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Próchnica zębów jako przyczyna
zakażeń ropnych ośrodkowego

układu nerwowego

S T R E S Z C Z E N I E
Ropne zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu oraz inne ropne
zakażenia wewnątrzczaszkowe (ropnie mózgu, ropnie pod- i nadtwar-
dówkowe) są obarczone wysoką śmiertelnością i częstymi, poważ-
nymi powikłaniami. Zmiany próchnicze zębów i towarzyszące im sta-
ny zapalne w obrębie jamy ustnej stanowią potencjalny punkt wyj-
ścia ropnych zakażeń ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Do
przeniesienia procesu ropnego na OUN może dojść w następstwie
zabiegów stomatologicznych, a także bez uchwytnych czynników
wyzwalających, zwłaszcza u osób z rozległymi zmianami próchni-
czymi i zmianami zapalnymi tkanek okołozębowych. Wniknięcie drob-
noustrojów chorobotwórczych do jam czaszki może się dokonać na
drodze krążenia systemowego, przez miejscowe naczynia żylne i lim-
fatyczne oraz przez ciągłość. Ropne zakażenie OUN o etiologii zębo-
pochodnej przybiera najczęściej postać pojedynczego ropnia mózgu;
opisywano też ropnie mnogie, ropnie pod- i nadtwardówkowe i zapa-
lenie opon mózgowo-rdzeniowych. Najczęściej ich etiologia jest pa-
ciorkowcowa lub gronkowcowa albo są wywoływane przez florę mie-
szaną, często z udziałem drobnoustrojów beztlenowych, co musi
znaleźć odzwierciedlenie w stosowanej antybiotykoterapii. Można
podejrzewać, że ryzyko wystąpienia zębopochodnych infekcji OUN
jest większe u osób predysponowanych do rozwoju ciężkich infekcji,
na przykład u chorych na cukrzycę, oraz w pewnych szczególnych
grupach ryzyka, na przykład u pacjentów z patologicznym przecie-
kiem między prawą i lewą połową serca. Opisane przypadki wska-
zują jednak, że do znacznego odsetka zachorowań dochodzi u osób
ogólnie zdrowych, bez uchwytnych czynników predysponujących.
Wczesne i skuteczne leczenie stanów zapalnych w obrębie jamy ust-

nej może być najskuteczniejszym sposobem zapobiegania ropnym
infekcjom OUN o etiologii zębopochodnej.
Słowa kluczowe: ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych,
ropień mózgu, zakażenia zębopochodne

Wprowadzenie
Ropne infekcje ośrodkowego układu nerwowe-

go (OUN), w tym ropnie mózgu i ropne zapalenie
opon mózgowo-rdzeniowych należą do zakażeń
o ciężkim przebiegu, stwarzających duże ryzyko zgo-
nu lub poważnych powikłań i wymagających szyb-
kiego, skutecznego leczenia [1, 2]. Patogenami od-
powiedzialnymi za przeważającą większość przy-
padków ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych w populacji ogólnej są Neisseria meningiti-
dis, Streptococcus pneumoniae i Haemophilus in-
fluenzae, natomiast etiologia ropnego zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych w grupach wysokie-
go ryzyka (np. u chorych po urazach głowy i ope-
racjach neurochirurgicznych) oraz ropni wewnątrz-
czaszkowych jest bardziej zróżnicowana. Znajo-
mość drobnoustrojów mogących odpowiadać za
proces wewnątrzczaszkowy u danego pacjenta jest
niezmiernie istotna i stanowi podstawę empirycz-
nej antybiotykoterapii, której skuteczność może
mieć decydujące znaczenie dla dalszego przebiegu
choroby [1, 2]. W leczeniu empirycznym ropnego
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych jako leki
pierwszego rzutu u większości chorych zaleca się
antybiotyki b-laktamowe (cefalosporyny III generacji
i/lub ampicylinę), często (m.in. zależnie od miejsco-
wej lekooporności drobnoustrojów) w połączeniu
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i genetyczne podobieństwo wyhodowanego z obu
lokalizacji szczepu paciorkowca (Streptococcus con-
sellatus).

