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Periodontal diseases in dogs

Gotynska M., Polkowska I., Sobczyniska-Rak A.,
Department and Clinic of Animal Surgery, Faculty
of Veterinary Medicine, University of Life Sciences
in Lublin

The aim of the article was to present periodontal dis-
eases, which are the most common oral cavity diseas-
es in dogs. Periodontium includes the tissues investing
and supporting the teeth including the periodontal
ligament, alveolar bone and gingiva. Periodontitis is
the inflammation of periodontium which results with
damaging teeth-surrounding tissues and is apparently
multifactorial, caused by residual food, bacteria and
calcium deposits (tartar) that collect in the space be-
tween the gum and lower part of tooth crown. If it
continues unchecked the infection will spread to the
bone in which the teeth are rooted. Tissue destruction
is caused both by toxic products of bacteria and by ac-
tivated host defense. Untreated periodontal diseases
are major cause of tooth loss or bone resorption and
serious damage. Moreover, as a result of extending
bacteremia, it can lead to damage and dysfunction
of internal organs such as heart, kidney or liver. Thus,
it is important to check regularly oral cavity status
for early recognition of periodontal disease in dogs.
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horoby przyzebia u pséw sa najcze-

$ciej diagnozowanym problemem do-
tyczacym jamy ustnej w codziennej prak-
tyce klinicznej (1, 2, 3). Jednakze, wsku-
tek rzadkiego wykonywania rutynowego
badania klinicznego jamy ustnej, leczenie
chordb przyzebia w duzej czesci przypad-
kéw podejmowane jest zbyt pézno. Weze-
sne diagnozowanie choréb przyzebia oraz
wprowadzenie odpowiedniej terapii istot-
ne jest szczegodlnie ze wzgledu na fakt, ze
nieleczone przyzebie niesie za soba powaz-
ne konsekwencje, zar6wno miejscowe, jak
i ogdlnoustrojowe (4). Choroby przyze-
bia okreslane sa jako stan zapalny tkanek
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otaczajacych i utrzymujacych zeby w pra-
widlowej pozycji w zebodolach (dziasto,
ozebna, cement, ko$¢ wyrostka zebodoto-
wego z okostna). Powodowane sa obecno-
$cia bakterii w plytce nazebnej. Ich powsta-
waniu sprzyjaja czynniki, takie jak: rasa (psy
miniaturowe i $rednie), wiek, predyspozy-
cje anatomiczne i genetyczne, wady zgry-
zu, status immunologiczny organizmu, zy-
wienie miekkim pokarmem, brak higieny
jamy ustnej oraz czynniki zakazne (3, 5).
Na skutek akumulacji drobnoustrojéw na
powierzchni zebéw bakterie normalnie za-
siedlajace jame ustna moga stac sie pato-
genne dla organizmu. Zdrowy organizm
jest zdolny neutralizowac¢ toksyny, hamo-
wac aktywnos¢ enzyméw bakteryjnych oraz
eliminowac bakterie. Dop6ki tak sie dzieje
zachowane jest zdrowe przyzebie (6, 7, 8).

Stadia chorob przyzebia

Nieleczone choroby przyzebia prowadza
do dysfunkcji aparatu stomatognatycz-
nego, powstania przetoki ustno-nosowej,
ropni przyzebia, utraty zebéw oraz pato-
logicznych ztaman zuchwy. Objawy zapa-
lenia (b0, obrzek) towarzyszace tym cho-
robom czesto skutkuja zmiang zachowania
zwierzecia — spadkiem apetytu, niechecia
do zabiegéw pielegnacyjnych czy socja-
lizacji (9). Do objawéw klinicznych cho-
réb przyzebia naleza: nieprzyjemny za-
pach z jamy ustnej, nadmierne $linienie
sie, obecno$¢ kamienia nazebnego, zaczer-
wienienie, obrzek i krwawienie z dziasel,
wysiek ropny, nadzerki i owrzodzenia na
blonie sluzowej i tworzenie si¢ kieszonek
dzigstowych (10, 11; ryc. 1).

