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Streszczenie

U pacjentów stomatologicznych zapaleniem kości nazywamy niejednorodną grupę cho-
rób, których skutkiem jest postępujące niszczenie struktury kostnej szczęki i żuchwy 
w wyniku toczącego się procesu zapalnego. W efekcie nieleczonego procesu zapalnego 
dochodzi do martwicy tkanki kostnej. Wśród zmian zapalnych kości szczękowych naj-
większą grupę stanowią poradiacyjne zapalenia i zmiany polekowe w wyniku długotrwa-
łego leczenia onkologicznego. Zapalenia kości poradiacyjne w populacji dzieci i mło-
dzieży dotyczą głównie kości długich. Wśród młodszych pacjentów przyjmujących leki 
antyresorpcyjne nie opisano przypadków martwicy kości.
Utrwalona wiedza obejmująca znajomość czynników zwiększających ryzyko zapalenia 
kości obszaru szczękowego oraz prawidłowo prowadzona przez lekarzy stomatologów 
profilaktyka przyczyniają się do eliminowania tego trudnego w leczeniu powikłania. Ce-
lem niniejszej pracy jest przedstawienie charakterystyki schorzenia, jej etiologii, czynni-
ków ryzyka i schematu postępowania okołozabiegowego według wytycznych Grupy Ro-
boczej Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego oraz Narodowego Programu Ochrony 
Antybiotyków.
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Summary

In dental patients, osteomyelitis is a heterogeneous group of diseases that result in non-
healing, progressive destruction of the jaw and mandible as a result of the ongoing inflam-
matory process. As a result of the untreated inflammatory process, bone tissue necrosis 
occurs. Among the inflammatory lesions of the jaws, the largest group are radiation- and 
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drug-induced lesions as a result of long-term oncological treatment. In the pediatric pop-
ulation, osteitis after radiotherapy mainly affects long bones. There have been no reports 
of drug induced osteonecrosis in younger patients.
Knowledge, including the factors increasing the risk of osteomyelitis in the maxillary area 
and prophylaxis, carried out correctly by dentists, contribute to the elimination of this 
difficult-to-treat complication. This study aims to present the characteristics of the dis-
ease, its etiology, and risk factors. This study shows the perioperative procedure accord-
ing to the guidelines of the Working Group of the Polish Dental Society and the National 
Program for the Protection of Antibiotics.

Wstęp
Kość jest aktywną metabolicznie tkanką charakteryzującą 

się ciągłą przebudową, opartą na dwóch przeciwstawnych 
procesach: resorpcji i tworzeniu. Obrót kostny zapewnia 
zachowanie integralnej struktury kości, wymianę jej skład-
ników z płynami ustrojowymi oraz naprawę mikrouszko-
dzeń (1). Dzięki temu tkanka kostna cechuje się znacznym 
potencjałem gojenia. Każda ekstrakcja zęba, przeprowa-
dzona nawet atraumatycznie, uruchamia procesy gojenia 
kości. Gojenie wyrostka zębodołowego w odróżnieniu od 
gojenia kości długich następuje z pominięciem gojenia 
śródchrzęstnego i zachodzi w środowisku obfitym w mikro-
organizmy (2). Procesy infekcyjne występujące po ekstrakcji 
zębów są jedną z przyczyn zaburzeń gojenia mogących 
skutkować zapaleniem kości obszaru szczękowego. 

Zapalenie kości (osteomyelitis) w obrębie jamy ustnej 
jest procesem chorobowym dotyczącym wszystkich części 
składowych kości. Objawami przewlekłego zapalenia kości 
szczękowych są: dotkliwy ból kostny, obrzęk tkanek mięk-
kich, osłabienie i łagodna gorączka (3). Konsekwencją nie-
leczonego procesu zapalnego jest martwica tkanki kostnej 
(osteonecrosis) oraz wytworzenie wysięku ropnego, który 
rozprzestrzeniając się naczyniami, prowadzi do poważnych 
zaburzeń i deformacji w obrębie kości. Wśród najczęstszych 
przyczyn zapalenia kości szczęki i żuchwy wymienia się: in-
fekcje zębopochodne, poradiacyjne zapalenia oraz zmiany 
polekowe w terapii leczenia onkologicznego (4). Zapalenia 
kości bez uchwytnej przyczyny opisywane są rzadko. 

