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Związek chorób przyzębia z cukrzycą
i nefropatią cukrzycową
A relationship between periodontal diseases, diabetes mellitus and diabetic nephropathy

STRESZCZENIE
Cukrzyca jest chorobą metaboliczną dotyczącą po-
nad 5% dorosłej populacji na świecie. Wśród póź-
nych powikłań związanych z występowaniem cukrzy-
cy choroby przyzębia mają istotne znaczenie, przy
czym są bardziej oporne na leczenie niż w populacji
osób zdrowych. Zapalenie przyzębia jest przewlekłą
chorobą zapalną spowodowaną działaniem bakterii
wywołujących zapalenie dziąseł, destrukcję tkanki
przyzębnej, ubytek przyczepu nabłonkowego i zanik
kości wyrostka zębodołowego. Głównymi drobno-
ustrojami uznanymi za czynnik etiologiczny perio-
dontitis są bakterie Gram ujemne tworzące biofilm
płytki nazębnej. Odpowiedź gospodarza w przebie-
gu zapalenia przyzębia charakteryzuje się zwiększoną
produkcją mediatorów zapalnych, cytokin i metalo-
proteinaz. Zarówno hiper-, jak i hipoglikemia nieko-
rzystnie wpływają na stan tkanki przyzębnej. Źle
kontrolowana cukrzyca prowadzi do ubytku przycze-
pu nabłonkowego, zaniku kości wyrostka zębodoło-
wego i destrukcji tkanki przyzębnej. Choroba przy-
zębia wpływa na pogorszenie kontroli glikemii.

Zależność między tymi chorobami jest dwukierun-
kowa. (Diabet. Prakt. 2009; 10, 2: 72–75)

Słowa kluczowe: choroby przyzębia, cukrzyca

ABSTRACT
Diabetes mellitus is a metabolic disease estimated
to affect over 5% of adult population. Among the
late complications associated to the diabetes melli-
tus, periodontal disease has been highlighted, and
it can be more severe and refractory to treatment
than in healthy subjects. Periodontal disease is
a microbe-induced chronic inflammatory condition
that leads to gingival inflammation, periodontal tis-
sue destruction, and alveolar bone loss. Certain
anaerobic gram-negative bacteria within the plaque
biofilm are the major etiological agents of periodon-
tal disease. The host response in periodontal disease
is characterized by the production of inflammatory
mediators, cytokines and matrix metalloproteinases.
Both hyper- and hypoglycemia influence on perio-
dontal tissue condition. Poorly controlled diabetes
mellitus leads to alveolar bone loss, loss of attache-
ment and periodontal tissue destruction. An perio-
dontal disease affects on worsening of glycemic
control. There exists two-way relationship between
both diseases. (Diabet. Prakt. 2009; 10, 2: 72–75)
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Cukrzyca stanowi grupę chorób metabolicz-
nych charakteryzującą się hiperglikemią wynikającą
z defektu wydzielania lub/i działania insuliny. Prze-
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wlekła hiperglikemia wiąże się z uszkodzeniem, za-
burzeniem czynności i niewydolnością różnych na-
rządów, zwłaszcza układu sercowo-naczyniowego,
nerwowego, oczu i nerek. Cukrzyca typu 2 jest waż-
nym czynnikiem ryzyka przedwczesnego zgonu
z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego.
Uważa się ją za równoważnik choroby niedokrwien-
nej serca [1, 2]. W licznych prospektywnych bada-
niach randomizowanych zidentyfikowano wiele
czynników ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego możliwych do zmodyfikowania u chorych na
cukrzycę typu 2. Poza hiperglikemią czynniki te obej-
mowały: nadciśnienie tętnicze, dyslipidemię, mikro-
albuminurię, stan prozakrzepowy, otyłość wisce-
ralną, palenie tytoniu, dietę bogatą w nasycone
kwasy tłuszczowe, brak aktywności fizycznej oraz
przewlekłe zapalenie o niewielkim stopniu nasilenia
[3]. Uważa się, że zapalenie przyzębia jest po-
wszechną chorobą zapalną i może stanowić nieza-
leżny czynnik ryzyka powstawania chorób sercowo-
naczyniowych. Cukrzyca zwiększa ryzyko wystąpie-
nia lub zaostrzenia przebiegu klinicznego chorób
przyzębia a periodontitis może wpływać na pogor-
szenie kontroli glikemii i zwiększenie oporności na
insulinę. Choroby przyzębia i cukrzyca są istotnie ze
sobą powiązane, a u podłoża tego związku leżą pro-
cesy zapalne.