Ryc. 1. Owrzodzenie na btonie $luzowej jamy ustnej w okolicy zebéw 108, 109, 110, 411 powstate na skutek
reakcji zapalnej wynikajacej z kontaktu btony $luzowej z ptytka bakteryjna

W przebiegu chordb przyzebia wyréznia
sie dwa okresy: zapalenie dziasel (gingivitis)
i zapalenie przyzebia (periodontitis). Zapa-
lenie dzigsel jest pierwszym stadium, w kto-
rym zmiany zapalne obejmujace dzigslo sa
odwracalne. W takich przypadkach najwaz-
niejsza jest profilaktyka stomatologiczna
oraz dokladna i regularna higiena jamy ust-
nej. Zapalenie przyzebia jest kolejnym eta-
pem procesu zapalnego, wynikajacym z bra-
ku leczenia zapalenia dzigsel. Okreglane jest
jako stan zapalny gtebszych struktur otacza-
jacych i wspierajacych zeby, prowadzacy do
niszczenia tkanek przyzebia. Nagromadzenie
plytki nazebnej prowadzi do rozwoju zapa-
lenia dzigsel w ciagu kilku tygodni, zas$ roz-
wdj zapalenia przyzebia moze trwac nawet
latami. Stan zaawansowania chordb przyze-
bia jest okreslany na podstawie oceny utraty
dzigsel i wiezadel przyzebia oraz oceny ubyt-
ku kosci wyrostka zebodolowego. Pierwsza
ocena opiera si¢ na badaniu klinicznym przy
uzyciu sondy periodontologicznej, za$ dru-
ga na badaniu radiologicznym. Oba bada-
nia sa komplementarne i niezbedne w dia-
gnostyce choréb przyzebia (6, 12).

Wyréznia sie 4 stadia chorob przyzebia
l. Zapalenie dzigset

Widoczny jest umiarkowany kamien na-
zebny i stan zapalny dzigsel. W miare po-
glebiania sie stanu zapalnego dochodzi do
uszkodzenia polaczenia nabtonka tacza-
cego z powierzchnia zeba i pojawienia si¢
bakterii w kieszeniach dziastowych, ktdre
ulegaja poglebieniu. Wystepowanie kiesze-
ni dziastowych jest stanem patologicznym,
pojawiajacym sie w sytuacji gdy gltebokosé
rowka dzigslowego przekracza fizjologicz-
ne granice (1-3 mm). Przy postaci zaawan-
sowanej widoczne jest zaréwno przekrwie-
nie, jak i krwawienie z dziaset (13, 14; ryc. 2).

1. Wezesne zapalenie przyzebia

Dochodzi do utraty okolo 25% przyczepu
tfacznotkankowego i utraty kosci wyrostka
zebodolowego. Przyczep tacznotkankowy
tworzony jest przez pierscien widkien kola-
genowych otaczajacych zab, przebiegajacych
od brzegu wyrostka zebodolowego do pola-
czenia szkliwno-cementowego. Mocuje on
dziasto do cementu korzeniowego i wyrost-
ka zebodotowego. Konsekwencja obnizenia
sie przyczepu lacznotkankowego jest pogte-
bianie sie kieszeni dziastowej i odktadanie
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sie kamienia poddzigstowego. Jesli razem
z obnizeniem przyczepu facznotkankowe-
go nastepuje recesja dziasta, nie dochodzi
do powstania kieszeni patologicznej (ryc. 3).

11l. Umiarkowane zapalenie przyzebia

Utrata przyczepu lacznotkankowego siega
25-50%. Dochodzi do poglebienia si¢ kieszo-
nek dzigstowych, wystepuje silne krwawie-
nie z dzigsel. Podczas zglebnikowania mozna
zaobserwowac¢ wyplyw ropny. Cecha charak-
terystyczna tego stadium chordb przyze-
bia jest recesja dzigsel, a w konsekwen-
¢ji odsloniecie korzeni zebowych (ryc. 4).

IV. Ciezkie zapalenie przyzebia

Widoczna jest utrata przyczepu lacznot-
kankowego, ktéra wynosi powyzej 50% dlu-
gosci korzenia. Obecne sa duze ilosci ka-
mienia nazebnego, zaréwno na koronach
zebdw jak i na odstonietych korzeniach. Na
skutek utraty przyczepu wiezadlowego i za-
niku wyrostka zebodotowego dochodzi do
rozchwiania zebdéw (11, 14, 15, 16; ryc. 5).