Radio- i chemioterapia wywierają ogromny, ujemny wpływ 
na procesy gojenia kości. Radioterapia zmniejsza liczbę ko-
mórek osteogennych, zmienia aktywność cytokin, opóźnia 
i upośledza przebudowę kości (5). Z kolei niektóre leki stoso-
wane w chemioterapii modelują metabolizm układu kostnego, 
uniemożliwiając proces resorpcji kości, który jest niezbędnym 
elementem jej gojenia i przebudowy. Próby poznania mecha-
nizmu prowadzącego do zapalenia kości szczękowych skutko-
wały powstawaniem teorii tłumaczących zaburzenia gojenia. 
Teoria niedokrwienno-infekcyjna Marxa, historycznie pierw-
sza, powstanie choroby przypisywała zmniejszeniu ukrwienia, 
obniżeniu penetracji komórkowej i ograniczeniu proliferacji 
naczyniowej (6). Nowsza, przedstawiona w 2004 roku, teoria 
poradiacyjna włókniejąco-zanikowa Delaniana i Lefaix przy-
pisuje powstanie martwicy żuchwy (ang. ostenecrosis of the 
jaw – ONJ) procesowi zapalnemu, wolnym rodnikom, dys-
funkcji śródbłonka, zakrzepicy mikronaczyniowej i zwłóknieniu 

tkanek (7). Do polekowych teorii uzasadniających zaburzenia 
gojenia kości szczękowych należy zaliczyć teorię zewnątrz-
-wewnętrzną i wewnątrz-zewnętrzną (8). Obie opierają się 
na utracie homeostazy w obrębie tkanki kostnej wywołanej 
długim stosowaniem leków w terapii onkologicznej.

Martwica kości 
w układzie stomatognatycznym

Martwica kości szczęki i żuchwy, zwana również osteone-
krozą szczęki i żuchwy, jest schorzeniem bardzo rzadkim, 
ale związanym z licznymi dolegliwościami podmiotowymi 
i przedmiotowymi. Do objawów prodromalnych należą 
nieznacznie nasilony ból i obrzęk. Wraz z rozwojem choroby 
dochodzi do pogłębienia objawów bólowych, zaburzeniu 
ulega gojenie zębodołów po ekstrakcji zębów. Nasileniu 
ulega stan zapalny okolicznych tkanek, czemu towarzyszy 
uczucie pieczenia lub mrowienia. W konsekwencji docho-
dzi do odsłonięcia kości i powstawania przetok skórnych 
i dziąsłowych. W stanach zaawansowanych może dojść 
do rozchwiania zębów oraz patologicznych złamań kości. 
Często w badaniu radiologicznym widoczne są martwia-
ki, natomiast w badaniu mikrobiologicznym stwierdza-
my najczęściej obecność bakterii, m.in.: Staphylococcus 
epidermidis, Morganella morganii, Prevotella intermedia 
i Escherichia coli (9). Patologiczne zmiany tego typu mają 
często przewlekły charakter, co powoduje, że schorzenie to 
jest wysoce nieestetyczne, uciążliwe i znacząco negatywnie 
wpływa na komfort życia psychicznego pacjenta.

Do najczęstszych czynników predysponujących do po-
wstania zmian zapalnych w obrębie jamy ustnej prowa-
dzących do osteonekrozy kości szczęki i żuchwy zalicza się 
zabiegi na wyrostku zębodołowym, zakażenia bakteryjne, 
naświetlania okolicy głowy i szyi w terapii przeciwnowotwo-
rowej oraz powikłania terapii antyresorpcyjnej i antyangio-
gennej w leczeniu onkologicznym (10) (ryc. 1).

