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SUHRN

Apikalna periodontitida vznika ako doésledok endodontickej infekcie a prejavuje sa ako obran-
na reakcia hostitela na mikroorganizmy prenikajtce zo systému koreriového kanalika zuba do ob-
lasti apikalneho parodontu. Predstavuje dynamicku rovnovahu medzi exogénnymi drazdivymi
agensami, zvy¢ajne mikroorganizmami koreniového kanalika a ich produktmi a obrannymi me-
chanizmami hostujiiceho organizmu na rozhrani infikovanej zubnej dreni a periodontalneho liga-
menta. Apikdlna periodontitida méa za nasledok miestny zapal, resorpciu tvrdych zubnych tkaniv,
destrukciu dalsich periapikalnych tkaniv a mozny vznik réznych histopatologickych foriem, zvy-
¢ajne oznacovanych ako periapikalne 1ézie. V pripade chronickej apikalnej periodontitidy sa mo-
Ze na korenovom apexe vytvorit bariéra z proliferujticeho epitelu, zabrafiujtica Sireniu pulpalnych
mikroorganizmov do alveolarnej kosti. Cielom tohto ¢lanku je poskytnut prehlad literatury, tyka-
juci sa pritomnosti mikroorganizmov v granulac¢nom tkanive chronickych periapikalnych 1ézii.

Kliicové slovd: apikalna periodontitida — periapikalne 1ézie — periapikalny granulém - granu-
la¢né tkanivo — mikroorganizmy

SUMMARY

Apical periodontitis is a sequel to endodontic infection and manifests itself as the host defense
response to microbial challenge emanating from the root canal system to the periapical tissue. It
is viewed as a dynamic encounter between microbial factors and host defenses at the interface bet-
ween infected radicular pulp and periodontal ligament that results in local inflammation, resorp-
tion of hard tissues, destruction of other periapical tissues, and eventual formation of various his-
topathological categories of apical periodontitis, commonly referred to as periapical lesions. In the
case of chronic periodontitis, proliferating epithelium can build a barrier at the root apex,
preventing pulpal microorganisms from spreading out into the alveolar bone. The purpose of this
article is to provide an overview of the literature relating to the presence of microorganisms in the
granulomatous tissue of chronic periapical lesions.

Key words: apical periodontitis — periapical lesions — periapical granuloma — granulomatous tis-
sue — microorganisms
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Chronicka apikalna periodontitida predstavuje dynamickt rovnovahu medzi exogén-
nymi drazdivymi agensami, zvycajne mikroorganizmami koreriového kanalika a ich pro-
duktmi a obrannymi mechanizmami hostujticeho organizmu. Obranné mechanizmy or-
ganizmu nie su sice schopné tiplne znic¢it a odstranit patogénne faktory, ale vytvorenim
ohranicenej bariéry efektivne predchadzaju ich dalSej invazii [6].

ZloZenie periapikalnej 1ézie zavisi od rovnovahy medzi mikrobiologickymi faktormi
a hostiteIskymi obrannymi mechanizmami. Pri Sireni infekcie z koreriového kanalika do
periapikalnej oblasti vznikne symptomaticka zapalova reakcia periapikalneho spojova-
cieho tkaniva za vzniku abscesu alebo akutnej 1ézie. Lézia obsahuje husté nahromade-
nie polymorfonukledrnych leukocytov (PMNL) lemovanych granula¢nym tkanivom ob-
sahujicim lymfocyty, plazmatické bunky a makrofagy. Po skonceni aktutnej fazy,
periapikalna 1ézia moZe zotrvavat, za vzniku jednej z troch chronickych foriem, ktorymi
su — chronicka apikalna periodontitida (periapikalny granulém), radikularna cysta a zjaz-
vené tkanivo [2].

Chronicka apikalna periodontitida (periapikalny granulém) je lokalizovany zapalovy
proces s akuitnym zapalovym infiltrdtom obsahujiicim PMNL, makrofagy a chronickym
zapalovym infiltratom obsahujtcim T- a B-lymfocyty a plazmatické bunky. Fibroblasty
v granula¢nom tkanive sa metamorfuji na osteoklasty resorbujtice kost a loZisko sa
zvacSuje. Zapalova resorpcia moze smerovat i na povrch apikalnej casti korena, kde ce-
mentoklasty resorbuju cement (vonkajSia zapalova resorpcia). Prevaha vazivového tka-
niva v granuléme vytvara ohraniceny utvar, ktory pri extrakcii zuba ¢asto ulpieva na je-
ho koreni. Rontgenologicky sa takyto proces zobrazuje ako dobre ohrani¢ené prejasnenie
vychadzajuce z periodontalnej Strbiny a popisujeme ho ako periodontitis apicalis chro-
nica circumscripta. Ak ma prejasnenie vac¢si rozsah, mozZe byt oznacované aj ako ostitis
chronica circumscripta. Riedke, silno krvacajuce granula¢né tkanivo, charakteristické
novotvorenymi kapilarami a mikroabscesmi, byva pri¢inou skér neohrani¢eného, diftiz-
neho rontgenologického apikalneho prejasnenia. Takyto stav potom popisujeme ako pe-
riodontitis apicalis chronica diffusa, eventualne ostitis diffusa [6].

