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MODERN METHOD OF TREATMENT NECROSIS PULPAE IN TEETH WITH IMMATURE ROOT APEXES 
– PULP REVASCULARIZAION. PART I

Summary
Immature permanent teeth require different treatment in cases of necrosis or irreversible inflammation of the pulp where 
the main aim of the treatment is to provide conditions for the further development of the tooth. In such cases, a commonly 
performed procedure is apexification with Ca(OH)2. As a new treatment method, revascularization uses pulpo-dentinal 
potential and serves to revitalize the tooth. Along with the assessment of clinical results, contemporary research focuses on the 
molecular analysis of the revascularization basis and tissue formed in the canal of the tooth.
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Wstęp
Urazy zębów występują częściej u dzieci niż u osób 

dorosłych. Według badań złamanie koron siekaczy gór-
nych przyśrodkowych jest najczęstszym urazem zębów 
stałych. Z uwagi na różne stadia rozwoju zębów leczenie 
stanów pourazowych wśród dzieci jest bardzo trudne i 
nie zawsze rokuje pozytywnie. Przebieg leczenia zębów 
stałych z niezakończonym rozwojem wierzchołka jest 
odmienny od tego, które przeprowadza się w zębach 
dojrzałych. Różnica zaczyna się już od pomiaru długości 
kanału, gdzie z uwagi na otwarty wierzchołek nie moż-
na użyć endometru. W takiej sytuacji można posłużyć 
się zdjęciem radiologicznym. W trakcie leczenia należy 
umożliwić dalsze formowanie wierzchołka. W zależności 
od sytuacji klinicznej można pozostawić pewną część 
miazgi w okolicy wierzchołka, zastosować preparaty na 
bazie Ca(OH)2, MTA albo przeprowadzić zabieg rewa-
skularyzacji. Ostateczne wypełnienie kanału przy uży-
ciu gutaperki i uszczelniacza następuje po całkowitym 
ukształtowaniu zęba oraz niewystąpieniu patologicz-
nych objawów klinicznych i radiologicznych (1, 2).

W przypadku leczenia nieodwracalnej pulpopatii 
przebiegającej bez martwicy miazgi dąży się do pozo-
stawienia żywej miazgi w okolicy wierzchołka. Zastoso-
wanie  w tej sytuacji zabiegu pulpotomii lub częściowe-
go wyłuszczenia miazgi w znieczuleniu umożliwia dalszy 
przebieg procesu apeksogenezy. Natomiast, jeśli w 
wyniku urazu dojdzie do martwicy miazgi, formowanie 
korzenia następuje dzięki apeksyfikacji. 

Celem pracy było przedstawienie na podstawie pi-
śmiennictwa nowoczesnej metody leczenia martwicy mia-
zgi w zębach stałych z nieukształtowanym wierzchołkiem 
korzenia, omówienie mechanizmów molekularnych leżą-
cych u podstawy procesu rewaskularyzacji oraz przedsta-
wienie wyników badań nad tkanką powstałą w kanale. 

Na podstawie piśmiennictwa zwrócono uwagę na 
molekularne podłoże rewaskularyzacji oraz porównano 
wyniki tradycyjnego leczenia endodontycznego oraz 
metody rewaskularyzacji. Opisano pojęcia: rewaskula-
ryzacja, reinerwacja oraz rewitalizacja, a także przedsta-
wiono wyniki badań nad tkanką powstającą w kanale 
zęba w wyniku zabiegu rewaskularyzacji. 
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czuciowe) i regulacji krążenia krwi (włókna naczynioru-
chowe-współczulne) w zębie. Stąd głównym celem uzy-
skania pozytywnych wyników leczenia po replantacji zęba 
jest regeneracja całego kompleksu miazgowo-zębinowe-
go z odtworzeniem właściwej funkcji tych tkanek w posta-
ci dalszego kształtowania korzenia na długość, zwężania 
otworu wierzchołkowego i pogrubiania ścian kanału (5, 
6). Trudność w określeniu rodzaju odbudowanej tkan-
ki w kanale spowodowała, że Trope nazwał ten proces 
rewaskularyzacją. Uważał, że tkanka powstała w kanale 
jest bliżej nieokreślona, jedynie ponowne unaczynienie 
jest pewne (7). Terminologia dotycząca tkanki powsta-
jącej w kanale po zabiegu replantacji czy po urazowym 
uszkodzeniu miazgi stała się przedmiotem dyskusji wielu 
badaczy. Huang i wsp. stwierdzili, że termin „rewaskula-
ryzacja” nie opisuje wszystkich procesów zachodzących 
w kanale zęba. Zwrócono uwagę m.in. na:

