpiranje koreninskih kanalov ni. Za doseganje učinkovite 
kemijske obdelave koreninskega kanala je zato treba uporabiti kombinacijo različnih raztopin za izpiranje 
(Basrani in Haapasalo, 2012).

Raztopine za izpiranje koreninskih kanalov delimo v naslednje skupine: raztopine, sposobne razgradnje 
tkiva (natrijev hipoklorit), protimikrobne raztopine (klorheksidin, natrijev hipoklorit, vodikov peroksid, 
jodova raztopina), helatorji (etilendiamintetraocetna kislina – EDTA, citronska kislina, etidronska kislina) in 
že kombinirane raztopine za izpiranje (MTAD, QMiX, SmearClear, Tetraclean) (Basrani in Haapasalo, 2012).

NaOCl je današnja osnovna raztopina za izpiranje koreninskih kanalov, saj edini razgrajuje organsko 
snov in ima odlično protimikrobno učinkovitost. Kadar pride natrijev hipoklorit v stik z beljakovinami, 
se peptidne vezi prekinejo in beljakovine se razgradijo. Natrijev hipoklorit razgrajuje maščobe tako, da 
jih pretvori v soli maščobnih kislin (milo) in glicerol ter s tem zmanjša površinsko napetost preostale 
raztopine (reakcija saponifikacije). Natrijev hipoklorit nevtralizira aminokisline tako, da tvori vodo in sol 
(reakcija nevtralizacije). Z izločanjem vodikovih ionov pride do padca vrednosti pH. Kadar se klor razgradi 
v vodi in je v stiku z organsko snovjo, se tvori hipokloridna kislina. To je šibka kislina s kemično formulo 
HOCl. Ta kislina deluje kot topilo, sprošča klor, ki skupaj z beljakovinsko aminoskupino tvori kloramin 
(kloraminacijska reakcija). Kloramini imajo pomembno vlogo v protimikrobni učinkovitosti, saj vplivajo na 
celični metabolizem. Klor pa je močan oksidant, ki inhibira bakterijske encime tako, da sproži nepovratno 
oksidacijo SH-skupin esencialnih bakterijskih encimov.
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Natrijev hipoklorit je močna baza (pH > 11). Uporablja se v koncentracijah od 1 do 6 %. Protimikrobna 
učinkovitost je sorazmerna s koncentracijo, vendar s koncentracijio narašča tudi toksičnost (Gomes in sod., 
2001). Natrijev hipoklorit uporabljamo tudi za dezinfekcijo kavitet in delovnega polja. Ima neprijeten vonj po 
kloru, zato ga moramo skrbno odsesavati. Dokler se v koreninskih kanalih peni, kar je vidno pod povečavo, 
lahko sklepamo, da je organska snov še vedno prisotna. Učinkovitost natrijevega hipoklorita lahko povečujemo 
tako, da višamo koncentracijo, temperaturo, ga ultrazvočno agitiramo ali daljšamo čas delovanja. V stiku 
z organsko snovjo se v približno dveh minutah porabi, zato ga moramo zamenjati s svežim. Optimalni čas 
delovanja natrijevega hipoklorita je še vedno vprašanje, ki ga je treba raziskati (Basrani in Haapasalo, 2012).

Pri vsakdanjem delu z natrijevim hipokloritom je dobro pacienta in sebe ustrezno zaščititi pred zapleti. 
Svetuje se uporabo neprepustne zaščite pacientovih oblačil, zaščitna očala za pacienta in zobozdravnika, 
uporabo sistemov igel luer lock, uporabo igel s stranskim izhodom, uporabo stoperja na iglah, ki nas zaustavlja 
2 mm pred delovno dolžino, izogibanje zagozdenja igle v kanalu, izogibanje ustvarjanju prevelikega pritiska 
v brizgi (Haapasalo in sod., 2014).

Razmazovina je do 5 µm debel sloj, ki nastane pri mehanskem širjenju koreninskih kanalov. Pri 
endodontskem zdravljenju je razmazovina sestavljena iz dentinskih ostružkov (anorganski del) in organskih 
sestavin dentina ter ostankov vitalnega ali nekrotičnega tkiva zobne pulpe (organski del). Če je instrumentirana 
površina okužena z bakterijami, te najdemo tudi v razmazovini. Odstranjujemo jo z natrijevim hipokloritom, 
s katerim odstranjujemo organski del, in helatorji, s katerimi odstranimo anorganski del razmazovine. Ker se 
je izkazalo hkratno izmenjujoče izpiranje z natrijevim hipokloritom in EDTA kot morda preveč agresivno, saj 
je povzročilo nastanek dentinske erozije, se danes priporoča uporabo natrijevega hipoklorita ves čas med 
mehanskim širjenjem koreninskih kanalov. Ko je to zaključeno, za 1 minuto v koreninskih kanalih uporabimo 
še EDTA. Temu pa ne sledi več izpiranje z natrijevim hipokloritom (Haapasalo in sod., 2012).

V predavanju bodo podrobneje predstavljene interakcije med posameznimi vrstami raztopin za izpiranje 
koreninskih kanalov, njihova združljivost, vpliv raztopin na posamezne postopke v endodontiji ter sodobne 
možnosti večanja učinkovitosti raztopin.
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Notranja vnetna resorpcija je redka oblika resorpcije zoba. ZaþQH�VH�v koreninskem prostoru in uničuje 
okolna trda zobna tkiva. Nezaustavljena vodi do predrtja korenine. Resorpcijske celice so večjedrni 
odontoklasti, ki so strukturno in funkcionalno podobni osteoklastom v kosti.1 

Etiologija in patogeneza notranje resorpcije nista popolnoma razjasnjeni. Začetek načeloma povzroči 
poškodba organskega dela na površini notranje stene koreninskega prostora, predentina in odontoblastov, 
ki pokrivajo mineralizirani dentin. Dentin je s tem razgaljen in v stiku s celicami zobne pulpe z resorpcijskim 
potencialom. Ni še popolnoma razjasnjeno, kaj poškoduje plast odontoblastov. V literaturi so opisani številni 
dejavniki tveganja za notranjo resorpcijo, kot na primer poškodba, pulpitis, vitalna amputacija, počen zob, 
transplantacija zoba, preparacija za restavracijo, invaginacija, ortodontsko zdravljenje in celo okužba z 
virusom Herpes zoster.2 Za aktivno širjenje resorpcije je predpogoj vitalno pulpino tkivo v predelu resorpcije, 
pa tudi stalno draženje mikroorganizmov, najpogosteje iz gangrenoznega kronskega dela koreninskega 
prostora. Brez okužbe in antigenov mikroorganizmov ostane notranja resorpcija omejena in ne napreduje. 

Pojavnost notranje resorpcije je redka. Ker diagnoza navadno temelji na lokalnem rentgenskem posnetku, 
jo zanesljivo odkrijemo šele, ko je resorbiran že precejšen del dentina korenine. Tudi v primerih, ko se 
okužba hitro širi vzdolž koreninskega kanala in se resorpcija zaradi odmrtja pulpe zaustavi, ostane klinično 
in rentgenološko neodkrita. Tako ni presenetljivo, da je klinično ocenjena pogostnost notranje resorpcije 
med 0,01 in 1 % (prizadeti pacienti). Navadno ima pacient prizadet le posamezen zob. Kadar sta prizadeta 
dva sosednja zoba, je resorpcijo verjetno povzročila poškodba. V kliničnih raziskavah so notranjo resorpcijo 
pogosteje ugotovili pri zobeh z zgoraj omenjenimi dejavniki tveganja, tako po amputaciji, direktnem kritju 
(28 %) in avtotransplantaciji (55 %). V raziskavi, v kateri so izdrte zobe pregledali tudi histološko, pa so pri 
zobeh s pulpitisom ugotovili pogostnost notranje resorpcije v 50 %, pri odmrlih gangrenoznih pulpah pa kar 
v 77 % primerov.3 

Klinična slika notranje resorpcije je odvisna od stopnje napredovanja in lege. Večinoma pacient nima težav. 
Kadar pa resorpcija hitro napreduje, je zobna pulpa vsaj delno vitalna, prisotni so lahko znaki pulpitisa. Če je 
resorpcija lokalizirana v zobni kroni ali blizu nje, lahko pri napredovalih primerih opazimo rdečkasto-rožnato 
zabarvanje. Skozi stanjšano sklenino proseva dobro prekrvljeno vezivno tkivo ob resorpcijskih celicah. Ta 
zabarvanost postane sivkasta, če zoba ne zdravimo. Notranja vnetna resorpcija napreduje, vse dokler je ne 
zaustavimo z endodontskim zdravljenjem ali dokler pulpino tkivo samo ne odmre. Nezaustavljena notranja 
resorpcija sčasoma predre stene pulpine votline. Resorpcijske celice dobijo prehrano od obzobnih tkiv. Zob 
je oslabljen. Nadzor nad okužbo je težji. Lahko se pojavi fistula, oteklina, pacient lahko toži le o blagi bolečini 
ali pa nima težav. 

Diagnoza notranje resorpcije je preprosta. Na rentgenskem posnetku je vidna radiotransparentna, okrogla 
in simetrična razširitev koreninskega kanala, pri kateri obris prvotnega kanala ni viden. Lahko se kaže tudi kot 
ovalna asimetrična lezija. V kronskem delu pulpinega prostora je notranja resorpcija lahko simetrična. Lahko 
pa se začne na enem delu pulpine komore in se širi v okolni dentin. V teh primerih je težje ločiti notranjo in 
zunanjo vnetno resorpcijo. Še posebno je izziv ločiti notranjo in zunanjo invazivno vratno resorpcijo, kadar se 
ta na rentgenski sliki prekriva s koreninskim prostorom.4 Pomaga nam na rentgenski sliki vidna neprepustna 
linija tanke plasti mineraliziranega dentina ob koreninskem prostoru. Zunanja vratna resorpcija namreč 
ne prodre v koreninski prostor z vitalno pulpo, zaustavi se že pred plastjo predentina. Včasih za diagnozo 
potrebujemo sodobnejše diagnostične metode, kot je računalniška tomografija s stožčastim snopom.5 
Trirazsežna slika olajša diferencialno diagnozo in pomaga pri natančni določitvi lege, velikosti, širjenja in 
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predrtja notranje resorpcije. Pri postavitvi diagnoze pomaga tudi klinično vidno zabarvanje. Sicer redko, 
toda lahko je prisotno pri notranji in zunanji vnetni resorpciji. Pri notranji resorpciji je zabarvanje odvisno 
od velikosti resorpcije in vitalnosti pulpe, pri vratni pa je neodvisno od zobne pulpe. Tudi merjenje globine 
sondiranja pomaga pri diferencialni diagnozi, predvsem med vratno resorpcijo in zobnim kariesom. V zelo 
redkih primerih, ko predrtje notranje resorpcije sega nad marginalno kost, klinično sondiramo tudi notranjo 
resorpcijo. 

Pri endodontskem zdravljenju zoba z notranjo resorpcijo je zaradi prisotnosti resorpcijske votline 
učinkovitost mehanske instrumentacije omejena. Pomembna je kemična razgradnja vitalnega in odmrlega 
pulpinega tkiva. Nepogrešljivi so natrijev hipoklorit, ultrazvok in kalcijev hidroksid. V primerih obsežnih 
predrtij uporabljamo nižje koncentracije natrijevega hipoklorita in klorheksidin. Intrakanalsko zdravilo 
na osnovi kalcijevega hidroksida poveča učinek dezinfekcije koreninskega prostora, v primerih notranje 
resorpcije je pomembno tudi, ker omeji krvavitev in nekrotizira ostanke pulpinega tkiva, da ti postanejo 
bolj topni za natrijev hipoklorit. Zobe z notranjo resorpcijo klasično dokončno polnimo s tehniko tople 
gutaperče. V primerih predrtja za polnitev resorpcijske votline uporabimo mineralni trioksidni agregat.6 
Obsežno resorpcijsko votlino v kronski tretjini kanala lahko zapolnimo z adhezivnimi materiali, tako ojačamo 
zob in zmanjšamo tveganje za zlom.

Ob pravočasni in pravilni diagnozi je uspešnost endodontskega zdravljenje notranje vnetne resorpcije 
dobra, posebno če zob še ni bil preveč oslabljen. Če pride do predrtja korenine, je struktura zoba oslabljena 
in odstranitev okužbe težavnejša. S pravilnim zdravljenjem, sodobnimi endodontskimi metodami in materiali 
tudi v teh primerih že zagotovimo precej dobro prognozo.
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Svetovna zdravstvena organizacija zdravje opredeljuje kot stanje popolnega telesnega, psihološkega 
in socialnega blagostanja. Prvotno so zdravje označevali le kot odsotnost bolezni ali onemoglosti. Danes je 
zdravje dinamično ravnovesje telesnih, duševnih, čustvenih, duhovnih, osebnih in socialnih prvin, ki omogoča 
posamezniku neprestano opravljanje bioloških, socialnih in poklicnih funkcij ter prilagajanje okolju oz. družbi. V 
tem smislu zdravje in skrb zanj ni le interes posameznika, medicinskih strok ali ustanov zdravstvenega varstva, 
marveč odgovornost celotne družbe. Pri današnjem hitrem tempu življenja postaja duševno zdravje naše družbe 
vse bolj ogroženo. Stresni dogodki so stalnica v naših življenjih. Z izrazom duševne motnje opisujemo bolezni, 
za katere so značilne različne kombinacije bolezensko spremenjenega mišljenja, čustvovanja, zaznavanja in 
vedenja. Zaradi teh simptomov človek funkcionira slabše in posledično manj učinkovito rešuje vsakdanje 
težave. Delitev duševnih motenj je več. Razdelimo jih lahko na anksiozne motnje, motnje razpoloženja, 
osebnostne motnje, motnje hranjenja, odvisnosti od substanc, psihosomatske motnje in psihoze. V novejšem 
času k duševnim motnjam prištevamo tudi izgorelost. Najpogostejše so motnje razpoloženja, kot sta depresija 
in bipolarna motnja, razmeroma pogoste so tudi anksiozne motnje. Anksiozne motnje so skupina motenj, pri 
katerih je glavni simptom tesnobnost. Pacienti jo največkrat opisujejo z izrazi zaskrbljenost, napetost, stalen 
strah, živčnost. Sem prištevamo generalizirano anksiozno motnjo, panične napade, obsesivno-kompulzivno 
motnjo, specifične fobije, akutno stresno motnjo in postravmatsko stresno motnjo. Zlorabe substanc so v 
porastu. Najpogostejši sta odvisnost od alkohola in nikotina, sledijo odvisnosti od pomirjeval, opiatov, kanabisa, 
kokaina, amfetamina. O motnjah hranjenja govorimo, kadar hrana postane sredstvo za reševanje čustvenih stisk. 
Razlikujemo med anoreksijo in bulimijo nervozo ter kompulzivnim prenajedanjem. Psihosomatske motnje se 
kažejo kot bolečine v križu, sklepih in mišicah, želodcu, kot pekoča usta ali atipična obrazna bolečina. Psihoza v 
najširšem pomenu pomeni izgubo stika z resničnostjo. Med psihoze prištevamo shizofrenijo, paranojo, psihoze 
zaradi zlorabe substanc, psihoze po poškodbi glave in psihoze zaradi demence.

Vzroki za duševne motnje so številni, največkrat gre za preplet več dejavnikov; genetskih, fizioloških, 
psiholoških in socialnih. Duševne motnje se pogosteje pojavljajo pri dedno obremenjenih ljudeh. Za 
duševne motnje je značilno nevrokemično neravnovesje holinergičnega, serotoninskega, adrenergičnega 
in dopaminergičnega sistema v možganih, pri čemer so lahko prisotne tudi mikrostrukturne spremembe. 
Razlike v prizadetosti med spoloma in v različnih starostnih obdobjih kažejo, da imajo pomembno vlogo tudi 
hormoni. K izbruhu duševnih motenj največ prispevajo stresni življenjski dogodki.