Zmiany miejscowe
w przebiegu chorob przyzebia

Choroby przyzebia rozwijaja sie w wyniku
zachwiania réwnowagi pomiedzy drobno-
ustrojami biofilmu znajdujacego sie na po-
wierzchni zebéw i dzigsel a mechanizmami
obronnymi gospodarza. Do mikroorgani-
zmoéw, ktére sa odpowiedzialne za powsta-
wanie zapalenia przyzebia zaliczamy bak-
terie tlenowe oraz beztlenowe m.in. z ro-
dzajéw: Porphyryromonas (P. gingivalis,
P. gulae, P. macacae,), Tenarella, Trepone-
ma, Prevotella, Fusobacterium, Bacterio-
ides, Streptococcus, Pasteurella i Escheri-
chia, ktére kolonizuja obszar poddzigstowy,
stanowiac lepkie i przyro$niete do podto-
7a ztogi (3, 15,17, 18, 19).

Plytka nazebna definiowana jest jako lepki
osad bakterii tlenowych i beztlenowych oraz

Ryc. 4. Il stadium choréb przyzebia. Ztogi kamienia nazebnego gtéwnie
na zebach: 4 przedtrzonowym (108) i 1 trzonowym (109) prawej strony
w szczece. Krwawienie z dzigset

Ryc. 5. IV stadium chordb przyzebia. Kamien nazebny pokrywajacy korony
wszystkich zebow. Ostry stan zapalny dzigset. Odstoniety korzeri zeba 203.
Recesja dzigsta na zebach 204, 205, 206, 208. Giebokie kieszenie
dzigstowe z wysiekiem ropnym
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Ryc. 2. I stadium chordb przyzebia. Stan zapalny dzigset. Poczatek mineralizacji ptytki nazebnej
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Ryc. 3. Il stadium choréb przyzebia. Poczatek tworzenia sie kamienia nazebnego widocznego przede wszystkim
na zebach przedtrzonowych i trzonowym szczeki od strony policzkowej. Obnizenie przyczepu tacznotkankowego

zebow przedtrzonowych 206, 207, 208. Brak zeba 108

resztek pokarmu (20, 21). Do jej formowa-
nia sie dochodzi wskutek interakcji pomie-
dzy enzymami wytwarzanymi przez bakte-
rie a §ling gospodarza. W kolejnym etapie
nastepuje mineralizacja (zwapnienie) plytki
bakteryjnej i tworzenie sie kamienia nazeb-
nego w postaci twardego, brunatnoszarego

osadu na powierzchni zeb6w. Jony wapnio-
we i fosforanowe zawarte w §linie odkladane
sq warstwowo na plytce nazebnej, a drobno-
ustroje za pomoca enzyméw (m.in. prote-
azy, fosfatazy) rozkladaja niektére sktadniki
$liny potegujac proces mineralizacji. Chro-
powata powierzchnia kamienia nazebnego
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Ryc. 6. Poszerzenie szpary zebowej wokot korzenia kta (104) z nieregularnym
obszarem osteolitycznym ko$ci szczeki doczaszkowo od korzenia tego zeba

stwarza doskonale warunki do gromadze-
nia si¢ kolejnych warstw osadu i rozwoju
mikroorganizméw chorobotwoérczych (22).

Rozrdznia sie dwa rodzaje kamienia: nad-
dzigstowy i poddzigstowy (8). Kamien nad-
dziastowy odklada sie w pierwszej kolejnosci
w okolicy uj$¢ przewodéw wyprowadzaja-
cych gruczoléw Slinowych tj. czwartych ze-
béw przedtrzonowych (108, 208) i pierw-
szych zebéw trzonowych (109, 209) szczeki.
Kamien poddzigstowy pokrywa powierzch-
ni¢ zebéw w obszarze przestrzeni poddzig-
stowej. Na skutek mineralizacji plytki nazeb-
nej i odkladania sie kamienia nazebnego za-
chodza miejscowe zmiany, ktére pozwalaja
na pdzniejsza kolonizacje bakteryjna struk-
tur poddzigstowych. Mediatory stanu zapal-
nego wydzielane w przebiegu choréb przy-
zebia wywoluja i utrzymujg stan zapalny,
w efekcie czego dochodzi do uszkodzenia
przyzebia. Dochodzi do utraty integralno-
$ci dzigsta i nablonka faczacego, co umoz-
liwia dalszg infiltracje bakterii — w ten spo-
s6b powstaje tzw. kieszonka dzigslowa (10).
Rozwdj zapalenia przyzebia, ktéry rozwija
sie w nastepstwie zapalenia dziasel wynika