sposób badania żywotności zęba po przeprowa-––
dzonym leczeniu – ponieważ bodźce odbierane są 
przez włókna nerwowe, bardziej trafnym określe-
niem jest „reinerwacja”;
proces zachodzący w kanale – w trakcie tego pro-––
cesu tworzą się sprzyjające warunki do migracji ko-
mórek z okolicy okołowierzchołkowej;
tkankę powstającą w kanale – nie zawsze jest to ––
tylko unaczyniona miazga, mogą pojawiać się rów-
nież kość, cement, zębina oraz więzadła ozębnej;
zmiany okołowierzchołkowe (np. ziarniniak), które ––
wygoiły się po przeprowadzonym leczeniu, a nie 
mają nic wspólnego z rewaskularyzacją (8). 

W ostatnim czasie pojawiły się doniesienia o możli-
wości wykorzystania z powodzeniem metody rewasku-
laryzacji do leczenia kanałów zainfekowanych  w zębach 
z nieukształtowanym wierzchołkiem, które nie poddają 
się tradycyjnemu leczeniu. Trójantybiotykowa pasta 
oraz NaOCl są jedynym sposobem dezynfekcji kanału. 
Najczęściej stosowany jest NaOCl o różnym stężeniu 
0,5-1,25%, 5%-5,25% (3). Dezynfekcja w procedurach 
regeneracyjnych musi w większym stopniu zmniejszyć 
liczbę bakterii w porównaniu z tradycyjnym leczeniu en-
dodontycznym. Szczelne wypełnienie kanału gutaperką 
z uszczelniaczem blokuje ewentualną transmisję bakte-
rii ze ścian kanału w kierunku tkanek okołowierzchołko-
wych. Za użyciem wyższego stężenia NaOCl w zabiegu 
rewaskularyzacji przemawia m.in. fakt, że jest to jedyny 
środek płuczący. W tradycyjnych metodach leczenia, 
EDTA stanowi dodatkowy środek do płukania kanałów. 
Nie jest on zalecany w procesach regeneracyjnych, 
gdyż wchodzi  w reakcje z zębiną – osłabia ściany ko-
rzenia. Zależność stężenia NaOCl od głębokości pene-
tracji jest wprost proporcjonalna. NaOCl jest potencjal-
nie szkodliwy dla tkanek okołowierzchołkowych, jednak 
jak wykazały badania, 6% NaOCl nie uszkadza komórek 
macierzystych brodawki zębowej (4, 5, 7, 9). Jak w przy-
padku zębów po replantacji o właściwym efekcie lecze-
nia metodą rewaskularyzacji świadczy dalszy rozwój i 
kształtowanie korzenia, a dodatkowo w sytuacji zębów 
z martwą miazgą także wygojenie ewentualnych zmian 
zapalnych okołowierzchołkowych.

Leczenie niedojrzałych zębów stałych 
z martwicą miazgi

Apeksyfikacja

Dalszy rozwój korzenia w zębach niecałkowicie 
ukształtowanych z martwą miazgą i/lub bez zmian oko-
łowierzchołkowych jest możliwy w oparciu o proces 
apeksyfikacji. Może być on stymulowany wykorzysta-
niem preparatów wodorotlenkowo-wapniowych, MTA 
lub Biodentine. Martwica miazgi wymaga usunięcia jej 
z całości kanału. Z uwagi na niezamknięty wierzchołek 
długość roboczą korzenia określamy metodą radio-
logiczną. Po przeprowadzonej dezynfekcji w kanale 
umieszcza się wkładki na bazie Ca(OH)

2. Prawidłowe 
działanie jest osiągane, gdy preparat przylega do ścian 
kanału i ubytek jest szczelnie wypełniony, chroniąc jamę 
zęba przed przeciekiem bakteryjnym. Co trzy miesiące 
powinno się radiologicznie kontrolować wypełnienie ka-
nału, a w przypadku częściowej resorpcji materiału na-
leży go wymienić na nowy. 