Depresija je najpogostejša duševna motnja. Ne izbira ne spola ne poklica ne izobrazbe ne starosti ne 
družbenega položaja. Primerjalni podatki kažejo, da ima depresijo 8–12 % ljudi. S starostjo pogostost 
depresije narašča, je pa tudi spremljevalka hudih in kroničnih bolezni. Ker se življenjska doba daljša, lahko 
pričakujemo, da se bomo v zobozdravstvenih ordinacijah z bolniki z depresijo srečevali vse bolj pogosto. Za 
depresijo so značilni izguba zanimanja ali veselja za običajne dejavnosti, težave s spanjem in koncentracijo, 
sprememba teka, občutki tesnobe, žalosti in potrtosti, jokavost ali razdražljivost, agresija in napadi jeze, 
neprestana utrujenost in padec storilnosti ali pretirana telesna dejavnost, razmišljanje o samomoru. Lahko 
jo spremljajo tudi telesni znaki, kot so glavobol, bolečine v želodcu, bolečine v križu, sklepih in mišicah, 
pekoča usta in atipična obrazna bolečina, za katere pa ne najdemo telesnih vzrokov. Za depresijo je značilen 
socialni umik in osamljenost. Depresivni bolniki se velikokrat zatečejo k zlorabi substanc. Pogosto se depresiji 
pridružijo še motnje hranjenja ali samopoškodovalno oz. tvegano vedenje. 

Oralno zdravje bolnikov z depresijo oz. duševnimi motnjami je lahko slabše. Ne skrbijo zase, za ustrezno 
prehrano, zaužijejo preveč ogljikovih hidratov in niso motivirani za oralno higieno, zato je pri njih tveganje za 
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nastanek kariesa in parodontalne bolezni večje. Ob motnjah hranjenja imajo pogosto erozije. Zaradi notranjega 
nemira so pogoste tudi parafunkcije in bruksizem. Zaradi stranskih učinkov zdravil imajo lahko suha usta in 
kserostomijo. Pogosta so pekoča usta zaradi hipovitaminoz in slabokrvnosti. Stranski učinki antipsihotikov so 
lahko tudi agranulocitoza, levkopenija in trombocitopenoza, ki se kažejo kot spremembe na sluznicah.

Bolniki z duševno motnjo – kadar ne prihajajo zaradi akutne bolečine – v zobozdravstveno ordinacijo 
prihajajo predvsem zaradi pogovora. Pogosti so tudi bolniki, ki ne morejo sprejeti dejstva, da njihove težave 
niso telesnega izvora. Ti bolniki veliko razmišljajo in veliko berejo. Obiskali so že več zobozdravnikov, ki so 
jim podali različna mnenja. S seboj prinašajo vse izvide in posnetke slikovne diagnostike. Velikokrat pridejo 
prestrašeni in zaskrbljeni ter imajo velika pričakovanja. Vsi ti bolniki so zaradi občutka manjvrednosti izredno 
občutljivi za kritiko in zavrnitev. Potrebujejo pozornost in empatijo. Znati jih moramo poslušati, brez naglice, 
jim nuditi čustveno podporo, pokazati razumevanje in jih spodbujati. Zelo pomemben je očesni stik. Potek 
zdravljenja skušamo prilagajati njihovemu počutju.

Pri nas so duševne motnje še stigmatizirane. Med ljudmi je mnogo napačnih prepričanj o duševnih 
motnjah, kar povzroča veliko nepotrebnega trpljenja. Zobozdravniki smo ob skrbi za oralno zdravje 
soodgovorni tudi za prepoznavo in zdravljenje duševnih motenj. Dobro je, da poznamo skupine zdravil za 
zdravljenje duševnih motenj, njihove predstavnike in stranske učinke ter mogoča medsebojna delovanja z 
zdravili, ki jih uporabljamo oz. predpisujemo, predvsem z anestetiki in analgetiki. 

LITERATURA:
1. Little JW, Falace DA, Miller CS, Rhodus NL. Little and Falace’s Dental management of the medicaly compromised 

patient (8th ed.). St. Louis: Mosby Elsevier; 2012: 493–574. 
2. Miklavič M. V skrbi za vaše zdravje: Različni obrazi depresije. Novo mesto: Krka d.d.; 2010.
3. Anttila S, Knuuttila M, Ylöstalo P, Joukamaa M. Symptoms of depression and anxiety in relation to dental health 

behavior and self perceived dental treatment need. European Journal of Oral Sciences 2006; 114: 109–114.
4. Arnaiz A, Zumárraga M, Díez-Altuna I, Uriarte JJ, Moro J, Pérez-Ansorena MA. Oral health and the symptoms of 

schizophrenia. Psychiatry Research 2011; 188: 24–28.
5. Okoro CA, Strine TW, Eke PI, Dhingra SS, Balluz LS. The association between depression and anxiety and use of oral 

health services and tooth loss. Community Dentistry and Oral Epidemiology 2012; 40: 134–144.
6. O’Neil A, Berk M, Venugopal K, Sung-Wan K, Williams LJ, Jacka FN. The association between poor dental health and 

depression: findings from a large-scale, population-based study (the NHANES study). General Hospital Psychiatry 
2014; 36: 266–270.



31ZBORNIK 2015

Matjaž Rode

Kaj po amalgamu?
Where to after amalgam?
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10. oktobra 2013 so Združeni narodi potrdili Konvencijo Minamata o živem srebru. Dentalni amalgami so 
v tej konvenciji našteti med sestavinami, ki vsebujejo živo srebro.

V aneksu A konvencija zato priporoča, da države zaþQHMR� SRVWRSNe za ukinitev uporabe dentalnih 
amalgamov, ne pa takojšne prepovedi njihove uporabe.

Države naj predvsem glede na finančne zmožnosti, ki jih imajo na razpolago za zobozdravstveno varstvo, 
same določijo hitrost ukinjanja dentalnih amalgamov!

Svetovna zobozdravstvena organizacija (FDI) in Svet zobozdravnikov EU (CED) sta pripravila stališča in 
priporočila, s katerimi opozarjata politike, da morajo premisliti o vseh posledicah opustitve rabe amalgama 
v zobozdravstvu. 

Obe organizaciji zagovarjata strokovno izhodišče, da so dentalni amalgami varni, in naj zato ostanejo ena 
od možnosti reparacije okvarjenih zobnih ploskev.

Za Evropsko komisijo je leta 2014 svoje stališče pripravil tudi komite SCENIHR (Scientific Committee on 
Emerging and Newly Identified Health Risks), ki je samostojno posvetovalno telo Komisije. Ena od ugotovitev 
tega komiteja je, da je dentalni amalgam učinkovit restavracijski material in za nekatere indikacije še vedno 
material izbora.

FDI in CED menita, da je nujno opozoriti politiko, da so vsi drugi materiali za reparacije karioznih poškodb 
veliko dražji in pri nameščanju zahtevajo več časa kot dentalni amalgami.

Tudi varnost materialov, ki so trenutno na razpolago, še ni povsem dorečena!
SCENIHR je v svojem poročilu zapisal, da imajo dentalni materiali, ki naj nadomestijo amalgam, klinične 

omejitve in toksikološka tveganja. 
Nadomestne plastične polnilne dentalne materiale lahko v kaviteto vnašamo neposredno ali pa že strjene.
Obe vrsti materialov vsebujeta različne organske snovi, med samim vnosom v kaviteto nastajajo kemične 

reakcije, ki lahko na zobna in tudi mehka tkiva v okolici delujejo toksično ali alergeno.
Sproščanje bisfenola A iz nekaterih materialov Bis-GMA je lahko tvegano. Tudi monomeri, ki so v nekaterih 

materialih, so toksični za zobno pulpo in dlesen. Nekatere od teh snovi so v poskusih in vitro celo mutagene, 
tako da njihov dolgoročni vpliv na tkiva v ustni votlini še ni povsem jasen. Res pa je, da znanstvenih dokazov 
o škodljivosti teh materialov še ni dovolj.

Nujne so natančno pripravljene klinične raziskave in razvoj novih biokompatibilnih plastičnih dentalnih 
materialov. 
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Raziskave kažejo, da so spregledani in nezdravljeni koreninski kanali eden od najpogostejših vzrokov za neuspeh 
endodontskega zdravljenja. Hoen in Pink (2002) sta pri ponovnem endodontskem zdravljenju 337 zob ugotovila 
spregledano korenino ali koreninski kanal v 143 primerih (42 %). Predpogoj za doseganje večje uspešnosti pri 
razpoznavi korenin in iskanju koreninskih kanalov je dobro poznavanje zobne anatomije in njene raznolikosti. 
Prispevek to pokaže na primerih endodontskega zdravljenja stalnih zob s povečanim številom korenin.

Na našo predstavo o številu korenin pri določenem zobu vpliva klinična izkušnja, zato pri stalnih sekalcih, 
podočnikih in spodnjih ličnikih intuitivno pričakujemo eno korenino, pri zgornjih stalnih ličnikih in spodnjih 
stalnih kočnikih največ dve korenini, pri zgornjih stalnih kočnikih pa največ tri korenine. V nasprotju s tem je 
število korenin pri vseh vrstah zob bolj raznoliko, še posebej pri ličnikih in kočnikih. Prispevek želi opozoriti na 
dvokoreninske stalne sekalce in podočnike, dvo- in trikoreninske spodnje stalne ličnike, trikoreninske zgornje 
stalne ličnike in spodnje stalne kočnike ter štirikoreninske zgornje stalne kočnike. Prav tako želi opozoriti na 
dvokoreninske mlečne podočnike, trikoreninske spodnje mlečne kočnike in štirikoreninski drugi zgornji mlečni 
kočnik. Pogostnost naštetih zob je pri vseh prebivalstvenih skupinah manjša od 5 %, v nekaterih primerih manjša 
od 1 %; znani izjemi sta trikoreninski prvi spodnji stalni kočnik, ki se pri Azijcih pojavlja pogosteje kot v 20 % 
primerov, in dvokoreninski prvi spodnji stalni ličnik, ki se pri Afričanih pojavlja pogosteje kot v 10 % primerov(Scott 
in Turner, 1997). Prispevek obravnava zobe z nadštevilno korenino in/ali delitvijo redne korenine, ne pa tudi 
razvojnih napak zob (zliti zobje, zob dvojček, uvihan zob itd.), pri katerih je število korenin tudi lahko povečano.

Število korenin določimo na osnovi periapikalnega rentgenskega posnetka zoba. Križanje radiotransparentnih 
črt, ki ponazarjajo pozobnično špranjo in koreninske kanale, je znak prekrivanja dveh korenin, ki ležita v isti 
bukolingvalni ravnini. Rentgenski prikaz takšnih korenin lahko izboljšamo s slikanjem zoba z mezialne ali distalne 
strani. Manj znano je, da nas lahko oblikovne posebnosti zobne krone že pri kliničnem pregledu opozorijo 
na prisotnost nadštevilne ali deljene korenine. Povezava ni enolična, saj se omenjene korenine pojavljajo 
tudi pri zobeh s povsem normalno oblikovano zobno krono. Pri določitvi števila korenin si pomagamo tudi 
s parodontalno sondo, s katero predvsem pri zobeh z umikom dlesni lahko zatipamo koreninske brazde in 
razcepišča. Pokazatelj še neodkrite korenine ali koreninskega kanala je tudi nesrediščna lega vhoda v koreninski 
kanal, ki jo ugotovimo med endodontskim zdravljenjem zoba. Kadar na opisani način ne moremo pridobiti 
vseh želenih podatkov, je indicirana računalniška tomografija s stožčastim snopom.

Dvokoreninski stalni sekalci
Pri stalnih sekalcih sta dve korenini velika redkost. Pri zgornjih sekalcih lahko ležita mezialno in distalno 

ali labialno in palatinalno, pri spodnjih sekalcih vselej labialno in lingvalno. Korenini sta približno enako dolgi 
ali pa je ena od korenin krajša. Zobna krona dvokoreninskega zgornjega stalnega sekalca ima lahko kronsko-
koreninsko palatinalno brazdo ali bukalno brazdo na zobnem vratu. Nastanek dveh korenin je v nekaterih 
primerih posledica motenega delovanja Hertwigove epitelijske nožnice zaradi intruzije ali avulzije mlečnega 
predhodnika v prvih letih življenja. 

Dvokoreninski stalni podočniki
V literaturi je opisanih nekaj primerov zgornjega stalnega podočnika z labialno in palatinalno korenino. V 

nasprotju s tem ima spodnji stalni podočnik dve korenini v nekaj odstotkih primerov; največkrat je bukalna 
korenina daljša od lingvalne ali pa sta obe korenini približno enako dolgi.
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Trikoreninski zgornji stalni ličniki
Pri prvem zgornjem ličniku se bukalna korenina na mezialno in distalno korenino deli v nekaj odstotkih 

primerov, pri drugem zgornjem ličniku v manj kot enem odstotku primerov. Pri takšnem zobu je bukalna 
ploskev v predelu zobnega vratu ravna in ne izbočena, tako kot pri eno- ali dvokoreninskem zgornjem 
ličniku. Pri odčitavanju rentgenskega posnetka nas na prisotnost treh korenin opozorita nenadna zožitev 
ali izginotje koreninskega kanala v srednji tretjini korenine, kjer se kanal razcepi v ožje kanale, in majhna 
koničnost korenine: zobna korenina je v srednji tretjini enako široka ali širša od zobne krone.

Dvo- in trikoreninski spodnji stalni ličniki
Pri prvem spodnjem ličniku se korenina na bukalno in lingvalno deli v nekaj odstotkih primerov, pri 

drugem spodnjem ličniku v manj kot enem odstotku primerov. Zelo redko se tudi bukalna korenina deli 
na mezialno in distalno, spodnji ličnik pa ima tako tri korenine. Rentgensko nas na prisotnost treh korenin 
podobno kot pri zgornjih stalnih ličnikih opozorita nenadna zožitev ali izginotje koreninskega kanala v 
srednji tretjini korenine in majhna koničnost korenine.

Štirikoreninski zgornji stalni kočniki
Povečanje števila korenin je pogostejše pri drugem in tretjem zgornjem kočniku kot pri prvem zgornjem 

kočniku in je posledica delitve rednih korenin in/ali prisotnosti nadštevilne korenine. Nadštevilna korenina 
se razvije na palatinalni strani zoba (nadštevilna palatinalna korenina /NPK/) ali v predelu enega od vhodov 
v koreninsko razcepišče (furkacijska korenina /FK/). Med FK spadata radix paramolaris (RP), ki je med 
meziobukalno in distobukalno korenino, in radix distomolaris (RD), ki je med distobukalno in palatinalno 
korenino. Diagnostična kazalnika NPK sta zadebeljen meziopalatinalni in/ali distopalatinalni del zobne 
krone in skleninski jezik na palatinalni ploskvi, manj pogosto tudi palatinalna kronsko-koreninska brazda 
in skleninski biser v predelu palatinalnega vhoda v koreninsko razcepišče. Korenini RP je lahko pridružen 
nadštevilen vršiček na bukalni strani zobne krone (tuberculum paramolare), korenini RD pa peti (distalni) 
vršiček na zobni kroni ali močno razvit distopalatinalni del zobne krone.