i

zapalenia przyzebia

z zaburzenia réwnowagi mikroflory bak-
teryjnej plytki nazebnej, nieadekwatnej do
dzialajacego czynnika odpowiedzi gospoda-
rza na stan zapalny dziasel oraz czynnikéw
sprzyjajacych. Obecnos¢ patogenéw powo-
duje aktywacje mechanizméw obronnych
gospodarza, ktére sa odpowiedzialne za po-
wstanie uszkodzen przyzebia (23). Stopient
destrukcji tkanek przyzebia zalezy od dzia-
tania czynnikéw wirulencji bakterii, cyto-
kin pozapalnych, prostaglandyn, enzymdw
lizosomalnych lub reaktywnych form tlenu
(24). Dochodzi do niszczenia wigzadel przy-
zebia i resorpcji kosci wyrostka zebodoto-
wego (rye. 6, 7). Jesli dojdzie do zaawansowa-
nych zmian resorpcyjnych w obrebie furkacji
(przestrzen miedzykorzeniowa zlokalizowa-
na u podstawy rozwidlenia korzeni), nawet
przy nieznacznej ruchomosci zeba, ryzyko
jego utraty jest bardzo duze (11, 25; ryc. 8).

Wptyw chorob przyzebia na odlegte narzady
Mediatory zapalenia wydzielane w prze-

biegu choréb przyzebia wplywaja na pro-
cesy zapalne nie tylko miejscowo, ale takze

Ryc. 8. Recesja dzigsta zebéw 108 i 109. Odstonigcie furkacji prawego czwartego przedtrzonowca szczeki
(108). Przy Il stopniu uszkodzenia furkacji sonda przechodzi na strone przeciwlegta furkacji, wskazujac na
catkowity ubytek koSci w przestrzeni miedzykorzeniowej

Ryc. 7. Poszerzenie szpary ozebnej wokét szyjki i korzenia zebéw 201, 202, 203
ze stabo wyrazong przywierzchotkowg zmiang osteolityczng. Poczatkowe stadium

ogolnie, oddzialujac na odlegle narzady. Za
powstanie ogélnoustrojowej reakcji zapal-
nej w przebiegu chordb przyzebia odpowie-
dzialne sa czynniki, takie jak: bakteriemia,
wplyw endotoksyn oraz wzrost stezenia cy-
tokin prozapalnych (26). We krwi obwo-
dowej, opréocz mediatoréw zapalenia (IL-
1, IL-6, IL-8, TNF-«, CRP,)) mozna wykry¢
obecnos¢ swoistych przeciwcial dla drob-
noustrojéw jamy ustnej (27). W przebiegu
choréb przyzebia obserwowany jest réw-
niez stres oksydacyjny, ktéry moze wyni-
kac ze wzmozonej aktywnosci reaktywnych
form tlenu lub niedoboru przeciwutleniaczy
(28, 29). Proces zapalny obejmujacy przyze-
bie prowadzi do uszkodzenia nabtonka kie-
szonki dzigslowej, wskutek czego nastepu-
je migracja bakterii i ich toksyn do krwio-
biegu. W wyniku uwolnienia przez komérki
immunokompetentne mediatoréw zapale-
nia dochodzi do niszczenia kolagenu i ko-
$ci, a takze destrukcji komorek $rodbtonka,
w efekcie czego nastepuje wzrost przepusz-
czalno$ci miejscowych naczyn krwiono-
$nych. W miare wzrastania przepuszczal-
nosci naczyn krwiono$nych bakteryjne pro-
dukty uboczne i mediatory zapalenia oraz
komérki T i B nacieku zapalnego przedosta-
ja sie do krazenia uktadowego (10).