Czas apeksyfikacji trwa od 6 do 18 miesięcy zależnie 
od stopnia rozwoju korzenia w momencie zainfekowa-
nia miazgi. Po upływie tego okresu należy tradycyjnie 
wypełnić kanał. Szczególnie poleca się preparaty MTA 
oraz Biodentine, ponieważ pod ich wpływem tworzy się 
zmineralizowana bariera w okolicy otworu okołowierz-
chołkowego. W przypadku MTA postępowanie jest 
dwuetapowe.  W pierwszym etapie, gdy w okolicach 
wierzchołka została umieszczona już warstwa materiału, 
wprowadza się wilgotną watkę, umożliwiającą związanie 
materiału w ciągu 4-6 godzin. Na kolejnej wizycie nastę-
puje ostateczne wypełnienie kanału po ówczesnej oce-
nie radiologicznej obecności 4-5mm warstwy materiału 
MTA. W badaniach Sheehy i wsp. (2) skuteczność tej 
metody wynosiła 74-100%. Całkowite usunięcie drob-
noustrojów z systemu korzeniowego jest niemożliwe, 
zwłaszcza w zębach nie  w pełni ukształtowanych, ze 
względu na niewskazane mechaniczne opracowywanie 
kanału. Dlatego też i w tym przypadku szczelne wypeł-
nienie jamy zęba będzie minimalizować dostęp bakterii 
do okolicy okołowierzchołkowej i tym samym zapewni 
możliwość jej gojenia (3, 4).

Rewaskularyzacja

W medycynie termin rewaskularyzacja odnosi się do 
przywrócenia właściwego krążenia lub ponownego una-
czynienia tkanki uszkodzonej w następstwie procesu 
patologicznego. W piśmiennictwie dotyczącym urazów 
zębów to określenie często stosowane jest w odniesie-
niu do możliwości odtwarzania naczyń krwionośnych w 
zębach z nieukształtowanym wierzchołkiem korzenia po 
replantacji całkowicie zwichniętych lub częściowo zwich-
niętych zębów. Proces ten polega na wrastaniu unaczy-
nionej tkanki łącznej do komory zęba lub też na tym, że 
naczynia krwionośne obecne w miazdze wytwarzają ana-
stomozy z naczyniami krwionośnymi ozębnej. Jednak 
wiadomo, że chodzi nie tylko o wniknięcie naczyń krwio-
nośnych, lecz także o odtworzenie włókien nerwowych 
(ang. reinnervation) w celu odbierania bodźców (włókna 
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zębowej prawdopodobnie znajdują się w kanale zęba 
po przeprowadzonej dezynfekcji. Umożliwia to dalszy 
wzrost korzenia po wykonaniu zabiegu rewaskularyza-
cji. DPSCs odbudowują utracone tkanki i mogą zastąpić 
uszkodzone odontoblasty nowo wykształconymi. W ra-
zie konieczności mogą także różnicować się w komórki 
podobne do odontoblastów, dzięki którym formuje się 
tkanka podobna do zębiny. DPSCs oraz SHED mogą 
dodatkowo różnicować się w komórki nerwowe i tłusz-
czowe. Odkryto, że DPSCs ma niewielką zdolność róż-
nicowania się w komórkę chrzęstną, mięśniową i kost-
ną. W badaniach przeprowadzonych przez Sonoyama i 
wsp. (14) wykazano, że po połączeniu SCAP  z PDLSCs 
i pokryciu nimi rusztowania z hydroksyapatytu, a na-
stępnie umieszczeniu ich w szczęce świni, wytworzyła 
się struktura podobna do korzenia. Badanie to dowodzi 
możliwości tych komórek w dalszym formowaniu korze-
nia po wykonanej rewaskularyzacji (15). 

Oszczędzający sposób preparacji kanału w zębach z 
niezakończonym rozwojem chroni przed uszkodzeniem 
komórek macierzystych oraz komórek progenitorowych 
obecnych w 1/3 wierzchołkowej części kanału zęba. 
Miejsca, w których znajdują się komórki macierzyste, 
nazywane są niszami (10). Komórki macierzyste po-
chodzące  z kości są wprowadzane do kanału w trakcie 
skrwawiania okolicy okołowierzchołkowej (16). Skrzep 
powstały w kanale jest źródłem czynników wzrostu, 
które odgrywają istotną rolę w różnicowaniu, wzroście, 
dojrzewaniu fibroblastów, odontoblastów, cementobla-
stów oraz stanowi rusztowanie, po którym przemiesz-
czają się prekursory nowej tkanki (7, 12). W ostatnich 
doniesieniach opisywane są próby zastąpienia skrzepu 
osoczem bogatopłytkowym (PRP – ang. Platelet Rich 
Plasma). Jest to autologiczny koncentrat płytek krwi w 
niewielkiej ilości osocza, który bogaty jest w czynniki 
wzrostu i fibrynę (3).