Opublikowane obserwacje dotyczące większych
grup pacjentów, choć nieliczne, wskazują, że ogni-
ska w obrębie jamy ustnej mogą być odpowiedzial-
ne za niewielki, ale wymierny odsetek wszystkich
ropnych zakażeń OUN. Wśród 60 chorych z rop-
niami mózgu opisanych przez Brewera i wsp. [17]
u 4 stwierdzono ropnie okołozębowe lub przebyli
oni zabieg stomatologiczny uznany za przyczynę
zachorowania. Hollin i wsp. [18] stwierdzili zębo-
pochodny charakter zmian u 5 spośród 114 pacjen-
tów z ropnymi zakażeniami OUN. W opisanej przez
Brooka [19] grupie 39 dzieci z ropniami mózgu
i podtwardówkowymi w 4 przypadkach za punkt
wyjścia zakażenia uznano ropnie okołozębowe,
natomiast zapalenie zatok — u 25 osób. W grupie
76 pacjentów z ropniem nadtwardówkowym, opi-
sanych przez Nathoo i wsp. [20], próchnicę uzna-
no za pierwotne źródło zakażenia u 1 chorego,
w porównaniu z 53 zakażeniami wywodzącymi się
z zatok obocznych nosa, 16 — z wyrostka sutko-
watego i 5 — o charakterze pourazowym.

Spośród 578 chorych z ropnym zapaleniem opon
mózgowo-rdzeniowych hospitalizowanych w cią-
gu 10 lat w Klinice Chorób Zakaźnych dla Doro-
słych Instytutu Chorób Zakaźnych i Pasożytni-
czych w Warszawie u 10 (1,7%) jako prawdopo-
dobne ognisko pierwotne zakażenia rozpoznano
ropnie przywierzchołkowe zębów [2]. W tej samej
grupie zapalenie zatok obocznych nosa uznano za
prawdopodobną przyczynę u 2,9% chorych, zapa-
lenie ucha środkowego — u 5,9%, a ropne zmiany
na skórze — u 2,1%, natomiast uprzednie urazy
czaszki nastąpiły u 20,2% wszystkich chorych [2].
Odsetek zakażeń zębopochodnych mógł być w rze-
czywistości większy, ponieważ u prawie połowy
pacjentów pierwotna przyczyna infekcji OUN po-
została nieujawniona.

W badaniach przeprowadzonych przez Wong
i wsp. [21] oceniano częstość zgonów u chorych
przyjętych do szpitala z powodu zakażeń na od-
działy chirurgii szczękowo-twarzowej. Spośród
2790 chorych zanotowano 18 zgonów, w tym
2 spowodowane rozwojem ropnia mózgu. W oma-
wianym badaniu przeważającą większość pacjen-
tów, u których wystąpiły śmiertelne w skutkach
powikłania, stanowiły osoby w wieku podeszłym
lub chore na cukrzycę [21]. Można przypuszczać,
że te same grupy pacjentów, a także chorzy z in-
nymi zaburzeniami powodującymi upośledzenie
odpowiedzi odpornościowej, będą szczególnie

z wankomycyną, schemat ten jednak należy mo-
dyfikować zależnie od istniejących czynników ry-
zyka i prawdopodobnej etiologii [1]. Leczenie
zmian ogniskowych, takich jak ropnie mózgu,
z reguły oprócz odpowiedniej antybiotykoterapii
wymaga interwencji neurochirurgicznej.

Ropne infekcje OUN mają często charakter za-
chorowań sporadycznych, spowodowanych akty-
wacją i penetracją do OUN własnej mikroflory cho-
rego [2]. W warunkach prawidłowych ośrodkowy
układ nerwowy to obszar praktycznie pozbawiony
efektywnych mechanizmów obronnych, dlatego
z chwilą przeniknięcia drobnoustrojów przez ba-
rierę krew–mózg dalszy rozwój infekcji jest bardzo
prawdopodobny. Istnieje wyraźna zależność mię-
dzy punktem wyjścia zakażenia a rodzajem flory
bakteryjnej obecnej w OUN [2]. Procesy zapalne
w obrębie jamy ustnej, w tym próchnica zębów
i ewentualnie towarzyszące jej ropnie oraz zmiany
zapalne dziąseł, mogą być punktem wyjścia uogól-
nionych infekcji i zakażeń bakteryjnych innych
narządów. Wprawdzie nie wymienia się ich wśród
najczęstszych przyczyn zakażeń ropnych OUN,
jednak ze względu na ich duże rozpowszechnienie
muszą być brane pod uwagę jako potencjalny punkt
wyjścia zakażeń o tej lokalizacji.