Trikoreninski spodnji stalni kočniki
Nadštevilna korenina se največkrat razvije na lingvalni strani zoba (radix entomolaris /RE/), zelo redko na 

bukalni strani zoba (radix paramolaris /RP/). Pri prvem spodnjem kočniku je RE distolingvalno, pri drugem in 
tretjem spodnjem kočniku pa lahko tudi meziolingvalno ali lingvalno med obema rednima koreninama. RP 
je lahko meziobukalno ali bukalno med obema rednima koreninama. Korenini RE in RP, ki sta med obema 
rednima koreninama, ustrezata opredelitvi FK pri zgornjih kočnikih. Korenini RP je lahko pridružen nadštevilen 
vršiček na bukalni strani zobne krone - pozitivna oblika protostilida.
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Nezdravljeni koreninski kanali so glavni vzrok za neuspeh endodontskega zdravljenja (Slowey, 1974). 
Temelj uspešnega endodontskega zdravljenja je zato nedvomno dobro poznavanje anatomije pulpine 
komore in kanalskih sistemov korenin ter njihove raznolikosti. Zdravljenje kočnikov je zahtevno zaradi 
njihove distalne lege v zobnem loku, večjega števila korenin, raznolike anatomije korenin in kanalskih 
sistemov, težko dostopni pa so tudi za kirurško zdravljenje, zato ne preseneča podatek iz literature, da so 
najpogosteje ekstrahirani zobje prav spodnji in zgornji kočniki (51,3 % in 16,1 %). Med razlogi za ekstrakcijo 
je neuspešno endodontsko zdravljenje (19,3 %) na drugem mestu, takoj za parodontalno boleznijo (40,3%). 
Pomen pravilnega endodontskega zdravljenja in oskrbe zoba po zdravljenju pa postane še bolj jasen, če 
upoštevamo tudi tiste razloge za ekstrakcijo, ki so lahko neposredno ali posredno povezani z endodontskim 
zdravljenjem; to so navpične poke (13,4 %), zlomi zobne krone, ki jih ni več mogoče obnoviti (15,1 %), in 
iatrogena predrtja (4,2 %) (Toure in sod., 2011).

V prispevku želimo osvetliti nadštevilne koreninske kanale pri stalnih kočnikih z običajnim številom 
korenin. Z razpoznavo in zdravljenjem nadštevilnega kanala prispevamo k zmanjšanju števila bakterij v 
zapletenem kanalskem sistemu korenine in tako povečamo možnosti za uspeh endodontskega zdravljenja 
zoba. Ker so nadštevilni kanali in zapleteni kanalski sistemi velik klinični izziv, bomo predstavili tudi zanimive 
primere, ki smo jih obravnavali na Stomatološki kliniki.

Spodnji stalni kočniki imajo najpogosteje dve korenini. V mezialni korenini sta navadno dva kanala 
povezana z zožitvijo, v distalni korenini pa je en ovalen kanal ali dva okrogla koreninska kanala. Pogostost 
dveh kanalov v mezialni in distalni korenini se zmanjšuje od prvega proti tretjemu spodnjemu kočniku. 
Mezialna korenina spodnjih kočnikov spada med anatomsko najbolj zapletene korenine. V razvojni brazdi 
med meziobukalnim in meziolingvalnim kanalom lahko najdemo vhod v nadštevilni srednji mezialni 
kanal (SMK). SMK je najpogosteje v bližini vhoda v meziolingvalni kanal. V večini primerov se SMK združi 
z meziolingvalnim ali meziobukalnim kanalom. Njegova pogostnost je po podatkih iz literature med 0 in 
36 % (Nosrat in sod., 2015). Velike razlike med raziskavami so deloma posledica metodoloških razlik, lahko 
pa odražajo tudi dejanske razlike med prebivalstvenimi skupinami. V nedavni raziskavi so ugotovili večjo 
pogostnost SMK pri črncih in prebivalcih latinskoameriškega porekla (29,4 %) kot pri belcih (12,2 %), vendar 
razlika, verjetno zaradi premajhnega vzorca (75 zob), ni bila statistično značilna. V raziskavi o pogostnosti 
SMK niso ugotovili razlik med spoloma ter med prvim in drugim spodnjim kočnikom, prav tako niso ugotovili 
povezave s številom kanalov v distalni korenini. Pogostnost SMK je bila statistično značilno povezana le s 
pacientovo starostjo in je bila pri skupini ≤ 20 let 32,1 %, pri skupini 21−40 let 23,8 % in pri skupini > 40 let 
3,8 % (Nosrat in sod., 2015). Opisani so tudi posamezni primeri ekstrahiranih in endodontsko zdravljenih 
spodnjih kočnikov, pri katerih so bili v mezialni korenini prisotni štirje kanali. Podobno kot v mezialni korenini 
je lahko tudi v distalni korenini spodnjih stalnih kočnikov med distolingvalnim in distobukalnim kanalom še 
nadštevilen srednji distalni kanal. Po podatkih iz raziskav na ekstrahiranih zobeh je njegova pogostnost med 
0,2 in 2 % (Cohen in Hargreaves, 2006).

Zgornji stalni kočniki imajo najpogosteje tri korenine in štiri koreninske kanale: dva kanala v meziobukalni 
korenini (prvi in drugi meziobukalni kanal) in po en kanal v palatinalni in distobukalni korenini (palatinalni 
in bukalni kanal). Vendar je tudi pri njih raznolikost kanalskih sistemov velika. V meziobukalni korenini 
lahko poleg običajnih dveh kanalov najdemo še tretji kanal, t. i. tretji meziobukalni kanal. Opisanih je nekaj 
primerov endodontskega zdravljenja takšnih zgornjih kočnikov, njihova pogostnost pa je po podatkih 
iz raziskav na ekstrahiranih zobeh med 0 in 4,16 % (Calişkan in sod., 1995). Cleghorn in sod. (2006) so na 
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podlagi razpoložljivih podatkov iz literature izračunali, da je pogostnost dveh kanalov v distobukalni korenini 
1,7 %, pogostnost dveh kanalov v palatinalni korenini pa 1 %. V obeh koreninah se kanala med apikalnim 
potekom največkrat združita. Pregled literature pokaže, da se v distobukalni ali palatinalni korenini v zelo 
redkih primerih lahko razvijejo trije koreninski kanali.

V endodontiji se držimo nepisanega pravila, da lahko najdemo le toliko koreninskih kanalov, kolikor jih 
iščemo, zato je treba nadštevilne koreninske kanale iskati pri vsakem zdravljenju. Pojavljanje nadštevilnih 
kanalov je nepredvidljivo; lahko se razvijejo pri posamezni korenini ali pri več koreninah istega zoba. 
Njihovo razpoznavo nam poleg dobrega poznavanja anatomije in kliničnih izkušenj lahko olajšajo naslednji 
pripomočki in postopki:

ekscentrično periapikalno rentgensko slikanje;
računalniška tomografija s stožčastim snopom;
dostopna preparacija, ki omogoča dobro vidljivost ter raven in neoviran dostop do koreninskih kanalov;
pripomočki za povečavo (lupa in zobozdravstveni operacijski mikroskop);
kratka tanka igla ali endodontska sonda za natančen pregled dna pulpine komore;
iskanje temnih črt, ki povezujejo vhode v koreninske kanale;
iskanje krvavečih točk v dnu pulpine komore, ki lahko kažejo na prisotnost dodatnih koreninskih kanalov;
test mehurčkov z natrijevim hipokloritom;
barvila za obarvanje dna pulpine komore (npr. 1-odstotna raztopina metilenskega modrila); 
ultrazvočne konice in majhni okrogli svedri za natančno odstranjevanje dentina na mestih, kjer lahko 
pričakujemo vhod v nadštevilen koreninski kanal.
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Zgornji kočniki zaradi zapletene morfologije pulpine komore in koreninskih kanalov spadajo med 
zahtevnejše zobe za endodontsko zdravljenje. Glavni razlogi za neuspeh primarnega endodontskega 
zdravljenja zgornjih kočnikov so spregledani in neočiščeni koreninski kanali, nepravilno izvedeni klinični 
postopki mehanskega čiščenja in oblikovanja, nezadostno razkuževanje ter neustrezna polnitev koreninskih 
kanalov. Endodontsko zdravljenje prvega zgornjega kočnika je najmanj uspešno od vseh zob transkaninskega 
sektorja zaradi pogosto spregledanega drugega meziobukalnega kanala.

 
Morfologija koreninsko-kanalskega sistema meziobukalne (MB) korenine zgornjih kočnikov

Presek običajne MB-korenine zgornjega kočnika kaže razpotegnjeno ovalno obliko z majhnim premerom 
v meziodistalni smeri in velikim premerom v bukopalatinalni smeri. Po izsledkih številnih raziskav pa je 
morfologija koreninsko-kanalskega sistema pri zgornjih kočnikih, še posebej v MB-korenini, izredno raznolika 
in je glede na obliko po Weinejevi klasifikaciji razdeljena v štiri tipe:

tip I – en koreninski MB-kanal;
tip II – dva koreninska MB-kanala, ki se apikalno združita;
tip III – dva koreninska MB-kanala, ki imata ločeni apikalni odprtini;
tip IV – en koreninski MB-kanal, ki se v apikalnem delu razdeli v dva kanala z dvema apikalnima odprtinama.

Poleg omenjene klasifikacije obstaja še podrobnejša Vertuccijeva klasifikacija in modifikacija le-te, ki jo je 
predlagal Ng s sod. 1 2 Vendar pa nekaterih zgornjih kočnikov zaradi zapletenosti njihovega meziobukalnega 
koreninsko-kanalskega sistema ne moremo uvrstiti v nobeno od omenjenih klasifikacij.

Pogostnost dodatnih koreninskih kanalov v MB-korenini pri zgornjih kočnikih so proučevale številne 
raziskave in vitro in klinične raziskave in vivo. Rezultati raziskav in vitro so pokazali, da se pojavnost dveh 
ali več kanalov v MB-korenini pri prvem zgornjem kočniku giblje med 25 in 96 %, s povprečjem 60,5 % 3, 
medtem ko so klinične raziskave in vivo pokazale nekoliko nižjo pojavnost, in sicer od 19 do 80 %, s povprečjem 
54,7 %1. Pojavnost drugega MB-kanala pri drugem zgornjem kočniku je bila enaka oz. nekoliko nižja kot pri 
prvem zgornjem kočniku 4. 

V primeru dveh MB-kanalov zgornjih kočnikov nekatere raziskave ugotavljajo pogostejše pojavljanje 
koreninsko-kanalskega sistema tipa II po Weinejevi klasifikaciji, druge pa tipa III. Razlike v izsledkih opisanih 
raziskav pripisujemo različnim metodam preučevanja, ki jih uporabljajo posamezne raziskave, ter različni 
etični pripadnosti, spolu in starosti preučevane populacije.

V primeru številnejših koreninskih kanalov v MB-korenini lahko pričakujemo pulpne anastomoze, ki 
povezujejo posamezne koreninske kanale (angl. isthmus). Pojavnost pravih istmusov se po izsledkih raziskav 
giblje med 4,9 in 52 %, v primeru nepravih istmusov pa celo 100 % 1. Pojavnost istmusov je največja v koronarni 
in srednji tretjini MB-korenine, v apikalnih 3 do 4 mm koreninskih kanalov pa se postopoma zmanjšuje. 4 

Ustrezno mehansko čiščenje in oblikovanje koreninsko-kanalskega sistema mora med endodonstkim 
zdravljenjem poleg osnovnih koreninskih kanalov zajeti tudi istmuse.

Razpoznava
Dobro poznavanje morfolgije zgornjih kočnikov ter uporaba ustreznih slikovnih in kliničnih postopkov 

pripomorejo k boljšemu načrtovanju in večji uspešnosti endodontskega zdravljenja teh zob. Uspešnost 
nekirurškega endodontskega zdravljenja je torej odvisna od razpoznave vseh koreninskih kanalov zgornjega 
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kočnika in njihovega ustreznega čiščenja ter polnjenja. Terapevt pri načrtovanju endodontskega zdravljenja 
zato upošteva ugotovitve kliničnega pregleda in predoperacijskih intraoralnih rentgenskih slik iz ene ali več 
projekcij. Raziskave pa kažejo, da rentgensko slikanje kljub uporabi več projekcij manj prispeva k ugotavljanju 
prisotnosti in določanju stopnje ukrivljenosti drugega MB-kanala, še posebej, če je rentgenska slika narejena 
v bukolingvalni smeri. Na dvorazsežnem rentgenskem posnetku pride namreč do projiciranja okolnih 
anatomskih struktur (maksilarni odrastek zigomatične kosti) in prekrivanja obeh MB-kanalov (razlog za to je 
položaj obeh koreninskih kanalov in pogosto zelo ozek drugi koreninski MB-kanal). 

Sodobno endodontsko zdravljenje zato pogosto zahteva še uporabo dodatnih diagnostičnih metod, kot 
je slikanje z računalniško tomografijo s stožčastim snopom (angl. CBCT), ter uporabo povečevalnih lup oz. 
operacijskega mikroskopa ter UZ-instrumentov, ki terapevtu olajšajo razpoznavo in mehansko širjenje ter 
oblikovanje celotnega koreninsko-kanalskega sistema MB-korenine. 

Slikanje z CBCT se je izkazalo kot izredno natančna raziskovalna in klinična diagnostična metoda za 
ugotavljanje dodatnih koreninskih kanalov in je primerljivo z mikroračunalniško tomografijo, ki velja za zlati 
standard raziskovalnih metod zobne morfologije 5. Izsledki raziskav kažejo prednosti uporabe CBCT z visoko 
ločljivostjo (velikost voksla 0,125–0,2 mm), s katero je identifikacija drugega MB-kanala boljša kot s CBCT z 
manjšo ločljivostjo (0,4 mm). Pri ponovnem zdravljenju odstranitev gutaperče in zatička iz prvega MB-kanala 
pred slikanjem s CBCT zaradi zmanjšanja artefaktov pripomore k lažji interpretaciji in razpoznavi dodatnih 
koreninskih kanalov 6. Vedeti pa moramo, da je CBCT izvor ionizirajočega sevanja, zato pri slikanju s CBCT 
sledimo osnovnim načelom ALARA (čim manjši odmerki, ki so potrebni za diagnostiko, ter čim manjše polje 
slikanja – angl. field of view). Odločitev o slikanju s CBCT je prilagojena posameznemu kliničnem primeru, 
pri čemer morajo biti prednosti, ki jih prinese slikanje s CBCT, večje od nevarnosti izpostavljanja pacienta 
ionizirajočemu sevanju. 

Izsledki številnih raziskav ugotavljajo tudi prednost uporabe povečave in dodatne osvetlitve pri 
identifikaciji in mehanskem širjenju drugega MB-kanala. Buhrley in sod. so v svoji raziskavi potrdili, da je 
skupina terapevtov, ki ni uporabljala sredstev za povečavo, drugi MB-kanal našla v 17 % primerov, skupina, ki 
je uporabljala povečevalne lupe, v 63 %, skupina, ki je uporabljala operacijski mikroskop, pa v 71 % primerov7. 

Klinični postopki zdravljenja zgornjih kočnikov
Pravilno oblikovanje dostopne kavitete je prvi in eden ključnih kliničnih postopkov v nizu endodontskega 

zdravljenja, saj zagotovi razmere za pravilno izvedbo vseh nadaljnjih kliničnih postopkov. Pravilno oblikovana 
dostopna kaviteta omogoča določitev vseh vhodov v koreninske kanale ter olajša mehansko oblikovanje, 
čiščenje in polnjenje koreninskih kanalov. Poleg tega se zmanjša možnost iatrogenih zapletov, kot so 
nastanek predrtja oz. stopnice med oblikovanjem koreninskega kanala, transportacija apikalne odprtine ali 
zlom instrumenta.

V preteklosti so večinoma načrtovali standardizirane dostopne kavitete, danes pa je z uporabo operacijskega 
mikroskopa oz. lup, ki omogočajo večkratno povečavo in boljšo osvetlitev delovnega polja, mogoče dostopno 
kaviteto prilagoditi vsakemu posameznemu zobu. Natančen pregled dna pulpine komore zgornjih kočnikov 
z operacijskim mikroskopom pogosto pokaže razvojne črte, ki jih po nekoliko temnejši barvi ločimo od 
preostalega dentina. Sledenje razvojnim črtam nas pogosto vodi do vhodov v vse koreninske kanale.