Wyniki badań nad tkanką powstałą w wyniku 
zabiegu rewaskularyzacji

Z uwagi na niewielką liczbę badań przeprowadzo-
nych wśród ludzi, nadal ta metoda jest udoskonalana. 
W niewielu przypadkach doszło do wytworzenia tkan-
ki zbliżonej do miazgi. Zaobserwowano w większości 
przypadków jedną z trzech możliwych tkanek: cemen-
topodobną, kościopodobną oraz zbliżoną do ozębnej. 
Rodzaj wytworzonej tkanki zależy od odmiany komó-
rek macierzystych, które w trakcie skrwawiania okolicy 
okołowierzchołkowej wniknęły do kanału (7). Zależy to 
również od rodzaju pobudzanych czynników wzrostu 
oraz morfogenów (3). Zwrócono uwagę na wzrost gru-
bości ściany zęba, tłumacząc to – nie jak dotychczas 
nawarstwianiem zębiny – ale odkładaniem cementopo-
dobnej tkanki. Podobnie wytłumaczono niewielki wzrost 
długości korzenia. W niektórych przypadkach potwier-
dzono, że może być to niepożądany osteoindukcyjny 
wpływ MTA. W wielu innych badaniach udowodniono, 
że nowo powstała tkanka na ścianach wewnętrznych 
kanału jest podobna do cementu  i wynika z działania 
komórek cementotwórczych. W jednej z teorii odkładnie 

Molekularne podłoże rewaskularyzacji
Regeneracja miazgi jest możliwa dzięki obecności ko-

mórek macierzystych, które wyróżniają się dwiema waż-
nymi cechami: możliwością odnowy oraz zdolnością do 
różnicowania podczas podziału w inne typy komórek. 
Istnieją dwa mechanizmy,  w trakcie których powstają 
komórki potomne. W pierwszym z nich podział dotyczy 
pojedynczej komórki, natomiast w drugim przypadku 
– populacji komórek. Komórki macierzyste częściowo 
różnicują się, tworząc formę przejściową. Najczęściej z 
tej grupy przejściowej wykorzystywane są komórki do 
ostatecznego zróżnicowania (10). Komórki macierzyste 
zakwalifikowane są do trzech grup:

totipotencjalne komórki macierzyste – mogą różni-––
cować się w dowolny rodzaj komórek;
pluripotencjalne komórki macierzyste – mogą róż-––
nicować się w dowolny rodzaj komórek, ale tylko 
we właściwym dla nich środowisku (embrionalne 
komórki macierzyste);
multipotencjalne komórki macierzyste – poporodo-––
we komórki macierzyste, powszechnie określane 
jako dorosłe komórki macierzyste; mają one możli-
wość tworzenia nowych wielorakich linii komórek.

Komórki macierzyste odpowiedzialne za zdolność 
regeneracji miazgi należą do ostatniej grupy, czyli do 
multipotencjalnych. Znajdują się w dużej ilości  w niedoj-
rzałych zębach stałych, dając możliwość przekształce-
nia się w odontoblasty  i powstawania zębiny trzeciorzę-
dowej. Inna klasyfikacja wyróżnia komórki embrionalne 
(ES) oraz postnatalne (AS) (10, 11, 12). Pierwsze z nich 
należą do pluripotencjalnych komórek macierzystych, 
ale ze względów etycznych w badaniach wykorzystuje 
się komórki postnatalne. Należą one do multipotencjal-
nych komórek  macierzystych (13). Dotychczas wyizolo-
wano i opisano pięć rodzajów ludzkich komórek macie-
rzystych związanych z narządem zębowym, do których 
należą:

DPSCs – komórki macierzyste miazgi zęba stałego ––
(ang. Dental Pulp Stem Cells);
SHED – komórki macierzyste z resorbujących się ––
zębów mlecznych  (ang. Stem Cells From Human 
Exfoliated Deciduous Teeth);
SCAP – komórki macierzyste z brodawki wierz-––
chołkowej (ang. Stem Cells From Human Apical 
Papilla);
PDLSCs – komórki macierzyste z więzadła przy-––
zębnego (ang. Periodontal Ligament Stem Cells);
DFSCs – komórki macierzyste woreczka zębowego ––
(ang. Dental Follicle Stem Cells).