Pri granuléme ide teda o obrannu reakciu organizmu na prenikajicu infekciu do pe-
riodoncia. Ako chronicky zapal sa klinicky neprejavuje a byva skor ndhodnym nalezom
na RTG snimke. Akutne vzplanutie pri granulémoch nastava v praxi najéastejSie pri pre-
tla¢eni infekcie (infikovaného dentinu s mikroorganizmami) koreriovymi nastrojmi do gra-
nula¢ného tkaniva, ktoré je pri granulémoch sterilné. Akttna exacerbacia, pripadne vznik
subperiostalneho abscesu mozZu nasledne neprijemne zaskoc¢it pacienta i lekara [12].

Vyskyt periapikalnych granulémov v ramci chronickych periapikalnych 1ézii v litera-
tare koliSe v rozpati od 9,3 % do 87,1 % [2]. Nair a kol. uvadzaju 50% [19], Liapatas
a kol. 55,5% [9], Ricucci a kol. 61,4% [23] a Hama a kol. dokonca 87,1% [3] vyskyt pe-
riapikalneho granulému v ramci 1€zii s chronickou apikalnou periodontitidou.

HISTOLOGICKA STRUKTURA CHRONICKEJ PERIAPIKALNEJ
ZAPALOVEJ LEZIE

Histologicky obraz typického periapikalneho granulému predstavuje zapalovy proces
pozostavajuci z nekrotickej, exsudativnej, granulomatéznej a fibréznej (vazivovej) zény
(obr. 1). Podla prevladajtcej zény mozZe byt 1ézia klasifikovana ako exsudativny, granu-
lomatézny, granulomatézne fibrézny a fibrézny granulém. Exsudativne 1ézie, charakte-
rizované nadmernou nekrézou a exsudaciou s intersticiAlnym edémom, odpovedaju
akutnym pociato¢nym léziam alebo obdobiam akutnej exacerbacie chronickej apikalnej
periodontitidy.

V nekrotickych a exsudativnych oblastiach periapikalnej zapalovej 1ézie, neutrofilné
leukocyty, zndme ako mikrofagy, poskytuju prva obrannt liniu proti bakterialnej inva-
zii z infikovaného korenového kandalika. Vdaka ich efektivnej fagocytéze a funkcii zabi-
jania je vacéSina mikroorganizmov znic¢ena a eliminovand, ¢im sa predide ich rozsireniu
cez 1éziu [6].
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Obr. 1 Histologicka Struktira chronickej periapikéalnej zapalovej 1ézie [7]

REAKCIA APIKALNEI:IO PARODONTU NA INFEKCIU
V KORENOVOM KANALIKU

Apikalna periodontitida je vo svojej podstate ochorenie vyvolané infekciou systému
korerniového kanalika. Z toho logicky vyplyva, Ze liecba tohto ochorenia je zaloZena na
odstraneni alebo vyraznej redukcii po¢tu choroboplodnych zarodkov z kanalového sys-
tému a zabraneni dalSej pulpo-kanalovej infekcii koreriovou vypliiou. Ak je oSetrenie ko-
renového kanadlika realizované spravne, zvycajne nasleduje hojenie periapikalnej 1ézie
spojené s kostnou regeneraciou. Tato regeneracia kosti je charakterizovana postupnou
redukciou radiolucencie na opakovane zhotovenych kontrolnych réntgenovych snim-
kach. Pre viaceré dovody vSak nenastava pri vSetkych zuboch so zaplnenym kanalovym
systémom uplné vylie€enie, resp. zmensenie apikalnej radiolucencie [13]. V urc¢itych pri-
padoch vSak apikalna periodontitida po liecbe stale pretrvava, €o je stav zvy€ajne ozna-
¢ovany ako neuspech endodontickej terapie. Vo vSeobecnosti je potvrdené, Ze tato tzv.
postterapeuticka apikalna periodontitida nastava vtedy, ak endodonticka terapia nedo-
stato¢ne eliminovala infekciu [18].