V določenih kliničnih primerih lahko zaradi nalaganja sekundarnega dentina, ki je posledica staranja, ali 
terciarnega dentina, ki nastane zaradi kroničnega draženja (karies, slabo tesnjenje plombe, obraba), nastopi 
obliteracija pulpine komore, kar oteži iskanje koreninskih kanalov. Za odstranitev terciarnega dentina v teh 
primerih uporabimo podaljšane tanke karbidne svedre oz. ultrazvočne instrumente, vhode v koreninske 
kanale pa si prikažemo s tanko endodontsko sondo ali drugimi za to posebej prilagojenimi instrumenti, kot 
je Microopener (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Švica).

Dostopna kaviteta za večino zgornjih kočnikov je romboidne oblike, postavljena v mezialnih dveh tretjinah 
okluzijske ploskve zgornjega kočnika. Vhod v kanal MB1 je pod MB-vrškom, vhod v DB-kanal rahlo distalno 
od bukalne fisure in rahlo palatinalno od vhoda v MB-kanal, vhod v P-kanal je največji in je nekoliko bukalno 
od P-vrškov. Vhod v kanal MB2 je najpogosteje oddaljen od 2 do 4 mm v meziopalatinalni smeri od vhoda v 
kanal MB1. Pogosto ga prekriva dentinski previs, ki ga je treba najprej odstraniti, da si prikažemo sam vhod 
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v drugi MB-kanal. Zaradi ostrega začetnega zavoja v mezialni in bukalni smeri je pogosto težko vzpostaviti 
prehodnost koreninskega kanala. Pri tem kliničnem koraku si lahko v začetni fazi pomagamo s strojnimi NiTi-
instrumenti (npr. ProTaper SX (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Švica) ali Reciproc (VDW München, Nemčija)), 
s katerimi odpremo vhod v koreninski kanal in razširimo njegovo koronarno tretjino. Ugotavljanje in 
vzpostavljanje prehodnosti kanala MB2 je najpogosteje najtežji klinični postopek endodontskega zdravljenja 
zgornjih kočnikov ter zahteva veliko kliničnega znanja in izkušenj. 

Zaključek
Na podlagi kliničnih izkušenj lahko zaključimo, da je poznavanje zapletenosti morfologije meziobukalnega 

koreninsko-kanalskega sistema zgornjih kočnikov v slovenskem prostoru slaba, saj se v klinični praksi 
pri ponovnih endodontskih zdravljenjih pogosto srečujemo s spregledanimi drugimi meziobukalnimi 
koreninskimi kanali. Rezultati raziskav in klinične izkušnje kažejo, da je prisotnost drugega meziobukalnega 
kanala prej pravilo kot izjema, česar se mora pred endodontskim zdravljenjem zgornjih kočnikov zavedati 
vsak terapevt. Uspešno endodontsko zdravljenje zgornjih kočnikov z ustrezno obravnavo vseh koreninskih 
kanalov bo zagotovljeno z dobrim poznavanjem morfologije zob, dodatno uporabo sodobnih diagnostičnih 
metod in endodonskih instrumentov (UZ, operacijski mikroskop oz. povečevalne lupe) ter pravilno izvedbo 
kliničnih postopkov endodontskega zdravljenja. 
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Cilj zobozdravstvene oskrbe je ohranitev naravnih zob s preventivnimi ukrepi, konservativnim 
zobozdravstvom ter endodontskimi in parodontološkimi postopki. V zadnjih dveh desetletjih manjkajoče zobe 
vse pogosteje nadomeščamo z vsadki, kar vpliva na načrtovanje endodontske, parodontološke in protetične 
oskrbe. Zobozdravniki se tako velikokrat vprašamo, ali je zob še smiselno endodontsko zdraviti ali je boljša 
alternativa; ekstrakcija in vstavitev vsadka. 

V sistematskih preglednih člankih, kjer so različne raziskovalne skupine po svetu primerjale preživetje 
endodontsko zdravljenih zob, dokončno oskrbljenih s prevleko, in samostojnih vsadkov, so izsledki raziskav 
pokazali, da ni statistično značilne razlike v 6-letnem preživetju endodontsko zdravljenih zob (94 %) in vsadkov 
(96 %). Preživetje zato ni merilo, na osnovi katerega se odločamo o vrsti zdravljenja. 

S sodobnimi endodontskimi tehnikami in instrumenti koreninske kanale bistveno bolj predvidljivo 
mehansko pripravimo in s tem omogočimo, da sredstva za dezinfekcijo učinkoviteje opravljajo svojo nalogo. 
Uspešnost ponovnega endodontskega zdravljenja se zato približuje primarnemu endodontskemu zdravljenju. 
Postopki ponovnega zdravljenja morajo biti konservativno naravnani, pri čemer naj se ohrani čim več zobne 
mase. Velja poudariti, da s sodobnimi instrumenti lahko oskrbimo tudi zahtevnejše primere kot nekoč in da 
prisotnost periapikalne spremembe endodontsko zdravljenega zoba zato tudi ni merilo za ekstrakcijo zoba. 

Naloga zobozdravnika je, da pacientu predstavi različne možnosti oskrbe in obenem upošteva dejavnike, 
ki vplivajo na njen izbor. Med te dejavnike uvrščamo: pripravljalne postopke, ki so potrebni pred vstavitvijo 
vsadka (dvig sinusnega dna, kostne dograditve), ali postopke, ki so potrebni po endodontskem zdravljenju 
zoba (podaljšanje klinične krone, ortodontska ekstruzija, dograjevanje zobne krone z zatičkom in nadzidkom, 
apikotomija), biološke dejavnike (biološka vrednost korenine, količina preostalega dentina zobne krone, 
parodontalni status, rezistentnost proti kariesu), ceno predlagane oskrbe in upoštevanje etičnega kodeksa, 
da pacienta ne izpostavljamo nepotrebnim posegom. Izbrati je treba tisto vrsto zdravljenja, ki lahko zagotovi 
najboljši videz in funkcijo, ob čemer pa je pacientu tudi najbolj prijetno oz. ugodno. Upoštevati je treba tudi 
sistemsko zdravstveno stanje pacienta, celotni zobni status in seveda željo pacienta, kajti pacient je tisti, ki se na 
koncu odloči za vrsto zdravljenja.

Zaradi uspešnosti ponovnega endodontskega zdravljenja je v primeru, ko je zob še mogoče protetično 
nadgraditi, ponovno endodontsko zdravljenje nedvoumno zdravljenje izbora. ýH obstajajo objektivni razlogi, 
da s ponovnim endodontskim zdravljenjem ne bi mogli izboljšati kliničnega stanja – zaradi obstoječih zapletov 
primarnega endodontskega zdravljenja ali zaradi majhne biološke vrednosti korenin –, pa se za ponovno 
endodontsko zdravljenje ne bi odločili.

V predavanju bomo tudi ob predstavitvi kliničnih primerov razpravljali o smernicah, ki nas vodijo pri 
načrtovanju ponovnega endodontskega zdravljenja v obdobju implantologije.
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Priprava pred endodontskim zdravljenjem
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Pred začetkom endodontskega zdravljenja je treba skrbno oceniti stanje zoba. To opravimo z natančnim 
kliničnim pregledom z analizo periapikalnega rentgenskega posnetka, ki vključuje prisotnost karioznih lezij, 
tesnost obstoječe plombe ali prevleke, stanje obzobnih tkiv in možnost namestitve osušitvene opne. 

Intakten zob le redko potrebuje endodontsko zdravljenje zaradi protetičnih ali paradontoloških indikacij 
ali zaradi zapletov po poškodbi in priprava pred endodontskim zdravljenjem ni potrebna (Patroni in Ferarri, 
2004). Običajno pa ima zob, ki potrebuje endodontsko zdravljenje, primarno kariozno lezijo, obstoječo 
netesno plombo ali prevleko s sekundarnim kariesom. Na tak zob je težko oz. skoraj nemogoče namestiti 
osušitveno gumijasto opno, ki nam zagotavlja izolacijo delovnega polja in aseptično delo, kar je izrednega 
pomena pri endodontskem zdravljenju. Sočasno je težko izdelati ustrezno dostopno kaviteto, ki pomembno 
vpliva na čiščenje, širjenje in polnitev koreninskih kanalov in s tem na končen uspeh endodontskega 
zdravljenja (Krapež in Fidler, 2009). Pred začetkom endodontskega zdravljenja je zato potrebna priprava 
zoba, ki jo lahko opišemo kot skupek postopkov, ki omogočijo ali poenostavijo namestitev osušitvene opne 
in preparacijo dostopne kavitete (Patroni in Ferarri, 2004). Namen priprave ni samo nadomestitev izgubljenih 
trdih zobnih tkiv, ampak tudi zagotovitev uspešnosti endodontskega zdravljenja (Bargholz, 2009). Glavna 
izhodišča priprave so odstranitev vseh karioznih lezij in s tem zmanjšanje števila bakterij, odstranitev 
netesnih plomb in prevlek ter ponovna dograditev zobne krone. Natančna priprava zoba prepreči okužbo 
endodontskega prostora, zagotovi ustrezno dostopno kaviteto, prepreči prehajanje raztopin za izpiranje 
in zdravila v ustno votlino ter prehajanje sline v endodontski prostor v obratni smeri, zagotovi hermetično 
začasno koronarno zaporo in omogoči začasno funkcionalnost ter lep videz zoba (Bargholz, 2009). Pripravo 
pred endodontskim zdravljenjem lahko po načinu zdravljenja razdelimo na konservativno, paradontalno, 
protetično in ortodontsko (Patroni in Ferarri, 2004).

Konservativna priprava obsega odstranitev vseh karioznih lezij in netesne plombe s sekundarnim kariesom 
na robovih plombe ali pod njo. Sledi ocena deleža preostalih zdravih zobnih tkiv in možnosti kasnejše 
dokončne konservativne ali protetične oskrbe, pri čemer sta pomembni tudi ohranjenost cervikalnih trdih 
zobnih tkiv in ocena smiselnosti endodontskega zdravljenja (Križnar in Fidler, 2013). Sledi dograditev in 
ponovna vzpostavitev anatomske oblike zobne krone, ki jo lahko naredimo s stekloionomernimi cementi 
(SIC), s smolnato modificiranimi SIC (SMSIC) in kompoziti. V interkaninskem predelu se zaradi pomembnosti 
videza priporoča uporaba kompozitov. Pri zobeh v transkaninskem predelu pa lahko uporabimo SIC, SMSIC 
ali kompozite. Na zobu s kariesom subgingivalno ali pri močno uničeni zobni kroni, pri kateri manjka ena ali 
več sten, lahko uporabimo ortodontski obroček. V primeru močno oslabljenih sten zobne krone, pri kateri 
je debelina aksialnih sten manjša kot dva milimetra, je pred začetkom endodontskega zdravljenja smiselno 
znižati oslabljene stene, s čimer zmanjšamo možnost nastanka zlomov zobne krone ali korenine (Križnar in 
Fidler, 2013).

Namen paradontalne priprave je vzpostavitev zdravih obzobnih tkiv za namestitev osušitvene opne in 
dograditev manjkajočih trdih zobnih tkiv pred zdravljenjem in dokončno konservativno ali protetično oskrbo 
po končanem endodontskem zdravljenju. Pred začetkom endodontskega zdravljenja je treba odstraniti 
mehke in trde zobne obloge. Če pred začetkom zdravljenja uničene zobne krone ni mogoče dograditi s 
plombirnimi materiali, je potrebno operacijsko podaljšanje klinične krone. Kirurško podaljšanje klinične 
krone se lahko izvede s postopkom odstranitve dlesni (gingivektomija) ali z reženjsko operacijo z osteotomijo 
ali brez nje (Gašperšič in Skalerič, 2006).
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Protetična priprava zajema odstranitev netesne prevleke s kariesom na robu prevleke ali pod njo. 
Prevleko je treba odstraniti tudi, þH�popolna odstranitev kariesa brez odstranitve prevleke ni mogoča, če ni 
zadovoljivega pregleda na vhode v koreninske kanale ali pri sumu na poko korenine. Izdelati je treba novo 
začasno prevleko.

Ortodontska priprava pred začetkom endodontskega zdravljenja vključuje ortodontsko ekstruzijo. 
Indikacija zanjo je poka zoba ali predrtje korenine pod nivojem alveolnega grebena zoba v vidnem predelu. 
Končani ekstruziji običajno sledi še podaljšanje klinične krone za dosego želene dolžine zobne krone ter za 
zagotavljanje ustreznih razmerij bioloških in estetskih dejavnikov. Cilj ortodontske ekstruzije je zagotoviti od 
2 do 3 mm dolžine korenine nad nivojem alveolnega grebena (Glickman in Vogt, 2011). 

Uspešnost endodontskega zdravljenja je odvisna od mnogih dejavnikov. Na mnoge od njih lahko vplivamo 
s pripravo zoba še pred samim začetkom endodontskega zdravljenja. Ustrezna in temeljita priprava zoba 
nam poda temelje, ki omogočajo predvidljivo in uspešno endodontsko zdravljenje v skladu z doktrinarnimi 
izhodišči. Priprava zoba tako vpliva na prognozo, uspešnost in dolgotrajno preživetje endodontsko 
zdravljenega zoba.
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Bolečina je za življenje ključen občutek, saj nas opozarja na prisotnost za življenje škodljivih dejavnikov 
in njihovih delovanjih na naše telo z namenom, da se škodljivim dejavnikom izognemo in ostanemo živi. 
Nepogrešljivo je povezana z življenjem, saj nobena druga senzorna modalnost nima tako zaščitne funkcije 
kot prav bolečina. Medicine brez nje ne bi bilo, saj prav bolečina najpogosteje privede bolnika k zdravniku. In 
ena najpomembnejših nalog zdravnika je, da bolnika reši bolečine (Schmidt, 1983).

Endodontsko zdravljenje je poseg, ki je za bolnike kljub napredku v izvedbi postopka in uporabi sodobnih 
materialov še zmeraj sinonim za bolečino (Hargreaves in sod., 2006). Študije tega ne potrjujejo, saj 60 % 
bolnikov po endodontskem posegu ne občuti bolečin, 20 % jih občuti blage bolečine, ki hitro izzvenijo in ne 
potrebujejo zdravljenja, 10 % jih ima zmerne bolečine, ki se jih da umiriti s prosto dosegljivimi analgetiki, le 10 
% bolnikov pa ima po posegu tako hude bolečine, da je potrebno kompleksnejše farmakološko zdravljenje ali 
ponovni obisk zobozdravnika. Pa vendar je prav odsotnost bolečine med zdravljenjem in po njem za bolnika 
ključno merilo, po katerem ocenjuje kakovost zdravnikovega dela (Hargreaves in sod., 2006). 

Kronični apikalni parodontitis lahko razumemo kot ravnotežje med mikrobnim ekosistemom v 
koreninskem sistemu in imunskim odzivom bolnika v periapikalnem predelu, ki preprečuje sistemski razsoj 
mikroorganizmov. Vsak odklon od vzpostavljenega ravnotežja bo sčasoma vzpostavil novo ravnotežje s 
spremembo mikrobnega ekosistema ali spremenjenim imunskim odzivom gostitelja. V času vzpostavljanja 
novega ravnotežja kvalitativne in kvantitativne spremembe mikrobnega ekosistema ter predvsem spremembe 
bolnikovega imunskega sistema povzročajo akutno eksacerbacijo sicer najpogosteje asimptomatskega 
apikalnega parodontitisa, kar se kaže z bolečino in objektivnimi znaki vnetja: oteklino, rdečino, povišano 
temperaturo in okrnjeno funkcijo zoba. 