W wielu przeprowadzonych badaniach
u pséw zostal udowodniony ogdlnoustrojo-
wy wplyw choréb przyzebia. W wyniku bak-
teriemii oraz przy wspétudziale czynnikéw
sprzyjajacych, np. spadku odpornosci, do-
chodzi do uszkodzenia i dysfunkgji takich
narzadéw, jak: miesient sercowy, nerki czy
watroba (13, 30, 31). W wyniku przewleklej
bakteriemii nastepuje odkladanie si¢ kom-
plekséw immunologicznych w nerkach, kté-
re powoduja rozwdj ktebuszkowego zapale-
nia nerek (glomerulonephritis; 32). Glickman
i wsp. (33) w swoich badaniach potwierdzi-
li istniejaca zalezno$¢ pomiedzy nasileniem
choréb przyzebia a czestoscia wystepowa-
nia przewleklej choroby nerek u pséw. Raw-
lison i wsp. (10) donosza o korelacji pomie-
dzy nasileniem zapalenia przyzebia a reakcja
zapalng ogdlnoustrojowa. Stopien utraty
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przyczepu lacznotkankowego powiazali
z zapalnymi zmianami systemowymi oraz
wskaznikami sugerujacymi choroby nerek.
Pavlica i wsp. (32) wykazali znaczaca zalez-
no$¢ pomiedzy przewlekltymi zmianami za-
palnymi w przebiegu chordb przyzebia i na-
sileniem zmian morfologicznych w narza-
dach wewnetrznych pséw. DeBowes i wsp.
(34) u badanych pséw stwierdzili korelacje
pomiedzy chorobami przyzebia a zmiana-
mi histopatologicznymi w nerkach, watrobie
i mig$niach brodawkowatych serca. Yu i wsp.
(35) badali wptyw zapalenia przyzebia wy-
wolywanego do$wiadczalnie u pséw na po-
datno$¢ wystapienia migotania przedsion-
kéw serca. Oceniali takze stezenie TNF-«
i biatka C-reaktywnego we krwi. Zaobser-
wowali wzrost stezenia obydwu wskazni-
kéw w poréwnaniu do grupy kontrolnej (psy
zdrowe). Stwierdzili, Ze zapalenie przyze-
bia doprowadzito do powstania reakcji za-
palnych w przedsionku migsnia sercowe-
go (zakl6cenie wlasciwosci strukturalnych
i elektrofizjologicznych), a tym samym ula-
twilo wystapienie migotania przedsionkéw.

Leczenie

Choroby przyzebia sa przyczyna kompli-
kacji zar6wno miejscowych, jak ogélno-
ustrojowych, stad istotne jest wdrozenie
odpowiedniej terapii. Pierwszym i podsta-
wowym krokiem w leczeniu choréb przy-
zebia jest dokladne rozpoznanie choroby

w oparciu o badanie kliniczne oraz bada-
nie stomatologiczne i radiologiczne u pa-
cjenta znieczulonego. Nastepnym etapem
jest wykonanie skalingu, czyli usuniecie
kamienia nazebnego nie tylko z koron, ale
przede wszystkim z kieszonek dzigstowych
i powierzchni korzeni zeb6w. Skalery ul-
tradZzwiekowe wykorzystywane w stomato-
logii weterynaryjnej w przypadku niewta-
$ciwego wykonywania skalingu zwiekszaja
szorstko$¢ powierzchni zebéw, uszkadza-
ja powierzchnig szkliwa i cement. Skut-
kuje to op6Znionym tworzeniem nowe-
go przyczepu lacznotkankowego, utrud-
nionym gojeniem tkanek przyzebia oraz
szybsza akumulacja plytki nazebnej. Na-
lezy takze pamietac, ze wzrost sily nacisku
na powierzchnie zeba w przypadku urza-
dzen piezoelektrycznych powoduje wzrost
szorstko$ci powierzchni zeba. Dlatego po-
stugujac sie takim urzadzeniem, nalezy de-
likatnie przyklada¢ skaler do powierzch-
ni zeba, nie wywierajac przy tym ucisku.
Przy usuwaniu kamienia nazebnego, za-
wsze do powierzchni zeba powinna by¢
przykladana cze$¢ boczna grota skalera.
Nie wykonuje sie skalingu sama koncéw-
ka grota ze wzgledu na mozliwo$¢ uszko-
dzenia powierzchni zebéw. Maksymal-
na wibracja skaleréw ultradzwiekowych
przypada na obszar 1-2 mm od koncéw-
ki grota skalera. Po usunieciu kamienia
nazebnego niezbedne jest wypolerowa-
nie koron. Polerowanie zebéw za pomoca
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specjalnych szczotek i past polerskich po-
woduje wygladzenie ich powierzchni. Tym
samym zabezpiecza zeby przed odklada-
niem sie plytki bakteryjnej i kamienia na-
zebnego (36, 37). Podczas skalingu zaleca
sie stosowanie $rodkéw antyseptycznych.
Ich rola jest zredukowanie liczby bakterii
w jamie ustnej przed zastosowanym lecze-
niem. Podczas wykonywania skalingu na-
lezy przeptukiwa¢ nimi jame ustna w celu
zmniejszenia liczby mozliwych czynni-
kéw chorobotwérczych, zapewniajac tym
samym czystsze Srodowisko pracy. Zale-
cane jest uzycie miedzy innymi roztworu
glukonianu chlorheksydyny 0,12%, fluor-
kéw 1,64—2% czy srodkéw utleniajacych
(woda utleniona 0,2%, nadmanganian po-
tasu 0,02-0,1% (6, 13, 14).