Wszystkie z nich (oprócz SHED) pochodzą z zębów 
stałych i zakwalifikowane są do grupy mezenchymal-
nych komórek macierzystych (MSCs). SHED wyizolowa-
no  z resztek żywej miazgi zębów mlecznych. Posiadają 
zdolność tworzenia kości i zębiny, ale nie regenerują 
kompleksu miazgowo-zębinowego. Mają wpływ na re-
modelację kości, dzięki temu regulują czas wyrzynania 
zębów stałych (10). DPSCs i SHED pochodzą z miazgi, a 
SCAP pochodzi z prekursora miazgi – z brodawki wierz-
chołkowej. SCAP jako komórki macierzyste brodawki 
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poznanym sposobem na przywrócenie żywotności nie-
dojrzałego zęba, a tym samym znacznego przedłużenia 
czasu zachowania go w jamie ustnej. Jest to szczególnie 
ważne  w odniesieniu do zębów przednich po urazach 
mechanicznych u dzieci. Dalsze wielokierunkowe bada-
nia będą miały na celu zwiększenie liczby powodzeń po 
wykonaniu tego zabiegu. 
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cementopodobnej tkanki tłumaczone jest gromadze-
niem tejże tkanki w miejscach resorpcji i odsłonięcia 
matrycy zębiny. Nawarstwianie kościopodobnej tkanki 
stwierdzono przy bardzo zniszczonej ozębnej np. przy 
zwichnięciach całkowitych.  W większości przypadków 
w kanale, nawet przy odbudowanej miazdze, stwierdza 
się obecność innej tkanki łącznej. Powstała hipoteza, że 
nacieki limfocytarne stymulowały komórki macierzyste, 
w tym przypadku cementotwórcze, zębinotwórcze  i 
kościotwórcze. W trakcie badań skupiono się na zależ-
ności istnienia stanu zapalnego w tkankach okołowierz-
chołkowych i proporcjonalnie przyspieszonym tempie 
nawarstwiania cementu korzeniowego. Trzeciorzędowa 
zębina powstaje na skutek oddziaływania czynników za-
palnych na odontoblasty (17).

Z badań nad MTA wynika, że po kontakcie z tkan-
ką preparat ten powoduje proliferację, migrację i róż-
nicowanie odontoblastopodobnych komórek, które 
produkują matrycę kolagenową. Ulega ona później mi-
neralizacji, produkuje osteodentynę i w ten sposób za-
początkowuje się produkcję zębiny trzeciorzędowej. W 
ostatnich badaniach nad MTA potwierdzono właściwo-
ści cemenokondukcyjne i cementoindukcyjne przy stę-
żeniu mniejszym niż 20mg/mL. Istnieją hipotezy, że MTA 
posiada również właściwości osteoindukcyjne (17, 18).

Trope i wsp. (17, 19) twierdzą, że w większości przy-
padków (70%) po zastosowaniu metody rewaskularyza-
cji, wytwarza się w świetle kanału tkanka podobna do 
ozębnej. Prawdopodobnie wynika to z przedostania się 
do kanału zęba komórek macierzystych ozębnej w trak-
cie skrwawiania okolicy okołowierzchołkowej. Inna teo-
ria tłumaczy to zastosowaniem pasty poliantybiotykowej, 
której składniki  w określonym stężeniu są toksyczne dla 
tkanki, a jednocześnie wymagane, by skutecznie wyeli-
minować bakterie. W pozostałych 30% potwierdzono 
istnienie miazgi. Na podstawie tego uznano, że w kanale 
– nawet jeśli ząb odzyskuje żywotność – najczęściej nie 
powstaje typowa miazga, a jedynie inny rodzaj tkanki 
łącznej o charakterze miazgi zębowej. Z uwagi na po-
wstającą w świetle kanału nową tkankę, i to nie tylko w 
procesie angiogenezy, niektórzy uważają, że właściwe 
jest zastąpienie terminu rewaskularyzacji – rewitalizacją 
(5, 12, 20).

PODSUMOWANIE

Rewaskularyzacja jest perspektywiczną metodą le-
czenia wykorzystującą potencjał niedojrzałych zębów 
stałych w regeneracji kompleksu miazgowo-zębino-
wego w następstwie obumarcia miazgi. Opierając się 
na wynikach badań z ostatnich lat, można stwierdzić, 
że rewaskularyzacja jest dobrym, choć dotąd nie dość 
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