Częstość zębopochodnych zakażeń
ośrodkowego układu nerwowego

Częstość zębopochodnych zakażeń OUN nie jest
dokładnie znana, między innymi ze względu na
trudności w jednoznacznym wykazaniu punktu
wyjścia infekcji. Zakażenia takie opisywano wie-
lokrotnie, głównie jednak w doniesieniach kazu-
istycznych [3–16]. Podejrzenie zakażenia zębopo-
chodnego opiera się najczęściej na bezpośrednim
związku czasowym z zabiegami stomatologiczny-
mi, braku innych uchwytnych źródeł infekcji
u osób z rozległą próchnicą lub okołozębowymi zmia-
nami ropnymi, a u części pacjentów — także na
izolacji czynnika etiologicznego. Za pochodzeniem
zakażenia z ognisk w obrębie jamy ustnej przema-
wia jego przynależność do typowo tam występują-
cej flory bakteryjnej [6, 8–10, 12]. Związek zakaże-
nia OUN ze zmianami w jamie ustnej jest w wielu
z tych przypadków wysoce prawdopodobny, ale
trudno go uważać za w pełni udowodniony. Tylko
u nielicznych chorych pochodzenie infekcji po-
twierdzono przez wyhodowanie wspólnego pato-
genu z OUN i ognisk w jamie ustnej [11, 14]. Na
przykład Marques da Silva i wsp. [11] potwierdzili
związek etiologiczny ropnia mózgu ze zmianami
zapalnymi przyzębia, wykazując fenotypowe
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narażeni na wystąpienie infekcji OUN związanych
z zabiegami stomatologicznymi i rozległą próch-
nicą. Część opisanych zachorowań wystąpiła
u pacjentów zagrożonych szczególnymi czynnika-
mi predysponującymi, na przykład u osób z wro-
dzonymi, siniczymi wadami serca lub niedobora-
mi odporności [11, 15]. Mimo to ogólnoustrojowe
czynniki predysponujące do poważnych infekcji
nie wydają się odgrywać decydującej roli w pato-
genezie zębopochodnych zakażeń OUN. Autorzy
licznych doniesień podkreślają brak u obserwo-
wanych pacjentów schorzeń, które mogą predys-
ponować do ciężkich powikłań zakaźnych [5–7,
13]. Opisane przypadki powikłań zębopochod-
nych ze strony OUN u osób uprzednio całkowicie
zdrowych wskazują, że potencjalne ryzyko doty-
czy praktycznie całej populacji.

Etiologia
Wśród czynników etiologicznych odpowiedzial-

nych za ropne zakażenia OUN wywodzące się
z jamy ustnej dominują drobnoustroje najczęściej
występujące na błonie śluzowej jamy ustnej i od-
powiedzialne za miejscowe zmiany zapalne. Naj-
częściej wymienia się paciorkowce z grupy viri-
dans, często — szczepy oporne na działanie anty-
biotyków b-laktamowych [5–7, 9–11, 18]. W innych
przypadkach ze zmian zębopochodnych w OUN
izolowano drobnoustroje beztlenowe [8, 14]. Zwró-
cono uwagę na częstą etiologię beztlenową w rop-
niach wewnątrzczaszkowych wywodzących się
z obszaru twarzoczaszki, w tym także z jamy ust-
nej [19]. Według polskich autorów w przypadku
zębopochodnego ropnego zakażenia opon mózgowo-
-rdzeniowych należy przede wszystkim podejrze-
wać udział Staphylococcus aureus i flory beztleno-
wej [2]. Flora odpowiedzialna za wywoływanie tego
typu infekcji ma często charakter mieszany. Ingham
i wsp. [8] wyizolowali z ropni płatów czołowych
2 pacjentów mieszaną florę, zawierającą liczne
drobnoustroje spotykane w infekcjach jamy ustnej
— Streptococcus milleri i różnorodne bakterie bez-
tlenowe. Opisywano też zakażenia powodowane
przez inne, niekiedy rzadko spotykane patogeny,
takie jak Acinetobacter sp., Acinetobacillus actino-
mycetamcomitans, Haemophilus paraaphrophilus
[4, 12, 13]. Flora bakteryjna związana z wywodzą-
cymi się z jamy ustnej zakażeniami OUN różni się
więc wyraźnie od typowo spotykanej w ropnym
zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych i może być
odporna na antybiotyki b-laktamowe najczęściej
stosowane w leczeniu empirycznym w tej sytuacji
klinicznej.