Martwica kości szczęk 
związana z radioterapią

Popromieniozależna martwica kości szczęk (RTRONJ) 
występuje u około 9% pacjentów poddanych radioterapii 
w zakresie głowy i szyi (11). Czynniki ryzyka martwicy po-
promiennej mają charakter ogólnoustrojowy i miejscowy. 
Do głównych czynników ogólnoustrojowych zaliczamy: 
niedożywienie, niedobory odporności i zażywane używki 
(alkohol, palenie tytoniu). Wśród czynników miejscowych 
nadrzędną rolę odgrywa wielkość i umiejscowienie guza 
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Ryc. 1. Klasyfikacja martwicy kości szczęk w oparciu o powikłania terapii onkologicznej (rycina własna wykonana na podstawie do-
stępnego piśmiennictwa)

nowotworowego poddanego radioterapii. Dowiedziono, 
że wystąpienie promieniozależnej martwicy kości szczęk 
bezpośrednio koreluje z zastosowaną dawką promienio-
wania (powyżej 7000 cGy) oraz wiekiem chorego (powyżej 
55. roku życia) (11).

Ponadto do istotnych czynników ryzyka martwicy 
popromiennej, z punktu widzenia stomatologa prakty-
ka, należą również zabiegi z dziedziny chirurgii zębowo- 
-wyrostkowej stosowane w trakcie radioterapii. W zagranicz-
nych publikacjach istnieje rozbieżność odnośnie do czasu 
wykonywania ekstrakcji po radioterapii. Część autorów za-
leca, aby w trakcie radioterapii, jak również do 12 miesięcy 
po jej zakończeniu, nie przeprowadzać ekstrakcji zębów ze 
względu na to, że zębodół po usunięciu zęba może stanowić 
wrota infekcji, która następnie przeniesie się na kość (12). 
W przeglądzie systematycznym dokonanym przez Beau-
mont i wsp. nie zauważono statystycznej różnicy ryzyka 
RTRONJ między grupą pacjentów, u których wykonano 
ekstrakcję przed radioterapią i po niej (13). Część autorów 
zwraca uwagę na bimodalny wzorzec zagrożenia martwicy 
kości i wskazuje dwa szczyty ryzyka – do 12 miesięcy po RT 
i 24-60 miesięcy od RT (14). Publikacje zagraniczne wskazują 
na zwiększone ryzyko martwicy kości na tle poekstrakcyjnym 
po 2 latach od radioterapii w porównaniu z interwencją 
chirurgiczną do roku po niej (15). Przedstawione przypisy 
ukazują brak jednoznacznych wytycznych odnośnie do bez-
piecznego czasu ekstrakcji zębów. Zagraniczni autorzy wska-
zują, że czynnikiem, na który ma wpływ lekarz dentysta, jest 
przeprowadzenie zabiegu atraumatycznie celem eliminacji 
ogniska zapalnego (16). Ostre zębopochodne stany zapal-
ne w postaci ropni okołoszczękowych mogą skutkować 
pogorszeniem ogólnego stanu chorego i wymagać leczenia 
szpitalnego.

Równie ważnym, a często bagatelizowanym, czynnikiem 
ryzyka wystąpienia martwicy kości szczęk u pacjentów 
poddawanych radioterapii są źle dopasowane protezy. 
Stomatolog prowadzący pacjenta powinien zadbać o ich 
odpowiednią adaptację przed rozpoczęciem naświetlań. 
W przypadku konieczności wykonania nowych protez za-
leca się ową czynność przeprowadzić dopiero po upływie 
przynajmniej 6 miesięcy od zakończenia radioterapii (17).

Martwica kości szczęk 
związana z lekami

W literaturze lekozależna martwica kości szczęk (ang. 
medication-related osteonecrosis of the jaw – MRONJ) 
opisywana jest jako choroba będąca rzadkim powikłaniem 
stosowania leków antyresorpcyjnych lub antyangiogennych, 
przy braku wcześniejszej radioterapii oraz wykluczeniu lokal-
nego procesu nowotworowego (18). Do schorzeń, w których 
leki te znajdują zastosowanie, należą: osteoporoza pomeno-
pauzalna, osteoporoza wieku podeszłego, choroba Pageta, 
szpiczak mnogi i inne nowotwory złośliwe z przerzutami 
do kości. Do leków mogących spowodować martwicę kości 
szczękowych zalicza się m.in.: leki z grupy bisfosfonianów, 
inhibitory kinazy tyrozynowej, inhibitory RANKL, inhibitory 
VEGF, inhibitory angiogenne (tab. 1) (18). 