Je treba zdoraznit, Ze zo vSetkych uvedenych faktorov je prave pretrvavajiica infekcia
v komplexnom korefiovom systéme hlavnou pri¢inou postterapeutickej apikalnej perio-
dontitidy pri spravne oSetrenych zuboch [21]. Nedavny vyskum na 22 klinicky asymp-
tomatickych zuboch, s pritomnymi nevysvetlitelnymi postterapeutickymi apikalnymi ra-
diolucenciami, pri pouZiti techniky molekularnej genetiky, odhalil bakteriAlnu DNA
v intraradikularnych vzorkach vSetkych skiimanych zubov [26].

V tomto kontexte sa vSak nemoZe vyber vhodnych pripadov pre vyskum prehnane zdo-
razniovat. Ako priklad mozno uviest, Ze 5 z 22 skiimanych zubov malo do¢asnu koro-
nalnu vypln, ¢o je okolnost, ktora mohla viest k bakteridlnej reinfekcii koreriovych ka-
nalikov pripadnou koronalnou netesnostou mikroskopickych rozmerov. Okrem moznej
reinfekcie a/alebo kontaminacie, ktora sa moéze dokonca vyskytovat aj v zuboch s trva-
lou koronalnou rekonstrukciou, nedokaze technika molekularnej genetiky rozlisit Zivé od
nezivych organizmov. MoZe v8ak zachytit aj minimalne mnoZstvo bakterialnej DNA, kto-
ra sa namnozila pouzitim polymerazovej retazovej reakcie (PCR), ¢o spésobuje exponen-
cialny narast niekolkych miliénov kopii fragmentov originalnej DNA. Udaje ziskané mo-
lekularnou genetikou vyZaduju velmi opatrnu interpretaciu vzhladom na mnoZstvo
vyhod, ale i obmedzeni s fiou spojenych. Tym sa predide nadhodnotenému zaveru, Ze
vSetky postterapeutické apikalne periodontitidy st spdésobené pritomnostou intraradi-
kularnej infekcie [15].

Obozretnost je potrebna i pri interpretacii literarnych tidajov, tykajicich sa tlohy mi-
kroorganizmov v chronickych apikalnych periodontitidach postihujucich koreriové ka-
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naliky spravne oSetrenych zubov. Okrem moznych vonkajsich zdrojov, znaénym rizikom
je kontamindcia vzoriek apikalnych tkaniv mikroorganizmami z infikovaného korenové-
ho kandlika. Ide o choroboplodné zarodky, Zijuce v oblasti foramen apicale zubov po-
stihnutych primarnou a postterapeutickou apikalnou periodontitidou [15].

Mikroorganizmy sa moéZu do tejto lokality lahko premiestnif po¢as operac¢ného zakro-
ku a postupmi pouZivanymi na odber vzoriek. Takto kontaminované vzorky tkaniv s in-
traradikularnymi mikroorganizmami moézZu davat pozitivne vysledky na pritomnost ex-
traradikularnej infekcie. Tento fakt mozZe vysvétlovat opitovny vyskyt réznych
mikroorganizmov v zapalenom periapikalnom tkanive asymptomatickych postterapeu-
tickych 1ézii kultivaciou a metédami molekularnej genetiky, napriek opatrnému asep-
tickému chirurgickému zakroku a postupu odoberania vzoriek [15].

Okrem problémov moznej kontaminéacie vzoriek intraradikularnymi mikroorganizma-
mi a neschopnosfou molekularnej genetiky rozliSovat Zivé organizmy od neZivych, uve-
dena metéda nie je tieZ schopna rozlisit mikroorganizmy vo fagocytujucich bunkach od
extracelularnych mikroorganizmov v periapikalnych tkanivach. Odobrat vzorku zapale-
ného periapikalneho tkaniva a zabranit pritom jej kontaktu s ¢imkolvek, ¢o sa vyskytu-
je na korenovom hrote a v nom, je zloZité. Napriek tomu, Ze molekularna genetika po-
nuka presnost a sofistikovanost svojich metéd, neriesi tento primarny problém, t.j.
spravne odobratie vzorky periapikalneho granulému bez jej kontaminacie. Vo vzacnych
pripadoch moéZu isté faktory, nezavisle od minimélnej pritomnosti alebo iplnej absencie
intraradikularnych mikroorganizmov, spdsobovat neustale pretrvavanie apikalnej pe-
riodontitidy po endodontickej terapii. Ide o pritomnost exogénnych materialov uviaznu-
tych v periapikalnej oblasti, endogénny cholesterol vo forme krystalov a cysticku 1éziu.
Su to patobiologické a patofyziologické faktory, ktoré mézu viest k pretrvavaniu postte-
rapeutickej apikalnej periodontitidy pri zuboch endodonticky lege artis oSetrenych [15].