Endodontsko zdravljenje apikalnega parodontitisa je invaziven poseg. S kemomehansko instrumentacijo 
in polnitvijo koreninskega sistema spremenimo občutljivo dinamično ravnotežje med mikrobnim 
ekosistemom v koreninskem kanalu in bolnikovim imunskim odzivom v periapikalnem predelu. Mehanska 
in kemična poškodba periapikalnih tkiv ter kvalitativna in kvantitavna sprememba mikrobnega ekosistema, 
ki jih povzročimo z endodontskim posegom, sprožijo v periapikalnem tkivu mnoge patofiziološke procese. 
Osrednjo vlogo med njimi ima vnetje (Siqueira in Barnett, 2004).

Akutno vnetje z mehanizmi nespecifične (naravne, prirojene) imunosti že v nekaj minutah po 
poškodbi v periapeksu poveča število nevtrofilcev, aktivira se sistem komplementa, iz tkivnih bazofilcev 
sproščeni histamin in vnetni citokini iz aktiviranih nevtrofilcev ter prostaglandini in levkotrieni povzročijo 
vazodilatacijo in povečano prepustnost kapilar. Upočasnitev krvnega pretoka zaradi vazodilatacije 
omogoči marginalizacijo in pavimentacijo novih nevtrofilcev in po nekaj urah tudi monocitov oz. 
makrofagov, ki zaradi koncentracijskega gradienta citokinov in kemokinov z levkodiapedezo potujejo proti 
središču poškodbe oz. vnetja. Komplementni sistem ter fagocitoza nevtrofilcev in makrofagov zmanjšata 
količino bakterij, ki iz kanalskega sistema z ekstrudiranim debrisom pridejo v periapeks, vendar je sistem 
odstranjevanja mikroorganizmov s fagocitozo kljub receptorjem TLR na membranah fagocitov in opsonizaciji 
mikroorganizmov z imunoglobulini in deli komplementa precej nespecifičen mehanizem, ki uniči tudi mnogo 
bolnikovih lastnih celic (Diogenes in Hargreaves, 2009). Posledica tega je nastanek gnoja v periapeksu, ki ga 
sestavljajo mrtvi in živi mikroorganizmi ter levkociti, plazemske in tkivne beljakovine ter njihovi ostanki, in 
povečanje tkivnega pritiska na mestu vnetja, kar spremljajo lokalni znaki vnetja (edem, rdečina, temperatura, 
izguba funkcije, bolečina) (Vozelj, 2000). 
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Po 1–2 dneh se število nevtrofilcev na mestu poškodbe zmanjša, nadomestijo jih predvsem makrofagi 
in kasneje limfociti T. Makrofagi s fagocitozo bakterijski antigen predelajo in skupaj z receptorjem MHC-
II predstavijo na svoji membrani limfocitom T CD4+, ki se klonalno razmnožijo. S tem se začne specifični 
(pridobljeni) imunski odziv, v katerem igrajo ključno vlogo limfociti T CD4+, ki s provnetnimi citokini (IL-1alfa, 
IL-1beta, IL-6, TNF-alfa) kemotaktično privlačijo in aktivirajo limfocite T CD8+ in makrofage ter v regionalnih 
bezgavkah aktivirajo limfocite B k produkciji specifičnih protiteles proti endodontopatogenim bakterijam. 
Efektorski mehanizmi humoralne (protitelesa) in celične imunosti (citotoksični limfociti T) delujejo bolj 
specifično proti mikrorganizmom kot nespecifični imunski odziv, zato je poškodba gostiteljevih celic manjša, 
odstranjevanje mikroorganizmov pa hitrejše – količina gnoja se zmanjša, tkivni pritisk na mestu vnetja pade, 
lokalni znaki vnetja (bolečina, rdečina, edem, izguba funkcije) izzvenijo (Vozelj, 2000). Akutno vnetje se po 
nekaj dneh do tednih prevesi v kronično fazo, v kateri na mestu vnetja prevladujejo makrofagi in limfociti T. 
Ob zadostnem zmanjšanju števila mikroorganizmov se začne končna faza vnetja – celjenje, ko mnogi rastni 
dejavniki (TGF-beta, FGF, VEGF, EDGF, lipoksini, resolvini, protektini) povzročijo diferenciacijo, proliferacijo in 
aktivacijo fibroblastov, angiogenezo ter tvorbo kostnine in reparacijo ali celo regeneracijo v akutnem vnetju 
uničenih tkiv (Fredman in Serhan, 2012).

Vnetni odziv v periapeksu, ki je predvsem posledica okužbe, ter aktivirani sistemi koagulacije, fibrinolize 
in kinina, ki so predvsem posledica mehanske in kemijske poškodbe periapeksa po kemomehanski 
instrumentaciji koreninskega kanala, z mnogimi mediatorji vplivajo na v periapeksu prisotne nociceptorje, 
zato je bolečina po endodontskem posegu pričakovana, toda po kliničnih izkušnjah dokaj omejena in 
začasna (Diogenes in Hargeraves, 2009). Bolnika je treba nanjo opozoriti in mu na njemu razumljiv način 
razložiti, zakaj in kako bo bolelo ter kaj ob bolečini narediti. S tem si bomo pri bolniku povečali zaupanje, ki 
je za dolgotrajno uspešnost zdravljenja enako pomembno kot natančno izveden poseg, pa vendar pogosto 
težje dosegljivo.
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Splošno znano je, da kajenje tobaka vpliva na zdravstveno stanje kadilcev. Kajenje zmanjšuje imunski 
odgovor na okužbe, zveča izgubljanje kostnine skeleta, zmanjša sposobnost krvi za prenos kisika, povzroča 
motnje delovanja srca in ožilja. Kajenje tobaka povzroča nastanek patoloških sprememb ustne sluznice 
vključno z različnimi vrstami karcinomov ustne sluznice, odmikom dlesni in nekrotizirajočim ulceroznim 
gingivitisom. Študije so tudi pokazale, da je kajenje cigaret eden od rizičnih dejavnikov za razvoj parodontalne 
bolezni. Ker kajenje vpliva na stanje alveolne kosti, bi to lahko bil tudi eden od rizičnih dejavnikov za 
nastanek periapikalnega parodontitisa, saj olajša širjenje vnetnega procesa v razgradnjo kostnine ob apeksu 
zoba. Prav tako lahko negativno vpliva na proces obnove kostnine po endodontskem zdravljenju zoba. 
Zaradi slabšega delovanja imunskega sistema je imunski sistem pri kadilcih manj učinkovit pri omejevanju 
destrukcije kostnine, ko se začne bakterijska okužba pulpine komore in okoliških tkiv (Krall in sod., 2006). 
Motena je predvsem funkcija polimorfonuklearnih levkocitov, makrofagov in limfocitov T. Pri kadilcih 
je zavrta tvorba protiteles (imunoglobolinov A, G in M). Kajenje povzroča tudi kronični sistemski vnetni 
odgovor z zvečanjem ravni C-reaktivnega proteina v krvi. Zaradi motenj delovanja srčno-žilnega sistema in 
zmanjšane sposobnosti krvi za prenos kisika je dostava kisika in hranil do zobnih in obzobnih tkiv motena. 
V krvi kadilcev je zvišana vsebnost ogljikovega monoksida. Ogljikov monoksid se na hemoglobin veže lažje 
kot kisik, zato zasede del vezavnih mest za vezavo kisika. Poleg tega oteži sproščanje že vezanega kisika s 
hemoglobinskih molekul. Kajenje je povezano tudi z moteno funkcijo mikrožilja s poškodbami endotelijskih 
celic žilja. Snovi v cigaretnem dimu povzročajo zvečano tvorbo prostih radikalov in v endotelijskih celicah 
zmanjšano produkcijo dušikovega oksida, ki povzroča vazodilatacijo, ter zmanjšanje njegovega delovanja. 
Hkrati se v endotelijskih celicah zvečata tvorba in sproščanje endotelina, ki povzroča vazokonstrikcijo. 
Posledica je zmanjšanje pretoka krvi skozi tkiva in s tem slabša oskrba tkiv s kisikom in drugimi snovmi, 
pomembnimi za normalno delovanje tkiva in njegov odziv na škodljive dejavnike (okužba, poškodba tkiva ...). 
Zaradi zgoraj navedenih dejavnikov je motena tudi funkcija žilja, ki skrbi za prekrvavitev zobnih in obzobnih 
tkiv. Moten je lahko tudi krvni obtok same zobne pulpe in parodoncija. Kajenje je tako lahko dejavnik, ki 
prispeva k zgodnjemu odmrtju tkiv v pulpini votlini ob okužbi. Nekatere študije so tudi pokazale, da kajenje 
tobaka poveča tveganje za nastanek in napredovanje kariesa. Sestavine cigaretnega dima lahko poleg tega 
negativno vplivajo na obnovo obzobnih tkiv med zdravljenjem. 

Študije glede povezave med kajenjem in periapikalnimi vnetnimi procesi si nasprotujejo. Nekatere starejše 
študije niso pokazale povezave med kajenjem tobaka in pojavnostjo periapikalnega parodontisa. Vendar pa 
v teh študijah niso bile upoštevane ekstrakcije zob kot posledica periapikalnega parodontitisa. Prav tako te 
študije niso primerjale kadilcev in nekadilcev enake starosti, spola, z enakim številom zob v ustni votlini in s tem 
podobno ravnjo oralnega zdravja. Pri kadilcih so opazili več periapikalnih parodontitisov in več endodontsko 
zdravljenih zob (Segura-Egea in sod., 2011). Večja pogostost pojava periapikalnih parodontitisov bi lahko 
bila posledica ojačenja odziva obzobnih tkiv na vnetje zobne pulpe. To se lahko kaže kot vidna sprememba 
na periapikalnih rentgenskih posnetkih pri kadilcih. Zaradi splošnih negativnih učinkov dima tobaka na 
celjenje ran in imunski odziv tkiv na okužbo je lahko proces zdravljenja med endodontskim zdravljenjem 
zoba podaljšan ali celo odsoten. Študija pri bolnikih z zvišanim arterijskim tlakom je potrdila, da je tudi 
pri kadilcih z zvišanim arterijskim tlakom pogostost periapikalnega parodontitisa in števila endodontskih 
zdravljenj zob večja kot pri nekadilcih z arterijsko hipertenzijo. Novejše študije so tudi pokazale, da kajenje 
upočasni zmanjševanje periapikalnih lezij pri kadilcih po končanem endodontskem zdravljenju. Študija 
López-Lópeza in sodelavcev (2012) je pokazala, da je kajenje tobaka tudi ob izključitvi vpliva starosti, spola, 
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števila zob v ustih, endodontskega statusa, kakovosti polnitve koreninskih kanalov in diabetesa močno 
povezana s prisotnostjo periapikalnih lezij na periapikalnih rentgenskih posnetkih. Prav tako je pri kadilcih 
višji odstotek neuspešnih endodontskih zdravljenj kot pri nekadilcih, če kot uspeh upoštevamo, da je zob 
prisoten v ustih brez simptomov glede na klinične podatke ter brez prisotnosti vidnega periapikalnega 
procesa na periapikalnih rentgenskih posnetkih. Študije so tudi pokazale, da so ekstrakcije zob s periapikalnim 
parodontitisom pogostejše pri kadilcih kot pri nekadilcih. 

Potrebne bodo dodatne študije, ki bi pokazale, ali sta trajanje kajenja in število pokajenih cigaret povezana 
s pogostostjo pojava periapikalnega parodontitisa pri kadilcih. V nadaljnjih študijah, ki bi primerjale stanje 
pri kadilcih in nekadilcih, bi bilo treba poleg starosti, spola in števila prisotnih zob upoštevati tudi druge 
dejavnike, ki vplivajo na nastanek in zdravljenje periapikalnega parodontitisa, kot so: karies, kakovost 
koronarnih restavracij in zgodovina poškodb zob. Poleg tega bi bilo treba upoštevati tudi ustno higieno 
in stanje parodoncija. Od dejavnikov splošnega zdravstvenega stanja bi bilo pomembno upoštevati tudi: 
motnje delovanja imunskega sistema, endokrina obolenja, metabolične sindrome, obolenja, ki vplivajo na 
metabolizem kosti. Prav tako bi bile potrebne študije, ki bi primerjale uspešnost endodontskega zdravljenja 
periapikalnega parodontitisa pri kadilcih in nekadilcih ob upoštevanju vseh zgoraj naštetih dejavnikov. 
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Ključna anatomska struktura maksilarnega sinusa je mukozna sluznica (t. i. Schneiderjeva membrana). 
Sestavlja jo migetalčni in nemigetalčni epitelij, vmes najdemo čašaste celice, ki proizvajajo mukozno sluz kot 
odgovor na draženje, prisotno v vdihanem zraku. Migetalčni epitelij mukozno sluz v valovih premika proti 
ustju – izhodu sinusa v nosno votlino in tako zagotavlja drenažo sinusa. Patofiziologija sinusa je odvisna od 
treh dejavnikov: prehodnosti izhoda sinusa v nosno votlino, dejavnosti migetalčnega epitelija in kakovosti 
mukozne sluzi. Mukozni plašč se obnovi vsake pol ure.

Vzročnik vnetja sinusne membrane in posledično zadebelitve sluznice so najpogosteje bakterije. Dodatno 
težavo predstavlja nabiranje vnetnega izcedka in oteklina sluznice, kar še otežuje normalno delovanje sinusne 
sluznice. Vrsta in razsežnost vnetja sta odvisni od številnih dejavnikov, ki vključujejo različne nebakterijske 
vzroke (npr. anatomske nepravilnosti – deviacija nosnega pretina), mikroorganizme (bakterije, virusi, glive), 
stopnjo virulence mikroorganizmov, imunski odziv bolnika, starost in spol bolnika itd. Od naštetih dejavnikov 
je odvisno, ali bo sinusitis akutne ali kronične oblike, uni- ali bilateralen, bo sinus še delno prezračen ali 
popolnoma zaprt, kolikšno bo nastajanje vnetnega izcedka in posledično iztoka vnetne tekočine skozi nos, 
bo prisotna bolečina ali povišanja telesne temperature in drugi znaki. Sinusitis globalno velja za razmeroma 
pogosto bolezen, v ZDA opisujejo ca. 31 milijonov primerov letno. Zdravimo ga praviloma z antibiotiki, toaleto 
nosne sluznice s fiziološko raztopino in kapljicami z vazokonstriktorjem; prognoza zdravljenja je dobra.

Anatomski in klinični pomen maksilarnega sinusitisa je bil prvič opisan l. 1651, možnost, da je zob lahko 
vzročnik maksilarnega sinusitisa, pa je bila v strokovni literaturi potrjena pred približno 70 leti. Raziskave, 
narejene na osnovi klasičnih dvorazsežnih rentgenskih slik, ocenjujejo, da pojavnost odontogenaga sinusitisa 
dosega 10–15 % primerov vseh sinusitisov. Večina avtorjev se je strinjala, da je ocena verjetno podcenjena 
zaradi nezanesljivosti interpretacije lege dvorazsežnih slik korenin kočnikov v odnosu do maksilarnega sinusa. 
Novejše raziskave na osnovi trirazsežne računalniške tomografije s stožčastim snopom so potrdile podcenjenost 
dosedanjih raziskav in ugotavljajo, da pojavnost odontogenega vzroka za sinusitis dosega 40–60 % primerov. 

Dodatno težavo predstavlja dejstvo, da tudi diagnostične rentgenske metode (okcipitomentalna in lateralna 
projekcija), ki se uporabljajo v medicini, niso zanesljive pri določanju odontogenega vzroka sinusitisa.