Patogeneza
Czynnikiem bezpośrednio wyzwalającym zaka-

żenie OUN może być interwencja stomatologicz-
na, taka jak ekstrakcja zęba, lub drobniejsze zabie-
gi stomatologiczne [5, 6, 9, 12, 13, 18]. Wykazano,
że ekstrakcja zęba w około połowie przypadków
prowadzi do wystąpienia bakteriemii, nawet pod
nieobecność wykrywalnych zmian zapalnych
w jamie ustnej [22]. Colville i wsp. [6] opisali przy-
padek ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych wywołanego przez Streptococcus oralis po
ekstrakcji zdrowego zęba ze wskazań ortodontycz-
nych u ogólnie zdrowej pacjentki bez zmian próch-
niczych i bez cech procesu zapalnego w jamie ust-
nej. W innym przypadku stwierdzono rozwój rop-
nia płata czołowego u chorego bez widocznych
zmian próchniczych 2 tygodnie po usunięciu ka-
mienia nazębnego [12]. Jednak u większości opisa-
nych chorych z ropnymi zakażeniami OUN rozwi-
jającymi się po zabiegach stomatologicznych obec-
ne były zmiany zapalne w obrębie jamy ustnej,
w postaci zmian próchniczych usuwanych zębów,
zapalenia lub ropni tkanek okołozębowych, zmie-
nionych zapalnie torbieli. Można przypuszczać, że
obecność rozległego procesu zapalnego zwiększa
ryzyko spowodowania bakteriemii i zmian przerzu-
towych w następstwie zabiegów stomatologicznych.

Opisano też wiele przypadków zakażeń OUN
rozwijających się bez uprzednich zabiegów stoma-
tologicznych. Najczęściej miało to miejsce u pacjen-
tów z rozległymi zmianami próchniczymi lub zmia-
nami zapalnymi w obrębie tkanek okołozębowych
[3, 7, 8, 10, 11]. U pacjenta z ropniem płata czoło-
wego opisanego przez Baddour i wsp. [3], stwier-
dzono wskazania do ekstrakcji 20 próchniczo zmie-
nionych zębów, z towarzyszącymi zmianami zapal-
nymi dziąseł. Przypadki te świadczą, że działanie
czynników zewnętrznych (zabieg) nie jest koniecz-
nym warunkiem penetracji zmian zapalnych z jamy
ustnej do OUN. Według Marquesa i wsp. [11], przy
czynnych zmianach zapalnych w obrębie jamy ust-
nej, przypadkowa rekombinacja genetyczna może
doprowadzić do powstania szczepu o zwiększonej
patogenności, zdolnego do wywołania odległych
powikłań. Rozległa próchnica może więc stać się
punktem wyjścia ropnego zakażenia OUN bez
współistnienia innych, uchwytnych czynników.

Częstą drogą zakażenia w infekcjach zębopo-
chodnych OUN jest prawdopodobnie rozsiew drogą
krwi [6, 9, 10, 11, 14]. Tę drogę szerzenia się infek-
cji potwierdzono, izolując patogen (Streptococcus
viridans) z krwi obwodowej u pacjenta opisanego
przez Baddoura [3]. Według Saal i wsp. [14] przy
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penetracji drobnoustrojów do OUN drogą krążenia
ogólnoustrojowego najbardziej prawdopodobna jest
lokalizacja pierwotnych zmian wzdłuż przebiegu
tętnicy środkowej mózgu, na przykład na pograni-
czu płatów czołowych i ciemieniowych. Szczegól-
ny charakter miał przypadek ropnia płata czoło-
wego u 8-letniego chłopca z wrodzoną siniczą wadą
serca, powodującą stały przeciek z prawej do lewej
komory [15]. Chorzy z tego rodzaju nieprawidło-
wościami narażeni są na szczególnie duże ryzyko
krwiopochodnego rozsiewu drobnoustrojów cho-
robotwórczych, które mogą się przedostawać z krwi
żylnej bezpośrednio do tętnic krążenia dużego.
U tych chorych ryzyko zakażeń ropnych OUN, wy-
wodzących się z jamy ustnej, jest znacznie zwięk-
szone. W innych opisanych przypadkach rozsie-
wu drogą krążenia systemowego nie zaobserwowa-
no jednak szczególnych czynników predysponują-
cych do szerzenia się infekcji tą drogą [6].