VYSKYT MIKROORGANIZMQV V GRANULACNOM
TKANIVE PERIAPIKALNYCH LEZII

Pri chronickej apikalnej periodontitide pozostava zapalovy bunkovy infiltrat prakticky
zo vSetkych sticasti Specifickej i neSpecifickej zloZky imunitného systému — B- a T-lym-
focytov, plazmatickych buniek a profesionalnych fagocytov: makrofagov a PMNL. Aku-
mulacia buniek zapalovej reakcie predstavuje na jednej strane obrannu reakciu hosti-
te[ského organizmu zamerani na odstranenie pritomnych mikroorganizmov
a predchadza bakterialnej invazii do kosti v oblasti apikalneho parodontu [10]. Na dru-
hej strane v§ak mechanizmus antiinfekéného ti¢inku nie je obmedzeny len na ni¢enie pé-
vodcov ochorenia, ale poSkodzuje i normalne stcasti tkaniva, ¢o ma za nasledok re-
sorpciu kosti [11].

Patofyziolégii a etiolégii chronickej apikalnej periodontitidy (periapikdlnemu granul6-
mu) sa venuje niekolko studii [2, 3, 5, 8, 9-11, 13-21, 23-25, 30, 31]. Nazor na pritom-
nost mikroorganizmov v periapikalnom tkanive v literatare nie je jednotny. Stewart v ro-
ku 1947 [28], neskor Hedman v roku 1951 [4], podporili koncept, podla ktorého sa
baktérie vyskytuju v periapikalnom tkanive.

V stadii, ktord Hedman uskutoc¢nil metédami predchadzajucimi sti¢asné techniky kul-
tivacie anaer6bnych baktérii, sa uvadza pritomnost baktérii v 68 % z 82 periapikalnych
1ézii. Schindell v podobnej Stadii uvadza, Ze iba 5 % zo 62 periapikalnych 1ézii obsaho-
valo baktérie [25]. Winkler a kol. pri skiimani periapikalnych tkaniv pouZitim modifiko-
vaného Gramovho farbenia dokazali pritomnost baktérii v 87 % (13 z 15) pripadov [31].
Langeland a Grossmann v roku 1977 pri histologickom skiimani 35 periapikalnych gra-
nulémov nevedeli dokladne dokazat pritomnost mikroorganizmov [8]. V 5 z 35 pripadov
sice pozorovali pritomnost baktérii, ale iba jeden z nich obsahoval baktérie pritomné
v granula¢nom tkanive. Zastavaju nazor, Ze zub s granulémom méze obsahovat infekciu
v korefiovom kanaliku, no napriek tomu ma sterilné granulac¢né tkanivo. Dalej uvadza-
ju, Ze granula¢né tkanivo nie je oblastou, v ktorej by baktérie boli schopné preZit, ale ob-
lastou, v ktorej su znicené [8, 30]. Iwu a kol. skiimali pritomnost baktérii v 16 periapi-
kalnych granulémoch. Snazili sa pritom dodrzat najprisnejSie aseptické postupy.
Kultivaciou zistili, Ze 14 zo 16 vzoriek (87,5 %) preukazalo pozitivny rast [5]. Barnett
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a kol. skumali pritomnost Bacteroides intermedius v periapikalnom granuléme nepria-
mou imunofluorescenciou, pri¢om dospeli k pozitivnemu vysledku [1]. Wayman a kol.
podrobili 58 vzoriek apikalnych tkaniv (41 granulémov, 16 periapikalnych cyst, 1 peria-
pikalny absces) histologickej diagnéze a mikrobiologickej kultivacii. Baktérie mikrobio-
logicky a histologicky detegovali v 8 pripadoch (13,33 %) [30].

Z Klasickej histolégie vyplyva, Ze ,solidny granulém® nemodze byt v ramci zapalového
periapikalneho tkaniva tito¢iskom pre infekénych pévodcov. Pritom mikroorganizmy sa
zhodne vyskytuju v periapikalnom tkanive v pripadoch s klinickymi priznakmi exacer-
béacie, abscesov a fistdl. Ich vyskyt bol podloZeny i modernymi svetelnymi a elektréno-
vymi mikroskopickymi vySetreniami [14].