Martwica polekowa głównie występuje w żuchwie, 
co wiąże się prawdopodobnie z jej budową i unaczynie-
niem. Częstość występowania MRONJ koreluje z dużymi 
dawkami leków antyresorpcyjnych, ich podażą dożylną, 
długością trwania terapii i obecnością czynników ryzyka. 
Do najważniejszych czynników ryzyka zaliczamy: w terapii 
onkologicznej sumaryczne dawki kwasu zolendronowego, 
powyżej 144 mg; w terapii osteoporozy leczenie doustne 
bifosfonianami stosowane powyżej 5 lat. Wśród chorób 
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towarzyszących najważniejszym obciążeniem wystąpie-
nia MRONJ jest terapia szpiczaka mnogiego, raka piersi 
i prostaty (19). Największy wzrost ryzyka rozwoju MRONJ 
jest obserwowany u pacjentów onkologicznych leczonych 
dużymi dawkami bisfosfonianów przez okres dłuższy niż 
2 lata. Częstość wystąpienia martwicy kości szczęk związanej 
z bisfosfonianami (BRONJ) zależna jest od drogi podania 
leku antyresorpcyjnego (20). Lek podawany drogą dożylną 
wywołuje martwicę częściej niż podawany doustnie. Współ-
czynnik osteonekrozy kości żuchwy u chorych stosujących 
terapię drogą dożylną wynosi 0,2-6,7%, natomiast drogą 
doustną 0,004-0,2% (21).

Martwica o nieznanej etiopatogenezie
Owrzodzenia jamy ustnej z sekwestrami kostnymi (ang. 

oral ulceration with bone sequestration – OUBS) są rzadkim 
przypadkiem martwicy. Wciąż nie ma dokładnej definicji. 
Według Khan OUBS to martwica żuchwy w okolicy kresy 
żuchwowo-gnykowej o różnym czasie trwania, przebiegająca 
z odsłonięciem martwej kości (22, 23). Jest to martwica nie-
dająca się wytłumaczyć stosowaniem leków w terapii prze-
ciwnowotworowej lub obecnością schorzenia o charakterze 
systemowym. Może powstać na podłożu afty lub przewlekłe-
go urazu (24). Występuje głównie u osób młodych < 50. r.ż., 
częściej u mężczyzn niż kobiet (M:F stosunek 3:1) (24).

Opieka stomatologiczna
W gabinecie ogólnostomatologicznym zapewniającym 

opiekę również pacjentom z grupy ryzyka martwicy kości 
szczęki i żuchwy należy zrobić wszystko, aby zminimalizować 
możliwość wystąpienia zapalenia kości szczękowych.

W praktyce stomatologicznej wyróżniamy procedury 
niechirurgiczne i chirurgiczne. Do tych pierwszych należy 
działanie polegające na nienaruszeniu struktur podtrzymu-
jących ząb, do drugich zaś działanie opierające się na prze-
rwaniu ich ciągłość. W celu uniknięcia wystąpienia procesu 

zapalnego, mimo braku konieczności stosowania okołozabie-
gowej profilaktyki antybiotykowej, w czasie wykonywania 
zabiegów niechirurgicznych wymaga się przestrzegania 
określonych zasad postępowania. Należy stosować płu-
kanki antyseptyczne, środki znieczulające bez środków 
zwężających naczynia krwionośne, regularnie kontrolować 
obecność płytki nazębnej, unikać perforacji wierzchołka 
korzenia podczas leczenia endodontycznego oraz właściwie 
umiejscawiać koferdam, aby ograniczyć ryzyko urazów błony 
śluzowej (25). Z kolei zabiegi chirurgiczne, w tym ekstrakcje 
zębów, są decydującą przyczyną wystąpienia zapalenia kości 
szczękowych ze względu na wysokie ryzyko infekcji (26). 
Zabiegi chirurgiczne zwykle wymagają przeprowadzenia 
higienizacji jamy ustnej przynajmniej 3 tygodnie przed pla-
nowanym zabiegiem, używania płukanki antybakteryjnej 
po zabiegu i zaopatrzenia zębodołu płatem błony śluzowej.