Mimo braku bezpośredniego sąsiedztwa możli-
we jest szerzenie się procesów zapalnych z jamy
ustnej do OUN przez ciągłość, między innymi po-
przez tkanki miękkie oczodołu. Procesy ropne
z obszaru zębów szczęki mogą się rozprzestrzeniać
ku górze, przez tkanki miękkie policzka i zatoki
oboczne nosa, lub ku tyłowi na okolicę podskro-
niową i dół skrzydłowo-podniebienny, a następ-
nie penetrować do oczodołu, powodując zapalenie
tkanek w jego obrębie [5, 23]. Proces może się roz-
przestrzeniać bezpośrednio przez naciekanie tka-
nek lub drogą dobrze rozwiniętych, pozbawionych
zastawek splotów żylnych [5, 8]. Jego szerzeniu się
sprzyja obecność u niektórych pacjentów wrodzo-
nych ubytków w ścianach kostnych oczodołu
i dodatkowych połączeń między naczyniami żylny-
mi [5, 8]. Z oczodołu proces może przeniknąć do
jamy czaszki szczeliną oczodołową górną lub zaj-
mując oczodołową powierzchnię kości czołowej [5].
Bullock i Fleishman [5] opisali 4 przypadki rozle-
głych zmian ropnych oczodołu rozwijających się
po ekstrakcji górnego zęba trzonowego, szerzących
się prawdopodobnie za pośrednictwem zatok
obocznych nosa. W 2 przypadkach doszło do dal-
szego rozprzestrzeniania się stanu zapalnego na
OUN, a u jednego z tych chorych (12-letniego,
uprzednio zdrowego chłopca) — do rozwoju rop-
nia podtwardówkowego, który stał się wyjściową
przyczyną śmierci. Oczodołowa powierzchnia ko-
ści czołowej była u tego chorego zmieniona mar-
twiczo, a ciągłość leżącej ponad nią opony twardej
— przerwana; górna ściana oczodołu była prawdo-
podobnie miejscem przeniknięcia zakażenia przez
ciągłość do OUN. Z dołu podskroniowego zakażenie

może się też szerzyć na jamę czaszki bez pośred-
nictwa oczodołu, drogą sieci żylnych (sploty skrzy-
dłowe) lub bezpośrednio poprzez zmienioną zapal-
nie kość skroniową [23].

Inną drogą szerzenia się infekcji może być zato-
ka jamista opony twardej [5]. Zatoka jamista ko-
munikuje się poprzez sploty skrzydłowe z naczy-
niami żylnymi sąsiadującymi z korzeniami zębów
szczęki, uchodzą też do niej żyły z obszaru oczo-
dołu [5, 23]. Niekiedy zakażenia mogą się szerzyć
poprzez lokalne sieci żylne, nie wywołując w ich
obrębie uchwytnych zmian zapalnych [8, 18]. Mia-
ło to prawdopodobnie miejsce w opisanych przez
Inghama i wsp. [8] ropniach płatów czołowych po-
wodowanych przez mieszaną, wielogatunkową flo-
rę bakteryjną, gdyż jednoczesne wniknięcie zróżni-
cowanych drobnoustrojów do tego samego ogniska
zapalnego drogą krążenia ogólnoustrojowego moż-
na uznać za mało prawdopodobne. W miejscowym
szerzeniu się zakażenia zębopochodnego mogą też
współuczestniczyć naczynia limfatyczne [23].

W przypadku szerzenia się infekcji przez cią-
głość i drogą miejscowych splotów żylnych, naj-
bardziej prawdopodobnym punktem wyjścia zaka-
żeń OUN są górne zęby trzonowe [23]. Drobnoustro-
je chorobotwórcze z okolicy dolnych zębów trzo-
nowych mogą jednak dotrzeć do OUN, szerząc się
ku tyłowi, przez dół podskroniowy, a z górnych
zębów przedtrzonowych i kłów — poprzez naczy-
nia żylne i zatokę jamistą opony twardej [23].