Diferencialna diagnoza
Klinična slika je pri odontogenem in neodontogenem sinusitisu podobna, zato je diferencialna diagnoza 

na osnovi klinične slike nezanesljiva. Odontogeni sinusitis se praviloma pojavi unilateralno. Značilen je top 
občutek polnosti v predelu kočnikov, oteženo dihanje in povečan izcedek skozi nos. Telesna temperatura pri 
večini primerov ni povišana. Bolečina je v večini primerov zmerna, stopnjuje se pri ležanju ali med žvečenjem. 
Prizadeti sinus je občutljiv na palpacijo. Perkutorno so večkrat občutljivi vsi zobje transkaninskega sektorja, 
zato perkutorna občutljivost zob ni potrditev odontogenega izvora maksilarnega sinusitisa. Podobno kot 
pulpalna bolečina lahko izžareva npr. v uho, lahko tudi neodontogeno vnetje sinusa povzroča zobobol, 
zato je za ustrezno postavitev diagnoze potrebno rentgensko slikanje zob na strani prizadetega sinusa. 
Ortopantomogram in lokalna slika sta v primerjavi z računalniško tomografijo s koničnim snopom (angl. 
CBCT) nezanesljivi diagnostični metodi, saj prikažeta le 40 % periapikalnih lezij zgornjih kočnikov in le 3 % 
maksilarnih sinusitisov. Diagnostično 3D-slikanje je zato, kljub večjemu izpostavljanju rentgenskemu sevanju, 
v nejasnih primerih utemeljeno. Zdrava sluznica sinusa na sliki CBCT ni debelejša od 1 mm. Večina avtorjev se 
strinja, da je zadebelitev sluznice na 2–4 mm ali več znak vnetja sluznice, vendar vseh zadebelitev še ni mogoče 
klinično opredeliti kot sinusitis. Diferencialna diagnoza med odontogenim in neodontogenim sinusitis je 
klinično pomembna. Najpogosteje akutni sinusitis pri odraslih povzročata S. pneumoniae in H. influenzae. 
Drugi povzročitelji so še druge vrste streptokoka, S. aureus, izjemoma Escherichia coli. Pri odontogenem izvoru 



47ZBORNIK 2015

dodatno najdemo še anaerobno ustno floro, zato se odontogeni sinusitis večkrat slabše odziva na antibiotično 
zdravljenje izbora, ki se uporablja v medicini. Za ugotovitev ustreznega zdravljenja odontogenega sinusitisa, ki 
se ne odziva na standardno antibiotično zdravljenje, so potrebne nadaljnje raziskave.

Etiologija odontogenega sinusitisa
Metaanaliza vzrokov odontogenega sinusitisa ugotavlja, da je najpogostejši vzrok bolezni periapikalni 

parodontitis, ki je prisoten v do 40 % vseh primerov odontogenega sinusitisa. Odontogene ciste so vzrok pri 
približno 7 % primerov, preostale vzroke pa pripisujemo iatrogenim dejavnikom. Med njimi so najpogostejši 
zapleti po izpuljenju zoba (antro-oralna komunikacija, zalomljene korenine), redkeje je opisana prisotnost 
tujkov po endodontskem in endodontsko-kirurškem zdravljenju. Zapleti po vstavitvi zobnih vsadkov se 
pojavjajo v do 5 % primerov.

Zdravljenje odontogenega sinusitisa endodontskega izvora
Najgloblja točka maksilarnega sinusa je največkrat v predelu korenin prvega in drugega zgornjega kočnika, 

zato vrške korenin, ki segajo v maksilarni sinus, najpogosteje najdemo pri prvem zgornjem kočniku, najpogosteje 
pri palatinalni korenini, kar drži v tretjini vseh primerov. Manj pogosto v sinus segajo korenine drugega kočnika, 
razmeroma redko pa korenine ličnikov, in sicer v 7–13 % primerov. Tretjina korenin zgornjih kočnikov sega v 
neposredno bližino sinusnega dna, tretjina pa jih je od sinusnega dna oddaljena do največ 12 mm.

Iz okuženih koreninskih kanalov korenin, ki segajo v maksilarni sinus, patogeni sluznico sinusa dosežejo 
neposredno. Ugotovljeno je, da tudi pri zobeh, katerih korenine ne segajo neposredno v sinus, patogeni 
dosežejo sinusno sluznico po krvnih in limfnih povezavah, pa tudi s širjenjem vnetnega eksudata skozi 
kortikalno strukturo kosti. Pojavnost sinusitisa se v teh primerih zmanjšuje odvisno od oddaljenosti 
periapikalne kostne resorpcije od dna sinusa. Nekatere raziskave pa kažejo, da se pojavnost povečuje ob 
prisotnosti parodontalne bolezni pri zobeh z apikalnim parodontitisom.

Rentgenološko lahko vnetne spremembe sinusne sluznice razvrstimo v tri tipične odzive. Pri prvem tipu 
je vidno lokalna zadebelitev sinusne sluznice, največkrat je polipoidne oblike in centrična glede na izvor 
– vrške korenin. Pri drugem tipu opisujemo zadebelitev, ki zajema celoten lumen sinusa. Pri tretjem tipu 
pa je periapikalna resorpcija zamejena s kostjo, ki skupaj s periapikalno lezijo protrudira v lumen sinusa, 
zadebelitve sluznice sinusa nad lezijo pa praviloma ne opažamo.

V strokovni literaturi najdemo malo podatkov o uspešnosti endodontskega zdravljenja zob, ki so povzročili 
vnetje sinusa. Preliminarno vrednotenje uspešnosti po 3 in 6 mesecih po endodontskem zdravljenju kaže, da 
izzvenenje zadebelitve sluznice sinusa ne sledi kostni regeneraciji, saj so raziskovalci ugotovili, da je bila pri 
ca. 30 % primerov, pri katerih je že prišlo do periapikalne kostne regeneracije, delna zadebelitev sluznice 
sinusa še prisotna. Za zdaj v literaturi še ne najdemo podatkov o časovnem okviru izzvenenja sinusne 
sluznice, prav tako še ni jasno, ali je delna zadebelitev sluznice po uspešni periapikalni kostni regeneraciji 
klinično pomembna. V primerih, ko je opisano stanje klinično simptomatsko, se priporoča pridobitev mnenja 
specialista ORL ali maksilofacialnega kirurga o nadaljnjem zdravljenju sinusitisa kot samostojne klinične 
entitete. Zaključimo lahko, da do zdaj zbrani podatki niso zadostni za vrednotenje uspešnosti zdravljenja 
odontogenega sinusitisa po endodontskem zdravljenju zoba vzročnika.
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Študija vpliva kajenja tobaka na uspešnost 
endodontskega zdravljenja zob

Cankar K1, Nemeth L2

1 Inštitut za fiziologijo, Medicinska fakulteta, Univerza v 
Ljubljani

2  Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani 

Namen raziskave
Znano je, da kajenje tobaka vpliva na zdravstveno 

stanje. Nekatere študije so pokazale, da kajenje 
cigaret zveča tveganje za karies in je eden od 
dejavnikov tveganja za razvoj parodontalne bolezni. 
Ker kajenje vpliva na alveolno kost, bi lahko bilo tudi 
eden od dejavnikov tveganja za razvoj apikalnega 
parodontitisa, saj olajša širjenje procesa z razgradnjo 
apikalne kostnine. Rezultati študij o vplivu kajenja na 
apikalni parodontitis si nasprotujejo. 
Materiali in metode

V naši študiji smo primerjali uspešnost zdravljenja 
zob pri kadilcih (N = 25) in nekadilcih (N = 25) 
primerljive starosti (41,74 ± 11,1 vs. 41,93 ± 10,7). 
Primerjali smo uspešnost pri isti vrsti zoba z enako 
začetno diagnozo pri kadilcu in nekadilcu. Kot merilo 
uspešnosti smo uporabili indeks PAI. Določili smo 
ga po lokalnih rentgenskih posnetkih zoba pred 
začetkom zdravljenja in kontrolnem rentgenskem 
posnetku eno leto po zaključenem zdravljenju. Poleg 
tega smo beležili tudi število sej zdravljenja. 
Rezultati

Naši rezultati kažejo, da je bilo število sej zdravljenja 
pri kadilcih statistično značilno večje (p < 0,05, 
Mann-Whitneyjev test). Srednji indeks PAI se pred 
začetkom zdravljenja med skupinama ni razlikoval. 
V skupini nekadilcev se je vrednost indeksa PAI 
statistično značilno znižala v primerjavi z vrednostjo 
pred začetkom endodontskega zdravljenja (p < 0,05, 
Wilcoxonov test). Nasprotno se v skupini kadilcev 
indeks PAI ni statistično značilno spremenil. Prav tako 
je bilo v tej skupini več zob ekstrahiranih.
Zaključki 

Po rezultatih lahko zaključimo, da kajenje tobaka 
vpliva na potek in uspešnost endodontskega 
zdravljenja zob.

Endodontsko zdravljenje spodnjega stalnega 
kočnika z nadštevilno korenino radix entomolaris 
– prikaz kliničnega primera

Gluvič M1, Fidler A1, 2

1  Center za zobne bolezni in endodontijo, UKC Ljubljana
2  Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 

organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

Uvod
Prvi spodnji stalni kočniki imajo običajno dve 

korenini; mezialno in distalno. Distolingvalno je 
lahko prisotna tudi nadštevilna korenina radix 
entomolaris. Prepoznamo jo na periapikalnem 
rentgenskem posnetku. V primerjavi z mezialno 
in distalno korenino je slabše vidna. Pojavlja se kot 
majhna zakrnela ali kot normalno razvita korenina, 
ki je običajno nekoliko krajša od distalne korenine. Z 
distalno korenino je lahko delno ali v celoti zraščena. 
Pogosto je ukrivljena, predvsem v bukolingvalni 
smeri, kar na lokalnem rentgenskem posnetku ni 
vidno. Pri evropskih narodih je njena pogostnost 
manjša od 4 %.
Klinični primer

Pacienta je na Center za zobne bolezni in 
endodontijo napotil osebni zobozdravnik zaradi 
močne stalne, dolgotrajne bolečine in otekanja 
v predelu zoba 36. Zob  je splošni zobozdravnik 
endodontsko zdravil že približno tri mesece, vendar  
ga zaradi  stalnih bolečin in otekanja ni mogel 
dokončno polniti. Lokalni rentgenski posnetek 
pred začetkom endodontskega zdravljenja je ob 
distalni korenini prikazal nadštevilno korenino radix 
entomolaris, ki je v apikalnem predelu ukrivljena v 
mezialni smeri, ter obsežno kostno razredčitev peri- 
in paraapikalno ob vseh treh koreninah, ki sega do 
koreninskega razcepišča.
Endodontsko zdravljenje

Endodontsko zdravljenje je potekalo v dveh 
sejah. V prvi seji smo dostopno kaviteto v distalnem 
predelu razširili v lingvalni smeri in opazili dva vhoda v 
koreninski kanal; distobukalnega in distolingvalnega. 
Razdalja med njima je bila očitno večja od razdalje 
med mezibukalnim in meziolingvalnim vhodom. Z 
ročnimi jeklenimi instrumenti št. 10 smo vzpostavili 
prehodnost in elektronsko določili delovne dolžine. 
Vse štiri kanale smo očistili in oblikovali s strojnimi 
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instrumenti Protaper U (Dentsplay, Konstanz, 
Nemčija) in RaCE (FKG Dentaire, La-Chaux-de-Fonds, 
Švica). Kanale smo izdatno izpirali z 2,5-odstotnim 
NaOCl. Sledili so pregled koreninskih kanalov pod 
dentalnim mikroskopom, pasivno UZ-izpiranje, 
osušitev kanala, vstavitev zdravila (Ca(OH)2) in začasna 
koronarna zapora. V naslednji seji smo kanal očistili in 
izprali z 2,5-odstotnim NaOCl ter 17-odstotno EDTA, 
osušili ter polnili s hladno lateralno kondenzacijsko 
tehniko. Naredili smo začasno koronarno zaporo in 
kontrolni rentgenski posnetek, ki je prikazal tesno 
in homogeno polnitev ustrezne dolžine v vseh štirih 
koreninskih kanalih.
Zaključek

Endodontsko zdravljenje spodnjega stalnega 
kočnika z nadštevilno korenino radix entomolaris je 
običajno neuspešno zaradi spregleda te korenine. 
Zaradi anatomskih posebnosti ga uvrščamo med 
zelo zahtevna endodontska zdravljenja.

Vratna vnetna zunanja resorpcija zoba – prikaz 
primerov

Grošelj M1,2, Kočar M3, Gašpirc B4

1  Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

2 Center za zobne bolezni, Univerzitetni klinični center 
Ljubljana

3 Klinični oddelek za maksilofacialno in oralno kirurgijo, 
Kirurška klinika, Univerzitetni klinični center Ljubljana

4 Katedra za ustne bolezni in paradontologijo, Medicinska 
fakulteta, Univerza v Ljubljani

Vratna vnetna zunanja resorpcija zoba je razjeda 
trdih zobnih tkiv v višini zobnega vratu. Nastane 
zaradi vnetja v dlesni ali pozobnici. Iz monocitov in 
makrofagov nastali osteoklasti z ustvarjanjem kislega 
okolja raztapljajo anorgansko, s proteolitičnimi 
encimi pa organsko snov trdih zobnih tkiv in 
tako ustvarijo resorpcijsko votlino, ki napreduje v 
notranjost. V primeru vitalnega zoba se širi okrog 
pulpine votline. Resorpcijsko votlino izpolnjuje 
granulacijsko tkivo, v steni so Howshipove lakune z 
osteoklasti, dentinski kanali so odprti. 

Vzroki za vratno vnetno zunanjo resorpcija so 
mehanske ali kemične okvare obešalnega aparata, kot 
so poškodba, bruksizem, parodontalno zdravljenje, 
ortodontski premiki, beljenje, lahko pa gre za prirojen 
defekt v cementu ali idiopatično dogajanje. Kliničnih 

znakov dolgo ni, zob je največkrat vitalen, globine 
sondiranja niso povečane. Sčasoma se lahko krona 
rdeče-rožnato obarva, razjeda pa tako napreduje, 
da se krona odlomi. Lokalni rentgenski posnetek 
in posnetek CBCT pokažeta razjedo nad nivojem, v 
nivoju ali nekoliko pod nivojem alveolnega roba, 
razširjeno pozobnično špranjo, prekinjeno lamino 
duro in jasne obrise koreninskega kanala. Potrebno 
je čimprejšnje zdravljenje. Resorpcijsko votlino je 
treba mehansko in kemično očistiti ter zapolniti z 
ustreznim materialom. Pristop k zdravljenju je pri 
legah nad nivojem roba dlesni konservativen, pri 
legah v nivoju in pod nivojem roba dlesni pa kirurški 
z dvigom mukoperiostalnega režnja. Tudi material 
za zaporo resorpcijske votline je odvisen od lege 
razjede. Pri legah nad alveolnim robom sta materiala 
izbora kompozit ali stekloionomerni cement, pri 
legah pod alveolnim robom pa MTA. Če se razgali 
pulpa, je potrebna vitalna ekstirpacija. Potrebne so 
redne kontrole. Smiselnost in prognozo zdravljenja 
določa obsežnost razjede.