W obu przypadkach postępowania stomatologicznego 
bardzo ważny przed przystąpieniem do leczenia jest prawi-
dłowo przeprowadzony przez lekarza stomatologa wywiad 
z pacjentem. Lekarz prowadząc wywiad, jest zobowiązany 
zebrać informacje o chorobach współistniejących, metodach 
ich leczenia, czasie trwania terapii i zażywanych przez pacjenta 
lekach. Tylko wnikliwy wywiad może ukazać prawdziwy status 
zdrowotny pacjenta i skłonić stomatologa do wyboru prawi-
dłowego modelu postępowania przed, w trakcie i po leczeniu, 
włączając w to zarówno właściwe postępowanie okołoza-
biegowe, jak i profilaktykę antybiotykową. Postawa lekarza 
stomatologa powinna być interdyscyplinarna, aby znacząco 
zwiększyć jakość życia pacjentów z grupy ryzyka.

Rekomendacje Grupy Roboczej Polskiego Towarzystwa 
Stomatologicznego oraz Narodowego Programu 
Ochrony Antybiotyków w przypadku ryzyka martwicy 
kości szczękowych (ONJ) 

Antybiotyki w stomatologii powinny być stosowane 
w celu zapobiegania zakażeniom miejsca operowanego lub 

Tab. 1. Leki ryzyka MRONJ (18)

Nazwa leku Substancja czynna Grupa leku Zastosowanie
Ostemax, Ostenil, Alendran, Sedron alendronian sodu

bisfosfoniany osteoporoza, 
hiperkalcemia, 
onkologia

Boniva kwas ibandronowy
Pamifos, Pamisol pamidronian disodowy
Risendros ryzedronian sodu
Osporil, Zerlinda, Zomikos kwas zoledronowy
Skelid tiludronian disodowy
Bonefos, Loron klondronian disodowy
Didronel, Diphos, Ostedron kwas etydronowy
Xgeva, Prolia denosumab inhibitor RANKL
Imatinib imatynib inhibitor kinaz 

tyrozynowych
onkologia

Sutent sunitynib
Nexavar sorafenib

inhibitor VEGF
Avastin bewacyzumab
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leczenia istniejącego już zakażenia, które ma swoje źródło 
w obrębie jamy ustnej. Używanie antybiotyków w profilak-
tyce procesów infekcyjnych występujących np. po ekstrakcji 
zębów powinno mieć miejsce tylko w wyjątkowych, uza-
sadnionych przypadkach (27). Zagraniczne rekomendacje 
profilaktyki okołozabiegowej MRONJ są niespójne i opierają 
się głównie na pochodnych penicyliny z/bez kwasu klawulo-
nowego. Terapię rozpoczyna się 1-3 dni przed planowanym 
zabiegiem i kontynuuje do 7.-17. doby trwania kuracji (28). 
Grupa Robocza Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego 
oraz Narodowego Programu Ochrony Antybiotyków przy za-
biegach z zakresu chirurgii wyrostka zębodołowego, chirurgii 
endodontycznej i chirurgii periodontologicznej rekomendu-
je antybiotykową profilaktykę okołozabiegową w przypadku 
pacjentów po radioterapii lub pacjentów przyjmujących 

leki antyresorpcyjne lub antyangiogenne (27). U pacjentów 
z ryzykiem RTRONJ po przebytej radioterapii obszaru szczę-
kowo-twarzowego zaleca się rutynowo krótkoterminowe 
(3 dni) stosowanie profilaktyki antybiotykowej. U pacjentów 
z ryzykiem MRONJ rekomenduje się zarówno krótko- (3 dni), 
jak i długoterminową (14 dni) profilaktykę antybiotykową. 
Czas stosowania antybiotykoterapii uzależniony jest od 
czynników ryzyka (ryc. 2).