V 90. rokoch minulého storo¢ia bol vzkrieseny uz spominany koncept extraradikular-
nych mikroorganizmov v apikalnych periodontitidach s kontroverznym nazorom, Ze ex-
traradikularne infekcie st pri¢inou mnohych zlyhani endodontickej terapie, a Ze takéto
pripady nebudu pristupné konzervativnemu pristupu, ale budu vyZadovat chirurgicky
zakrok a/alebo systémovu terapiu [5, 30].

Viacero druhov baktérii sa izolovalo z 1ézii, popisanych ako ,asymptomatické periapi-
kalne zapalové lézie vzdorujuce endodontickej liecbe”. Nair sa vSak domnieva, Ze tento
koncept vychadzal z mikrobidlnych vzoriek, ziskanych z periapikalnych abscesov, ktoré
vzdy obsahuju pritomné mikroorganizmy, a nie z asymptomatickych periapikalnych 1é-
zii pretrvavajucich po lege artis uskutoc¢nenej endodontickej liecbe [13, 15-18, 22]. Kri-
ticky sa vyjadruje k viacerym Studiam skiimajicim pritomnost baktérii v periapikalnom
granuléme. Kritizuje nevhodny vyber a odber vzoriek, nehodiace sa metédy a kritéria vy-
skumu. Nair predpokladd, Ze infekcia v periapikalnej oblasti sa méze vyskytovat pri exa-
cerbujucich 1éziach s apikalnou periodontitidou, premiestnenim infikovaného korero-
vého dentinu do tejto oblasti pocas opracovania korerniového kanalika, pri mohutnej
resorpcii koreniového hrotu, pri infikovanej periapikalnej cyste s dutinou otvorenou do
korenového kanalika. Nair sa preto domnieva, Ze nie je doévod spochybrniovat platnost
tedrie, Ze solidny granulém vo vSeobecnosti nie je titoc¢iskom pre mikroorganizmy a zdo-
raznuje, Ze hlavnym ter¢om pri liecbe chronickej apikalnej periodontitidy by mali byt
mikroorganizmy, ktoré sa nachadzaju v ramci komplexného apikalneho koreriového sys-
tému [17]. Tvrdenia Naira nie st1 zanedbateIné, pretoZe svoje nazory opiera o precizne teo-
reticky spracované a riadne odoévodnené zavery, a tieZ kvalitne zdokumentované klinic-
ké pripady. Vo svojich vyskumoch vyuZiva najmodernejSie metoédy a postupy a vzajomne
ich aj porovnava. Nair bol vobec prvym autorom, vyskumnym pracovnikom, ktory de-
tailne popisal patofyziolégiu a etiol6giu chronickych apikalnych periodontitid a venuje sa
tejto oblasti uZ mnoho rokov.

Tronstad a Sunde uvadzaju, Ze obranné systémy, mobilizované v periapikalnom za-
pale, su spociatku schopné odstranit baktérie pochadzajice z koreriového kanalika, kto-
ré prenikli do periapikalnej oblasti. AvS8ak v pripade dlhodobej infekcie s permanentne
etablovanou mikroflérou v koreriovom kanaliku, st hostitelské obranné systémy menej
ucinné, ¢o moze sposobovat mikrobidlnu invaziu do periapikalnej 1ézie. Vo svojej studii
skumajucej asymptomatické periapikalne zapalové 1ézie, v ktorych dokazali okrem bak-
térii i pritomnost kvasiniek, sa pritom odvolavaju na studie, ktoré potvrdzuju, Ze bakté-
rie st schopné prezitia v granulacnom tkanive. Tronstad a Sunde doslova uvadzaju: ,.Sa-
¢asné zistenia demonstruju a potvrdzuju, Ze periapikalna endodonticka 1ézia nie je tak
nepriatelska k mikroorganizmom, ako si mnohi mysleli. Ako lekari musime chapat a pri-
jat skutoc¢nost, Ze infekcia nemusi byt obmedzena len na samotny korenovy kanalik zu-
ba, ale moze zahfnat aj periapikalnu 1éziu® [29].