Obraz kliniczny
W większości opisanych przypadków zakażenie

zębopochodne OUN miało postać pojedynczego
ropnia mózgu, o zróżnicowanej lokalizacji (płaty
czołowe, skroniowe, ciemieniowe, w pojedynczych
przypadkach inne lokalizacje) [3, 8, 12–15, 18].
Opisano też rozwój mnogich ropni mózgu w prze-
biegu posocznicy u pacjenta z rozległą próchnicą
[10]. Za nietypową można uznać lokalizację rop-
nia przerzutowego w sąsiedztwie rdzenia kręgowe-
go, prowadzącą do wystąpienia paraplegii [9]. Poza
ropniami mózgu notuje się też przypadki ropnego
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych [2, 5, 6],
a także ropnie podtwardówkowe [5, 16, 18] i nad-
twardówkowe [18, 20]. Przebieg kliniczny zębopo-
chodnych zakażeń OUN najczęściej nie wykazuje
istotnych różnic w porównaniu z analogicznymi
infekcjami o innym punkcie wyjścia. Należy przy
tym uwzględnić odmienności związane z innymi
niż w typowych przypadkach infekcji OUN czyn-
nikami etiologicznymi, takie jak długotrwały prze-
bieg zapalenia i antybiotykooporność [2]. W przy-
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padku ropni mózgu ogniskowe objawy neurologicz-
ne mogą poprzedzać i dominować nad objawami
ostrego zakażenia [14]. Charakterystyczny przebieg
mają zakażenia szerzące się przez ciągłość poprzez
oczodół lub tkanki miękkie twarzy, w których są
silnie wyrażone objawy związane z ropowicą tka-
nek oczodołu, twarzy lub zapaleniem zatok obocz-
nych nosa [5, 18]. Obserwowano też jednak zaka-
żenia OUN o bardzo nietypowym przebiegu klinicz-
nym. Hedstrom i wsp. [7] opisali grupę 4 pacjen-
tów z próchnicą i ropniami przywierzchołkowy-
mi, z przewlekłym zapaleniem opon mózgowo-
-rdzeniowych i zmianami w płynie mózgowo-rdze-
niowym, typowymi dla aseptycznego zapalenia
opon. U jednego z pacjentów w płynie mózgowo-
-rdzeniowym wykryto antygen Streptococcus mil-
leri, drobnoustroju izolowanego ze zmian zapal-
nych w kanałach zębowych. Według autorów w pa-
togenezie utrzymującego się odczynu zapalnego
dużą rolę odgrywała obecność kompleksów immu-
nologicznych, podtrzymujących odpowiedź zapalną
przez kilka miesięcy po eliminacji patogenu [7].

Podsumowanie
U chorych ze zmianami ropnymi w obrębie pły-

nu mózgowo-rdzeniowego, jako potencjalny punkt
wyjścia zakażenia należy brać pod uwagę zmiany
próchnicze zębów. Ponadto, w wypadku trudno-
ści diagnostycznych, obecność rozległych zmian
próchniczych musi być traktowana jako czynnik
przemawiający za zwiększonym ryzykiem ropne-
go zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych lub rop-
nia mózgu. Podejrzenie etiologii zębopochodnej tej
choroby dostarcza wskazówek dotyczących moż-
liwego czynnika etiologicznego: wzrasta w tym
przypadku prawdopodobieństwo zakażenia drob-
noustrojami występującymi na błonie śluzowej lub
powodującymi zakażenia w obrębie jamy ustnej,
takimi jak Staphylococcus aureus, paciorkowce
z grupy viridans, flora beztlenowa. Ma to znaczenie
praktyczne, gdyż drobnoustroje te mogą być mało
podatne na antybiotykoterapię stosowaną w rop-
nym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych powo-
dowanym przez bardziej typowe patogeny. Anty-
biotykoterapia osłonowa w okresie wykonywania
zabiegów stomatologicznych może zmniejszyć ry-
zyko zakażeń OUN u chorych ze szczególnymi
czynnikami ryzyka sprzyjającym powikłaniom rop-
nym, takimi jak sinicza wada serca lub istotne nie-
dobory odpornościowe. Poważne powikłania rop-

ne ze strony OUN występują jednak także w na-
stępstwie zabiegów stomatologicznych, a także bez
uchwytnych czynników wywołujących u osób ogól-
nie zdrowych. Podstawowym sposobem zapobie-
gania infekcjom ropnym w tej populacji, wywodzą-
cym się z jamy ustnej, musi być odpowiednio wcze-
sne leczenie zmian próchniczych, zanim dojdzie
do powstania rozległych zmian stwarzających naj-
większe ryzyko poważnych powikłań.
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