Nadštevilna korenina radix entomolaris pri 
prvem spodnjem stalnem kočniku: prikaz dveh 
kliničnih primerov

Hitij T1, Štamfelj I1, 2

1  Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani 

2 Center za zobne bolezni, Univerzitetni klinični center 
Ljubljana

Z izrazom radix entomolaris (RE) označujemo 
nadštevilno korenino na lingvalni strani spodnjega 
kočnika. Najpogosteje se razvije pri prvem 
spodnjem stalnem kočniku (PSSK), najmanj 
pogosto pa pri drugem spodnjem stalnem kočniku. 
Med prebivalstvenimi skupinami obstajajo velike 
pogostostne razlike: pri Evropejcih je pogostost 
PSSK z RE manjša od 4%, pri Azijcih pa večja od 
20%. Pri PSSK leži RE lingvalno ob distalni korenini 
in je le v nekaj odstotkih primerov krajša od polovice 
dolžine distalne korenine. V večini primerov jo 
lahko razpoznamo na začetnem periapikalnem 
rentgenskem posnetku, čeprav je zaradi nekoliko 
manjših mer in superpozicije z distalno korenino 
slabše vidna kakor obe redni korenini. Prekrivanje 
RE in distalne korenine zmanjšamo z mezialno 
ekscentričnim slikanjem. Po De Mooru in sod. (2004) 
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je RE tipa I ravna in vzporedna z distalno korenino, RE 
tipa II ravna, vendar ne vzporedna z distalno korenino, 
RE tipa III pa bukolingvalno ukrivljena. Bukolingvalna 
ukrivljenost korenine na rentgenskem posnetku zoba 
ni vidna. Vhod v kanal korenine RE je v dnu pulpinega 
prekata lingvalno od vhoda/vhodov v koreninski 
kanal/koreninska kanala distalne korenine. Dostopna 
preparacija mora biti pravokotne ali trapezoidne 
oblike. Ukrivljenost RE povečuje tveganje za nastanek 
zapletov med čiščenjem in širjenjem koreninskega 
kanala (stopnička, podolgovato predrtje korenine, 
neenakomerna razširitev apikalne odprtine in zlom 
kanalskega instrumenta). Namen prispevka je 
prikazati dva primera endodontskega zdravljenja 
PSSK z RE tipa III. V enem primeru je med čiščenjem in 
širjenjem koreninskega kanala v RE nastala stopnička, 
v drugem primeru pa se je v meziolingvalnem kanalu 
zlomil kanalski instrument. Obe oviri sta bili med 
nadaljnjim zdravljenjem odstranjeni. Na kontrolnih 
pregledih sta bila pacienta brez subjektivnih težav, 
rentgenski posnetki zdravljenih zob pa niso pokazali 
bolezenskih sprememb.

Obravnava bolnika z visokim tveganjem za karies 
– prikaz primera

Krapež J
 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 

organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani 

Znanstvene raziskave v zadnjem desetletju 
dokazujejo, da sta sistemsko zdravje in zdravje v ustni 
votlini med seboj pomembno povezana. Zobni karies 
in parodontalna bolezen sta glavna vzroka za slabo 
oralno zdravje in sta med najpogostejšimi kroničnimi 
boleznimi na svetu. Odnos med slabim oralnim in 
sistemskim zdravjem je zapleten. Bolezni in nekatera 
stanja v ustni votlini lahko vplivajo na sistemsko 
zdravje ali poslabšajo sistemske bolezni. Na drugi 
strani pa lahko sistemske bolezni poslabšajo oralno 
zdravje, tako zaradi poteka bolezni kot tudi zaradi 
stranskih učinkov zdravljenja. Pri nekaterih novejših 
zdravljenjih sistemskih bolezni šele zdaj ugotavljamo 
stranske učinke, kot je npr. zmanjšano izločanje sline 
in posledično razvoj hitro napredujočega kariesa. Za 
zobozdravnika je pomembna prepoznava mogočih 
dejavnikov tveganja za razvoj kariesa ter pravilen 
pristop in obravnava bolnika z visokim tveganjem 
za karies. Kariozni proces je odvisen od številnih 

dejavnikov v ustni votlini, ki vplivajo na kariogenost 
biofilma, kot so ustna higiena, način prehranjevanja, 
zlasti pogostnost vnosa ogljikovih hidratov, 
izpostavljenost fluoridom, količina in puferska 
sposobnost sline, količina mikroorganizmov, sestava 
zoba, pa tudi socialno-ekonomski status, izobrazba, 
vedenje in znanje bolnika. Kariozna lezija lahko 
napreduje, se zaustavi ali pa se celo remineralizira – 
odvisno od okolja. Sodobna zobozdravstvena stroka 
si prizadeva za ohranitev lastnih zob. Temelj sodobne 
klinične obravnave je vzročno zdravljenje kariesa in ne 
le operacijska odstranitev kariesa in plombiranje zob.

Pri bolniku z buloznim pemfigoidom se je  zaradi 
stranskih učinkov zdravljenja z imunosupresivnimi 
zdravili in visokimi odmerki kortikosteroidov razvil 
hitro napredujoči karies. Klinični znaki buloznega 
pemfigoida v ustih so na sluznici vidni kot sluznični 
mehurji, erozije ali deskvamativni gingivitis. Posledica 
sistemskega zdravljenja sta spremenjeni kakovost 
in količina sline, kar vpliva na povečano tveganje 
za nastanek kariesa. Pri teh bolnikih je učinkovita 
le celostna obravnava, pri kateri najprej ocenimo in 
ovrednotimo dejavnike tveganja za nastanek kariesa 
pri bolniku ter poskušamo nanje vplivati. Pri pregledu 
ugotovimo prisotne kariozne lezije in  z minimalno 
invazivnim pristopom ohranimo čim več zobnega 
tkiva. Najpomembnejši del vzročnega zdravljenja 
pa je skrbno in pogosto spremljanje aktivnosti 
karioznih procesov, motivacija bolnika za pravilno 
izvajanje ustne higiene in ustrezno prehrano. Izredno 
pomembno je aktivno sodelovanje pacienta.

Uporaba določevalnika apikalne odprtine na 
umetnih zobeh

Kunaver D1, Kunaver M2, Križaj D3, Jan J4

1  Zdravstveni dom Ljubljana Vič-Rudnik
2  Fakulteta za elektrotehniko, Univerza v Ljubljani
3  Fakulteta za elektrotehniko, Univerza v Ljubljani
4  Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

Namen
Umetni zobje se pogosto uporabljajo pri učenju 

veščin v endodontiji. Tako se izognemo etičnim 
problemom, obenem pa imamo na voljo zobe 
s standardizirano anatomijo. V raziskavi nas je 
zanimalo, ali lahko tudi pri umetnih zobeh določimo 
lego apikalne odprtine z električnim določevalnikom 
apikalne odprtine (apeks lokatorjem). Analizirali 
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smo električne lastnosti umetnih zob in dejavnike, ki 
lahko vplivajo na meritev.
Materiali in metode 

Z merilnikom električne impedance (Quadtech 
1920) smo izmerili električne impedance med K-iglo, 
vstavljeno v koreninski kanal umetnega zoba (RT 
AE401 08RL), in raztopino KCl, v kateri je le-ta bil. 
Kanal je bil suh ali vlažen in razširjen z različnimi 
velikostmi K-igel (št. od 10 do 40). Rezultate meritev 
smo primerjali z vrednostmi, izmerjenimi na naravnih 
zobeh. 
Rezultati

Ugotovili smo, da so električne impedance 
umetnega zoba odvisne od vlažnosti koreninskega 
kanala. Če je kanal suh, so izmerjene električne 
impedance drugačne od impedanc naravnih zob, 
saj je umetni zob izdelan iz električno neprevodnega 
akrilata. Če pa koreninski kanal  vsebuje električno 
prevodno tekočino, lahko izmerjene impedance 
umetnega zoba postanejo zelo podobne 
impedancam naravnih zob.
Zaključki 

Glede na rezultate meritev električne impedance in 
meritev z apeks lokatorjem sklepamo, da lahko apeks 
lokator uporabimo na umetnih zobeh ob pogoju, da 
koreninski kanal predhodno navlažimo. Sklepamo 
lahko, da je sama električna prevodnost dentina 
manj pomembna za pravilno določitev apikalne 
odprtine ter da ima glavni vpliv na meritev električna 
prevodnost vsebine kanala in apikalne odprtine. 

Ocena tveganja za karies pri pacientih z 
gastroezofagealno refluksno boleznijo

Nemeth L1, Strmšek L4, Kutin N4, Debeljak V4, Hleb K4, 
Ferčec K4, Grošelj M1, Cankar K2, Hafner M3, Jan J1

1 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa UL MF 

2  Inštitut za fiziologijo UL MF 
3  Klinični oddelek za gastroenterologijo UKC Ljubljana
4  UL MF, dodiplomski študij, smer Dentalna medicina

Namen raziskave
Namen raziskave je bil ugotoviti vpliv 

gastroezofagealne refluksne bolezni (GERB) na 
tveganje za karies.
Materiali in metode

Pregledali smo skupno 90 odraslih pacientov. 
Poskusno skupino je predstavljalo 45 pacientov 

(povprečne starosti 46,0 ± 11,6 let) z GERB, ki smo jo 
dokazali s ãWLULLQGYDMVHWXUQR� S+�PHWULMR�� Kontrolno 
skupino je predstavljalo 45 pacientov brez GERB 
(povprečne starosti 40,8 ± 13,5 let), po spolu in 
starosti usklajenih s poskusno skupino. Pri poskusni 
in kontrolni skupini smo tveganje za karies ugotavljali 
s slinskimi testi (Orion Diagnostica, Finska) tako, 
da smo določili stimuliran pretok sline, pH sline in 
njeno pufersko kapaciteto. Vpliv GERB na tveganje 
za karies smo proučevali tudi z določanjem gostote 
kolonij (CFU/ml) bakterij Streptococcus mutans in 
Lactobacillus ter kvasovk Candida albicans v slini. 
Pacientom obeh skupin smo klinično ovrednotili 
vse zobne ploskve, dostopne kliničnemu pregledu 
z mednarodnim sistemom za vrednotenje kariesa 
ICDAS, in analizirali podatke štiriindvajseturne pH-
metrije. Uporabili smo test t (p < 0,05) in metodo 
korelacije po Pearsonu.
Rezultati

Pri pacientih z GERB smo v primerjavi s kontrolno 
skupino ugotovili statistično značilno nižjo vrednost 
pH sline (7,4 ± 0,7 vs. 7,7 ± 0,5, p = 0,017), nižjo 
pufersko kapaciteto (2,6 ± 0,6 vs. 2,9 ± 0,3, p = 0,006) 
in višji pretok stimulirane sline (3,3 ± 4,4 vs. 1,4 ± 0,6, 
p = 0,015). Pri pacientih z GERB smo v primerjavi s 
kontrolo ugotovili tudi statistično značilno večjo 
gostoto kolonij bakterije Lactobacillus (1,3 ± 1,1 vs. 
0,6 ± 0,8, p = 0,001) in kvasovke Candida albicans (0,4 
± 0,7 vs. 0,1 ± 0,3, p = 0,009). V gostoti kolonij bakterije 
Streptococcus mutans med skupinama nismo 
ugotovili statistično značilnih razlik. Med pacienti z 
GERB smo ugotovili korelacijo med številom dolgih 
refluksnih epizod (> 5 min) in Lactobacillus CFU/ml (R 
= 0,325, p = 0,031) ter Candide albicans CFU/ml (R = 
0,346, p = 0,021).
Zaključki

Ugotovili smo, da gastroezofagealna refluksna 
bolezen lahko poveča tveganje za karies.
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Ocena tveganja za karies pri okužbi z bakterijo 
Helicobacter pylori

Nemeth L1, Strmšek L4, Kutin N4, Debeljak V4, Hleb K4, 
Ferčec K4, Grošelj M1, Cankar K2, Hafner M3

1 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

2 Inštitut za fiziologijo, Medicinska fakulteta, Univerza v 
Ljubljani

3 Klinični oddelek za gastroenterologijo, Univerzitetni klinični 
center Ljubljana

4 UL MF, dodiplomski študij, smer Dentalna medicina

Namen raziskave
Namen raziskave je bil ugotoviti vpliv okužbe z 

bakterijo Helicobacter pylori (H. pylori) na dejavnike 
tveganja za karies in pogostost kariesa.
Materiali in metode

Pregledali smo skupno 29 odraslih pacientov. 
Poskusno skupino je predstavljalo 10 pacientov 
(povprečne starosti 34,8 ± 12,1 let) z okužbo s H. 
pylori, ki smo jo dokazali s slinskim testom dBest 
One Step H. Pylori Saliva Test™. Kontrolno skupino je 
predstavljalo 19 pacientov (povprečne starosti 37,8 
± 14,9 let), po spolu in starosti usklajenih s poskusno 
skupino, ki niso bili okuženi s H. pylori. Pacienti obeh 
skupin so imeli v ustih povprečno 28 zob. V času 
poskusa so imeli vsi pacienti ugotovljeno podobno 
stanje obzobnih tkiv, oralnohigienske in prehrambne 
navade. Pri poskusni in kontrolni skupini smo 
tveganje za karies ugotavljali s slinskimi testi (Orion 
Diagnostica, Finska) tako, da smo določili stimuliran 
pretok sline, pH sline in njeno pufersko kapaciteto. 
Vpliv okužbe s H. pylori na tveganje za karies smo 
proučevali tudi z določanjem gostote kolonij 
bakterij Streptococcus mutans in Lactobacillus ter 
gostote kolonij kvasovke Candida albicans v slini. 
Pacientom obeh skupin smo klinično ovrednotili 
vse zobne ploskve, dostopne kliničnemu pregledu 
z mednarodnim sistemom za vrednotenje kariesa 
ICDAS. Za statistično analizo podatkov smo uporabili 
test t (p < 0,05).
Rezultati

Med poskusno in kontrolno skupino nismo 
ugotovili statistično značilnih razlik v stimuliranem 
pretoku sline, vrednosti pH sline in v njeni puferski 
kapaciteti. Pri pacientih, okuženih s H. pylori, tudi 
nismo ugotovili statistično značilnih razlik v gostoti 
kolonij (CFU/ml) bakterij Streptococcus mutans, 
Lactobacillus in kvasovk Candida albicans v primerjavi 

s kontrolno skupino. Pacienti z okužbo s H. pylori so 
imeli v primerjavi s kontrolno skupino statistično 
značilno manjše število globokih karioznih lezij (ICDAS 
5 in 6) na zobeh (1,1 ± 0,3 vs. 2,2 ± 2,2, p = 0,042).
Zaključki

Okužba s H. pylori ob ustreznih prehrambnih in 
oralnohigienskih navadah ne povečuje tveganja za 
karies.

Prikaz primera endodontskega zdravljenja 
prvega zgornjega sekalca z notranjo koreninsko 
resorpcijo

Samec T
 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 

organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

Notranja koreninska resorpcija je izguba dentina 
kot rezultat delovanja klastnih celic, stimuliranih z 
vnetjem zobne pulpe. Njena etiologija ni povsem 
jasna. Glavni vzroki nastanka notranje resorpcije so 
poškodba, karies, kombinacija kariesa in parodontalne 
bolezni, v približno 18 % primerov je nastanek 
notranje resorpcije neznan. Odontoklasti so ključne 
celice, ki sodelujejo pri resorpciji trdih zobnih tkiv. 
Gre za večjedrne celice, ki ustvarijo kislo mikrookolje 
ob trdih zobnih tkivih. Predpogoj za začetek 
notranje resorpcije je poškodba odontoblastne 
plasti in predentina ter direkten stik odontoklastov 
z dentinom. Vendar pa je to samoomejujoč proces, 
saj je za samo vzdrževanje notranje resorpcije 
ključno, da odontoklaste stimulirajo bakterije in 
njihovi produkti. Pulpa mora biti apikalno od mesta 
resorpcije še vitalna, da resorpcijski proces lahko 
napreduje. Notranja resorpcija se pojavlja pri okrog 
2 % vseh poškodb zob. 

Diagnozo notranje resorpcije postavimo 
na podlagi anamneze, kliničnega pregleda in 
rentgenskega slikanja. Simptomi, povezani z notranjo 
resorpcijo, so dokaj neznačilni, podobni so lahko 
ireverzibilnemu pulpitisu, pogosto pa je zob lahko 
celo asimptomatski in zato je notranja resorpcija 
večkrat prepoznana šele ob rentgenskem slikanju. 
Bolečina je odvisna od stanja pulpe in se poveča ob 
predrtju korenine, kar vodi do nastanka parodontalne 
lezije. Klinični znaki so odvisni od mesta notranje 
resorpcije in velikosti lezije. V primeru resorpcije v 
kronskem delu lahko vidimo rožnato barvo krone, ki 
je posledica spodaj ležečega granulacijskega tkiva. 
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Barva se spremeni v sivo/temnejšo, ko zob postane 
avitalen.