Przy zapaleniu przyzebia dodatkowo za-
leca sie miejscowe stosowanie antybioty-
kéw. Leczenie miejscowe pozwala na za-
stosowanie chemioterapeutykéw o takim
stezeniu, ktére nie bedzie osiggane przy
ich ogélnym podaniu (13). Polecane jest
stosowanie masci, np. z metronidazolem,
klindamycyna, doksycykling, polimyksyna
B lub framycetyna na zmienione zapalnie
tkanki, réwniez kieszonki dzigstowe. Poma-
gaja one zmniejszyc¢ zapalenie dzigsel oraz
zredukowac glebokos¢ kieszonek dziasto-
wych (38). Przy ostrym stanie zapalnym
$rodki przeciwbakteryjne moga by¢ po-
dawane ogdlnie na kilka dni przed zapla-
nowanym zabiegiem, w celu ograniczenia

jamy ustnej

Zel

do pielggnacil e
jamy ustnef

dla pstw

i kotow

eshAid

Informacja o produkcie na www.scanvet.pl

Tapobiega powstowaniu
komienia nazghnego

et
ScanV

POLAND

NIE ZAWIERA CHLORHEKSYDYNY

NIE MA SZKODLIWEGO DZIALANIA | NIE POWODUJE PRZEBARWIEN

Zel do pielegnacji

dla pséw i kotsw

o0y et

S
L 12

ScanVet

POLAND

ScanVet Poland, Skiereszewo, ul. Kiszkowska 9,
62-200 Gniezno, Tel. (61) 426 49 20, Fax (61) 424 11 47