Tronstad a Sunde povaZuju nazor, podla ktorého sa periapikalny granulém povazuje
za velmi nepriatelské prostredie pre rast a preZivanie baktérii, za neStastné nedorozu-
menie. Tvrdia, Ze va¢Sina mikroorganizmov objavenych v periapikalnych léziach je zna-
ma tym, Ze ¢asom je schopna adaptovat sa v odliSnych Zivotnych prostrediach a preZit.
Ich pocet, rychle zmeny, no hlavne pristupnost ku genetickej zmene im dodava ti¢inné
nastroje na adaptéciu. Baktérie disponuji mnozstvom obrannych faktorov, ktorymi sa
snazia predist zhltnutiu a degradécii fagocytmi, ¢o ulah¢uje ich proliferdciu a Sirenie
v hostitelskych tkanivach. Dalej st schopné prekonat hostitelove vrodené a ziskané imu-
nitné obranné mechanizmy, ¢im v nom v podstate vytvoria celozivotni chronicku infek-
ciu [29].
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Nedavne publikacie dokonca naznacuju, Ze v etiopatogenéze apikalnych periodontitid
by mohli zohravat ulohu Iudsky cytomegalovirus a virus Epsteina-Barrovej [27]. Nair na
tieto publikacie reaguje slovami, Ze je takmer nemozné skontrolovat takéto tvrdenia, pre-
toZe uvadzané virusy su pritomné takmer u vSetkych Iudi v latentnej forme po predcha-
dzajtcich primarnych infekciach. NemozZno vylaéit, Ze periapikalny zapalovy proces ak-
tivuje virusy, vyskytujtice sa v tejto oblasti v latentnej forme [17].

Ricucci a kol. vo svojej histomorfologickej Studii skumali 50 periapikalnych 1ézii (20
granulémov, 14 abscesov a 16 cyst), ziskanych z extrahovanych endodonticky neliece-
nych zubov. Zistili, Ze vnutro granulémov bolo bez baktérii. Pritomnost roztrisenych
bakterialnych buniek pozorovali na vonkajSom povrchu 6 1€zii, ¢o povazuju za nasledok
oralnej kontaminacie pocas pracovného postupu veduceho k ziskaniu vzoriek. Autori
jednoznacne zastavaju nazor, Ze granulémy nepredstavuju prostredie, v ktorom by bak-
térie boli schopné prezit, ale prostredie, v ktorom st zni¢ené. Argumentuju, Ze hodno-
tenie periapikdlneho tkaniva oddeleného od apikalneho otvoru moéze viest k faloSnym
vysledkom. Dodavaju, Ze lokalizaciu baktérii v koreniovom kanaliku a v 1ézii moZno de-
monstrovat iba s vyuZitim adekvatnych histologickych technik, a to histomorfologickou
analyzou apikalnej tretiny korena s jeho vytustenim a periapikalnej 1ézie v ich pé6vodnom
priestorovom vztahu [24].

ZAVER

V etiopatogenéze apikalnej periodontitidy sa najvac¢si doraz kladie na vnutrokanalova
infekciu korenového systému zuba. Zo vSetkych uvedenych faktorov je prave pretrvava-
juca infekcia v komplexnom koreriovom systéme hlavnou pri¢inou postterapeutickej api-
kalnej periodontitidy pri endodonticky spravne oSetrenych zuboch.

Na zaklade doterajSich poznatkov a uskuto¢nenych vyskumov je problematické jed-
noznacne zaujat stanovisko, tykajuce sa pritomnosti mikroorganizmov v granula¢nom
tkanive. Viacero vyskumov v8ak preukazalo, Ze platnost teérie o prostredi granula¢ného
tkaniva ako nepriatelského pre rast a prezivanie mikroorganizmov, je nespochybnitelna.

V zmysle uvedenych faktov vS§ak mozZno vyslovit zaver, Ze v pripade vyskytu chronic-
kej apikalnej periodontitidy pri zuboch lege artis endodonticky oSetrenych, nemusi opa-
tovné ortogradne oSetrenie korerniového systému tento problém vyrieSit. NedokaZe totiz
odstranit mozné etiologické pri€iny, existujice v priestore mimo korenového kanalika.
Klinicka diferencialna diagnéza extraradikularnych faktorov, spésobujticich pretrvava-
nie chronickej apikalnej periodontitidy v sicasnosti nie je moZzna. Zubny lekar, ktory sa
stretne s pripadom pretrvavajucej chronickej periapikalnej radiolucencie, by mal preto
zvazit nevyhnutnost odstranenia extraradikularnych pri¢innych faktorov chirurgickym
zakrokom, s cielom zlepSit dlhodoby vysledok liecby devitalnych zubov.
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