Intraoralni rentgenski posnetki navadno kažejo 
ovalno obliko lezije. Zgodnja diagnoza z rentgenskimi 
lokalnimi posnetki je težavna. Če gre za sum notranje 
resorpcije, je smiselno slikanje s CBCT, ki omogoča 
natančnejši prikaz položaja in obsega lezije.

Na plakatu je predstavljen klinični primer 
zdravljenja zgornjega sekalca z notranjo koreninsko 
resorpcijo.

Dekompresija in endodontija – multidisciplinaren 
pristop k zdravljenju periapikalnih sprememb

Sapundžiev D1,2, Samec T3

1 Klinični oddelek za maksilofacialno in oralno kirurgijo, 
Univerzitetni klinični center Ljubljana

2 Katedra za maksilofacialno in oralno kirurgijo, Medicinska 
fakulteta, Univerza v Ljubljani

3 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

Uvod
Dekompresija je kirurško konservativen pristop 

za zdravljenje večjih periapikalnih bolezenskih 
sprememb, ki zajamejo sosednje vitalne zobe in 
pomembne anatomske strukture, ki jih z ekstirpacijo 
lahko trajno poškodujemo. Z dekompresijo zdravimo 
cistične spremembe.

Namen dekompresije je zagotoviti trajno drenažo 
cistične vsebine in preprečiti njeno ponovno 
nabiranje. S tem dosegamo zmanjševanje osmotskega 
pritiska v cistični votlini in preprečujemo njeno rast. 
Zagotovimo ustrezne razmere za nalaganje nove kosti 
in odmik ciste od vitalnih struktur, s čem i preprečimo 
njihove poškodbe.

Pri zdravljenju cističnih sprememb je poleg 
odstranitve ciste osnoven cilj tudi ohranitev 
vzročnega zoba. Pogoj za ustrezno endodontsko 
polnjenje koreninskih kanalov vzročnih zob je 
osušitev koreninskega kanala, kar je včasih težko 
zaradi neprestanega izločanja cistične vsebine.
Cilj 
S prikazom kliničnega primera pacienta z obsežno 
cisto v predelu zgornjih sekalcev želimo prikazati 
pomembnost in uspešnost multidisciplinarnega 
pristopa pri zdravljenju radikularnih cist.

Materiali in metode: Moški, zdrav pacient brez 
sistemskih obolenj, je bil poslan v kirurško ambulanto 

zaradi otekline zgornje ustnice. Ob pregledu je bila 
ugotovljena oteklina zgornje ustnice levo zaradi 
vnetne ciste ob zobu 22. Zob je bil trepaniran. 
Trepanacija ni zagotovila ustrezne drenaže skozi 
koreninski kanal. Polnitev koreninskega kanala 
ni bila mogoča zaradi stalne sekrecije cistične 
vsebine. Rentgenska diagnostika je obsegala 
ortopantomogram, lokalni rentgenski posnetek 
in računalniško tomografijo s stožčastim snopom. 
Ugotovljena je bila radikularna cista, ki je zajemala 
korenino sosednjega vitalnega podočnika. Načrt 
zdravljenja je bil incizija abscesa, s čimer bi zagotovili 
dekompresijo ciste zaradi drenaže eksudata, 
endodontsko zdravljenje vzročnega zoba 22, po 
umiritvi akutnih znakov izgotovitev obturatorja, ki 
bi preprečil ponovno nabiranje eksudata v cistično 
votlino, ter ekstirpacija ciste z apikotomijo vzročnega 
zoba po odmiku ciste od koreninskega vrška 
sosednjega zoba.

Po umiritvi akutnih znakov smo izdelali akrilatni 
obturator za vzpostavljenje trajne drenaže. V tem 
času se je izvedlo endodontsko zdravljenje vzročnega 
zoba. Koreninski kanal smo napolnili z MTA. 
Obturator se je krajšal s počasnim zmanjševanjem 
ciste do popolne zakostenitve, ko je bil obturator 
odstranjen. Zaradi popolne zakostenitve cistične 
votline apikotomija, ki je bila v prvotnem načrtu 
zdravljenja, ni bila indicirana. Rana je spontano 
epitelizirala. Endodontsko oskrbljen zob je pol leta 
po zdravljenju brez simptomov.
Zaključek

Multidisciplinaren pristop k zdravljenju 
periapikalnih spremembah omogoča hitro in 
učinkovito zdravljenje v različnih fazah razvoja 
bolezni. Ustrezno in pravočasno ukrepanje 
posameznikov različnih strok omogoča izvajanje 
usmerjenega zdravljenja, poveča uspešnost 
zdravljenja in omogoča ohranjanje pomembnih 
struktur.
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Koreninska predrtja – kombiniran kirurško-
endodontski pristop

Sapundžiev D1,2,Grošelj M 3,4

1 Klinični oddelek za maksilofacialno in oralno kirurgijo, 
Kirurška klinika, Univerzitetni klinični center Ljubljana

2  Katedra za maksilofacialno in oralno kirurgijo, Medicinska 
fakulteta, Univerza v Ljubljani

3 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

4 Center za zobne bolezni, Univerzitetni klinični center 
Ljubljana

Uvod
Koreninska predrtja (KP) najpogosteje nastanejo 

zaradi neustrezne uporabe ročnih ali strojnih 
instrumentov za širjenje koreninskih kanalov. 

Lahko nastanejo kjer koli v poteku koreninskega 
kanala, najpogostejša pa so v apikalni tretjini.

Pri KP v vratni tretjini je ortogradno endodontsko 
zdravljenje oteženo zaradi težav z osušitvijo 
koreninskega kanala zaradi vdora gingivalne tekočine, 
krvi in sline, kar onemogoča hermetično zaporo 
koreninskega kanala med zdravljenjem in polnitvijo.
Cilj

Namen tega prispevka je pokazati kombinirano 
kirurško-endodontsko zdravljenje KP v predelu vratne 
tretjine koreninskega kanala po neustrezni   rabi 
endodontskih instrumentov za strojno širjenje 
koreninskega kanala.

Materiali in metode: Odrasla pacientka je bila 
napotena zaradi bolečine v avitalnem zgornjem 
desnem stranskem sekalcu. Pacientka je bila 
obravnavana v dežurni ambulanti, kjer so ji strojno 
širili koreninski kanal. Pri tem se je endodontski 
instrument v kanalu zlomil. Pri kliničnem pregledu 
povečana globina sondiranja ni bila prisotna. Zob 
ni bil majav. Na lokalnem rentgenskem posnetku je 
bil ugotovljen zlomljen endodontski instrument v 
apikalni tretjini, segal je tudi  transapikalno. Prisotna 
je bila radiotransparentnost tako apikalno kot tudi 
distalno ob koreninskem kanalu v vratni tretjini.

Ker je bila verjetnost odstranitve transapikalno 
zagozdenega zlomljenega instrumenta z ortogradnim 
endodontskim pristopom majhna, je bil načrtovan 
kirurški pristop z odstranitvijo zlomljenega 
instrumenta, resekcija koreninskega vrška in 
ortogradna polnitev koreninskega kanala.

Med posegom je bilo ugotovljeno KP v vratnem 
delu. Po resekciji koreninskega vrška smo naredili 

retrogradno polnitev z MTA. KP smo očistili z 
ultrazvočnim ročnikom in zaprli z MTA. 

En teden po posegu je bil koreninski kanal 
napolnjen tudi ortogradno.

Pol leta po posegu je zob asimptomatski, brez 
povečane globine sondiranja.

Zaključek: Sodelovanje med strokami omogoča 
uspešno zdravljenje zapletenih primerov.

Nadštevilna palatinalna korenina pri drugem 
zgornjem stalnem kočniku: prikaz dveh kliničnih 
primerov

Štamfelj I1,2, Hitij T1

1 Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

2 Center za zobne bolezni, Univerzitetni klinični center 
Ljubljana

Zgornji stalni kočniki imajo v nekaterih primerih 
dve palatinalni korenini - redno in nadštevilno. Podatki 
iz literature kažejo, da se nadštevilna palatinalna 
korenina (NPK) najpogosteje razvije pri tretjem 
zgornjem kočniku, najmanj pogosto pa pri prvem 
zgornjem kočniku. Ker endodontsko zdravljenje tretjih 
kočnikov ni pogosto, se z NPK največkrat srečamo pri 
zdravljenju drugega zgornjega kočnika. Po podatkih iz 
različnih raziskav je pogostost takšnih drugih zgornjih 
kočnikov med 0,4 in 1,3 %. Christie in sod. (1991) 
so zgornje kočnike z NPK razvrstili v tri skupine: pri 
kočniku tipa I sta palatinalni korenini divergentnejši 
in daljši od bukalnih korenin, pri kočniku tipa II sta 
palatinalni korenini vzporedni in približno enako 
dolgi kot bukalni korenini, pri kočniku tipa III pa sta 
obe palatinalni in meziobukalna korenina zraščene, 
distobukalna korenina je samostojna. Diagnostični 
kazalniki NPK so zadebeljen meziopalatinalni in/ali 
distopalatinalni del zobne krone, skleninski jezik na 
palatinalni ploskvi, manj pogosto tudi palatinalna 
kronsko-koreninska brazda in skleninski biser v 
predelu palatinalnega vhoda v koreninsko razcepišče. 
Zobni lok ima lahko na strani zgornjega kočnika z 
NPK obliko grške črke omega. Dodaten pokazatelj je 
nesrediščna lega palatinalnega vhoda v dnu pulpinega 
prekata, ki jo lahko ugotovimo med endodontskim 
zdravljenjem zoba. Pri razpoznavi NPK si pomagamo 
s periapikalnim slikanjem iz različnih smeri ali z 
računalniško tomografijo s stožčastim snopom. 
Dostopna preparacija mora biti na palatinalni strani 
širša kot pri zgornjem kočniku z običajnim številom 
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korenin, s tem pa njena oblika postane trapezoidna. 
Napredovanje in/ali razvoj parodontalne bolezni 
ob takšnem zobu poleg prej naštetih anatomskih 
dejavnikov olajšuje tudi cervikalna lega razcepišča 
palatinalnih korenin. Namen prispevka je prikazati 
dva primera endodontskega zdravljenja drugega 
zgornjega stalnega kočnika z NPK tipa I. V obeh 
primerih napotnemu zobozdravniku zaradi nepravilne 
določitve števila korenin ni uspelo dokončati 
zdravljenja. Endodontskemu zdravljenju je v enem 
primeru sledilo zdravljenje parodontalno prizadetega 
palatinalnega koreninskega razcepišča.

Notranja resorpcija s predrtji koreninskega 
kanala kot posledica ireverzibilnega pulpitisa po 
poškodbi zoba – prikaz primera

Tenyi A1, Cankar K2, Nemeth L3

1  JZ Zdravstveni dom Ptuj
2 Inštitut za fiziologijo, Medicinska fakulteta, Univerza v 

Ljubljani
3 Center za zobne bolezni, Univerzitetni klinični center 

Ljubljana

Notranja resorpcija je posledica vnetnega procesa 
v pulpinem prostoru, ki postopoma povzroča izgubo 
dentina, z napredovanjem pa lahko tudi omejeno 
izgubo cementa in alveolne kosti. 

Pacientka, stara 12 let, je bila napotena k specialistu 
endodontu pet let po poškodbi zoba 11. Subjektivnih 
težav ni imela, le zob je počasi temnel. Razen merjenja 
vitalitete in spremljanja stanja niso na primarni ravni 
opravili nobenega zdravljenja. Na periapikalnih 
rentgenskih posnetkih je bil viden ampulasto razširjen 
koreninski kanal in radiotransparentnost paraapikalno, 
ki se je s časom povečevala. 

V specialistični ambulanti smo ugotovili avitalnost 
zoba 11 in takoj začeli endodontsko zdravljenje. 
Koreninski kanal je še po nekaj sejah v apikalni smeri 
ostajal neprehoden. Rentgenski posnetek z uvedenim 
gutaperčnim poenom je pokazal prehodnost le do 
2/3 dolžine koreninskega kanala, ni pa potrdil suma 
predrtja stene koreninskega kanala. Opravili smo 
še dodatno slikanje s CBCT, ki je sum tudi potrdilo. 
V naslednji seji zdravljenja smo z mikroskopom 
diagnosticirali še drugo predrtje stene koreninskega 
kanala. Na tej stopnji smo se odločili za zaključek 
ortogradnega zdravljenja. Obe predrtji smo najprej 
zaprli z MTA, nato zob dokončno termoplastično 
zapolnili do meje prehodnosti. Sledil je mikrokirurški 

poseg s preparacijo apikalnega dela koreninskega 
kanala z ultrazvočno konico in retrogradno hermetično 
polnitvijo z MTA. 

Predstavljeni primer prikazuje, da notranja 
resorpcija pulpinega prostora kot posledica poškodbe 
lahko napreduje hitro in ima tudi prognostično 
neugodne posledice, zato sta zgodnja prepoznava 
stanja in zgoden začetek endodontskega zdravljenja 
zoba ključnega pomena.

Primer ponovnega endodontskega zdravljenja 
spodnjega drugega kočnika s pulpnim kamnom

Ujčič A1, Samec T2

1 Endodontska zobozdravstvena ordinacija, Obrtniška 30, 
6000 Koper 

2  Katedra za zobne bolezni in normalno morfologijo zobnega 
organa, Medicinska fakulteta, Univerza v Ljubljani

Mineralizirane tvorbe so pogoste starostne 
spremembe zobne pulpe. Delimo jih na pulpne kamne 
ali dentikle in difuzne kalcifikacije. Pulpne kamne 
glede na način nastajanja delimo na prave in neprave, 
glede na odnos do preostalega dentina pa na proste, 
prirasle in vgrajene. Pravi pulpni kamni niso starostni 
pojav, temveč nasprotno nastanejo takrat, ko zob še 
nima razvite korenine. Otočki Hertwigove epitelijske 
nožnice lahko ob različnih priložnostih zaidejo v 
pulpin prostor. Pravi pulpni kamni tako nastajajo 
predvsem v apikalni regiji. Nepravi pulpni kamni pa 
so starostni pojav in precej pogostejši od pravih. So 
okrogle ali ovalne tvorbe in so različne zgradbe, ker 
se razvijejo v različnih okoliščinah, tako fizioloških kot 
bolezenskih. Domneva je, da jih izdelajo fibroblasti, 
lahko pa nastanejo tudi brez sodelovanja celic.

Polega nastajanja mineraliziranih tvorb se s 
starostjo zaradi nalaganja sekundarnega in terciarnega 
dentina manjša tudi pulpin prostor, še posebej, kadar 
so na zobu prisotni obraba, karies ali operacijski 
zobozdravniški posegi. 

Pulpni kamni so razmeroma pogosta najdba ob 
rentgenskem slikanju zobnih kron ali periapikalnih 
rentgenskih posnetkih, tako jih najdemo skoraj pri 
večini zob petdesetletnikov. Posamezen zob ima 
lahko od 1 do 12 ali celo več kamnov, ki so lahko tako 
veliki, da povsem zapirajo pulpino komoro.

Pulpni kamni navadno motijo potek 
endodontskega zdravljenja. Večje kamne moramo 
iz pulpine komore odstraniti s svedri ali posebnimi 
ultrazvočnimi konicami. Kadar so kamni pritrjeni na 



56 ZBORNIK 2015

steno koreninskega kanala, je treba z ultrazvočnimi 
konicami ustvariti obvoz mimo pulpnega kamna ali ga 
tudi poskusiti odstraniti iz koreninskega kanala, zato 
pa potrebujemo ustrezno povečavo, dober dostop in 
ustrezen instrumentarij.

Na plakatu je predstavljen primer endodontskega 
zdravljenja spodnjega drugega kočnika s pulpnim 
kamnom.