www.lacehook.com/ScunvetPoland




Prace pogladowe

w dniu zabiegu obecno$ci bakterii koloni-
zujacych dzigslo oraz zalagodzenia proce-
su zapalnego w obrebie jamy ustnej. Przed
podjeciem decyzji o profilaktyce antybioty-
kowej nalezy przeanalizowac stopien zaka-
zenia i charakter zabiegu. Po zabiegu sana-
¢ji jamy ustnej ich podawanie powinno by¢
kontynuowane. Czynnosci, takie jak: usu-
wanie kamienia nazebnego, ekstrakcje ze-
béw, a nawet samo zakazenie rozprzestrze-
niajace sie do bedacych w poblizu naczyn
krwiono$nych moga spowodowa¢ bakte-
riemie. Przy uszkodzeniu cigglosci blony
$luzowej jamy ustnej drobnoustroje moga
przedostawac sie do ukfadu krazenia i dro-
ga krwi by¢ transportowane do innych tka-
nek i narzadéw. Im bardziej nasilony jest
stan zapalny w jamie ustnej, tym wieksze
istnieje prawdopodobienistwo wystapienia
bakteriemii (39, 40). U pacjent6éw z choro-
bami przyzebia, ale zdrowych ogdlnie jest
ona szybko korygowana przez uklad jed-
nojadrzastych fagocytéw. Dlatego u pséw
z chorobami przyzebia, ale zdrowych ogél-
nie antybiotykoterapia systemowa nie jest
wskazana. Antybiotykoterapia ogdlna jest
zalecana u pacjentéw oslabionych, z obni-
zong odpornoscia, cierpiacych na choro-
by ukladowe, z zaburzeniami endokryno-
logicznymi, chorobami ukladu sercowo-
-naczyniowego oraz ciezkimi miejscowymi
i uktadowymi zakazeniami, jezeli nie istnie-
ja przeciwwskazania/powody do ich poda-
nia. Do lekéw przeciwbakteryjnych zale-
canych przy chorobach przyzebia naleza
m.in.: metronidazol, klindamycyna, enro-
floksacyna lub amoksycylina z kwasem kla-
wulanowym (3, 41). Pradofloksacyna. i ce-
fowecyna réwniez daja zadowalajace rezul-
taty po przeprowadzonej kuracji.
Waznym elementem leczenia choréb
przyzebia oraz dalszej profilaktyki jest re-
gularna higiena jamy ustnej. Jej najwaz-
niejszym elementem jest szczotkowanie
zebow przy uzyciu specjalnych weteryna-
ryjnych szczoteczek o miekkim wlosiu. Za-
bieg szczotkowania pomaga utrzymac hi-
giene jamy ustnej, kontrolowac powstawa-
nie kamienia naddziastowego i w efekcie
op6zni¢ ponowny rozwoéj choréb przyze-
bia. W celu uniknigcia powstawania plyt-
ki nazebnej najbardziej efektywne jest co-
dzienne szczotkowanie zebdw. Dla wielu
wlascicieli jest to jednak trudne z powo-
du braku czasu. U pséw z dobrym stanem
higieny jamy ustnej szczotkowanie 3 razy
w tygodniu w ramach profilaktyki choréb
przyzebia daje zadowalajace wyniki (5, 37).
Prawidlowa technika szczotkowania polega
na wykonywaniu okreznych ruchéw szczo-
teczka nachylong pod katem 45°w stosunku
do powierzchni zeba, co umozliwia wnik-
niecie wlosia do rowka dziastowego (13,
37). Dostepnych jest wiele past przeznaczo-
nych dla pséw, ktére nie wymagaja sptuki-
wania. Warto jest takze pamietac o dietach

stomatologicznych zapobiegajacych odkia-
daniu sie plytki nazebnej (2, 5, 37).

Podsumowanie

Choroby przyzebia nie tylko wplywaja ne-
gatywnie na zeby i tkanki je utrzymujace,
ale takze wplywaja niekorzystnie na funk-
cjonowanie wielu narzadéw wewnetrznych.
Dlatego tez wazna jest wczesna diagnosty-
ka i podjecie leczenia. Systematyczne wy-
konywanie skalingu, polerowanie zebéw
oraz regularne stosowanie zabiegdw pro-
filaktycznych przez wlasciciela prowadzi
do znacznej poprawy stanu tkanek przy-
zebia. Wazne jest, aby przed podjetym le-
czeniem uswiadomi¢ wiasciciela o etiolo-
gii chordb przyzebia, przedstawic technike
czyszczenia zebow i przekonaé do wybo-
ru diet stomatologicznych, ktére sprzyjaja
ograniczeniu tworzenia si¢ kamienia nazeb-
nego. Zdejmowanie kamienia nazebnego
oraz polerowanie powierzchni zebowych
sa pierwszymi czynno$ciami jakie wyko-
nujemy przed wdrozeniem leczenia far-
makologicznego. Czynnosci te w polacze-
niu z regularna higiena jamy ustnej uwa-
zane sa za zloty standard w zapobieganiu
chordb przyzebia. Pomimo Ze stan zapal-
ny powodowany jest przez drobnoustroje,
antybiotykoterapia nie powinna by¢ stoso-
wana jako podstawowa strategia terapii (3).
Zatem profilaktyka i regularne usuwanie
plytki nazebnej pozwoli utrzymac zdrowa
jame ustng psa, a tym samym bedzie mia-
to korzystny wplyw na narzady odlegle.
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