W rekomendacjach profilaktyki antybiotykowej Grupy 
Roboczej Polskiego Towarzystwa Stomatologicznego oraz 
Narodowego Programu Ochrony Antybiotyków zastosowa-
nie znajdują amoksycylina z kwasem klawulanowym lub 
w przypadku stwierdzonego uczulenia na antybiotyki peni-
cylinowe – klindamycyna (tab. 2) (27). Na uwagę zasługuje 
również czas rozpoczęcia leczenia ustalony na dzień przed 

Ryc. 2. Profilaktyka antybiotykoterapii rekomendowana przez Polskie Towarzystwo Stomatologiczne oraz Narodowy Program Ochrony 
Antybiotyków u chorych z ryzykiem poradiacyjnej lub polekowej martwicy kości szczęki i żuchwy (27)

Tab. 2. Szczegółowa rekomendacja dotycząca antybiotykowej profilaktyki zakażeń u pacjentów z grupy ryzyka martwicy kości szczęk (27)

Podstawowe zalecenie

Antybiotyk Dawka leku
dorośli

Dawka leku
dzieci

Częstotliwość 
przyjęcia Czas rozpoczęcia

Amoksycylina z kwasem klawulanowym 1000 mg (45 mg + 6,4 mg)/kg 12 h od dnia poprzedzającego zabieg
Zalecenia w przypadku uczulenia na antybiotyki penicylinowe

Antybiotyk Dawka leku
dorośli

Dawka leku
dzieci

Częstotliwość 
przyjęcia Czas rozpoczęcia

Klindamycyna 300 mg 8-16 mg/kg 8 h od dnia poprzedzającego zabieg
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planowanym zabiegiem chirurgicznym. Rozpoczęcie anty-
biotykoterapii w przeddzień zabiegu umożliwia optymalne 
wysycenie tkanek w polu zabiegowym. 

Dodatkowo istotne w postępowaniu okołozabiegowym 
podczas ekstrakcji zębów u pacjentów z grupy ryzyka mar-
twicy kości szczęk jest właściwe przygotowanie pacjenta 
celem zminimalizowania ryzyka wystąpienia procesu zapal-
nego. Do najważniejszych czynników oprócz wspomnianej 
okołozabiegowej profilaktyki antybiotykowej należą: higie-
nizacja jamy ustnej (2-3 tygodnie przed ekstrakcją), atrau-
matyczna ekstrakcja, zaopatrzenie zębodołu płatem błony 
śluzowej i używanie płukanki antybakteryjnej (0,2% chlor-
heksydyna 1 x dziennie) (25).

Podsumowanie 
Współczesne schematy leczenia onkologicznego prze-

dłużają życie chorych. W leczeniu zaawansowanej choroby 
nowotworowej nierzadko dla pacjentów ważniejsza od 

długości przeżycia jest jakość ich życia (29). Radio- i che-
mioterapia wywołują szereg działań niepożądanych, w tym 
zapalenia kości obszaru szczękowego (30). Dlatego też opie-
ka stomatologiczna nad pacjentami onkologicznymi stanowi 
niezbędne ogniwo terapii przeciwnowotworowej (31). Stan 
jamy ustnej wpływa na subiektywną ocenę jakości życia 
chorych leczonych onkologicznie. Rolą lekarza stomatologa 
jest tę jakość życia podtrzymywać i pielęgnować. Znajomość 
czynników zwiększających prawdopodobieństwo zapalenia 
kości szczękowych, a w konsekwencji osteonekrozy, oraz 
właściwe postępowanie okołozabiegowe znacząco eliminują 
to trudne i złożone w leczeniu powikłanie.

Opieka stomatologiczna pacjentów poddawanych napro-
mienianiu tkanek głowy i szyi i/lub chemioterapii wymaga 
od lekarza dentysty ogromnej wiedzy nie tylko stomatolo-
gicznej, ale również ogólnomedycznej, a dobrze prowadzo-
na daje satysfakcję i zawiera się w podstawowej zasadzie 
etycznej zawodu lekarza Primum non nocere.
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