Najczęstszym schorzeniem przyzębia jest stan
zapalny prowadzący do zniszczenia aparatu utrzy-
mującego zęby oraz resorpcji kości wyrostka zębo-
dołowego [4, 5]. Terminem paradonthopatie, peri-
donthopatie (PD) określa się stany chorobowe przy-
zębia brzeżnego [6]. W jego skład wchodzą tkanki
stykające się w obrębie szyjki zęba: dziąsło, ozębna,
kość wyrostka zębodołowego i cement korzeniowy.
W najcięższej postaci choroba przyzębia występuje
u około 10–15% dorosłej populacji, podczas gdy
u 35% przyjmuje formę łagodną lub umiarkowanie
zaawansowaną [7].

Główną przyczyną chorób przyzębia jest for-
mowanie się płytki nazębnej (bakteryjnej). Zapale-
nie przyzębia stanowi ognisko zakażenia i może wy-
woływać proces zapalny w ścianie naczyń oraz sprzy-
jać powstawaniu chorób odogniskowych. Innymi
potencjalnymi źródłami zakażenia w obrębie jamy
ustnej są: ubytki próchnicowe z martwą i zgorzeli-
nową miazgą, nieprawidłowo, endodontycznie prze-
leczone zęby, pozostawione korzenie. Najczęstszą
przyczyną wymienionych schorzeń jest zła higiena
jamy ustnej i odkładanie się biofilmu powodujące
powstawanie chorób przyzębia. Periodontitis bywa
poprzedzone zapaleniem dziąseł (gingivitis). Biofilm
stanowi swego rodzaju niszę ekologiczną dla dużej

liczby bakterii chorobotwórczych. Istnienie bariery
z polisacharydów jest przyczyną oporności na dzia-
łanie antybiotyków i środków antyseptycznych.
Wyniki badań wykazały, że tworzenie płytki jest
wynikiem procesu przylegania i namnażania bakte-
rii, dzięki istnieniu glikokaliksu, fimbriom oraz zja-
wisku adhezji [4–10]. Głównymi patogenami uczest-
niczącymi w tworzeniu płytki nazębnej są bakterie
G(–) i G(+): Helicobacter pylori, Chlamydia pneumo-
niae, Mycoplasma pneumoniae, Cytomegalovirus, Po-
rphyromonas gingivalis (Pg), Streptococcus sanguis,
Prevotella intermedia, Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Aa) [11]. Ich obecność jest przyczyną
przewlekłego periodontitis. Infekcja patogenami
zapalenia przyzębia (np. Porphyromonas gingiva-
lis) wywołuje zaburzenie funkcji śródbłonka naczyń
i regulacji adhezji molekuł adhezyjnych: cząsteczki
adhezji komórkowej naczyń, cząsteczki adhezji mię-
dzykómorkowej, E-selektyny oraz cytokin prozapal-
nych: interleukiny 6 i interleukiny 8 [12].

W miarę nasilania się procesu zapalnego przy-
zębia następuje wzrost bakterii G(–) i zwiększenie
ilości uwalnianych przez nie toksyn oraz tworzenie
kieszonek patologicznych. Towarzyszy temu wydzie-
lanie mediatorów zapalnych do płynu dziąsłowego
oraz krwi obwodowej. Bakterie oddziałują na orga-
nizm w sposób bezpośredni oraz pośredni [8, 9, 11].
Prawdopodobnie w wyniku przejściowej bakterie-
mii drobnoustroje drogą naczyń krwionośnych prze-
dostają się z kieszonek przyzębnych do aorty oraz
dużych i średnich tętnic. Enzymy wydzielane przez
bakterie: (hialuronidaza, kolagenoza, beta-glukoro-
nidaza), rozkładają struktury tkanki łącznej i nabłon-
ka. Patogeny bakteryjne, takie jak Aa, Pg, Escheri-
chia coli, poprzez stymulację interleukiny 8 powo-
dują uwolnienie z ziarnistości neutrofili żelatynazy,
metyloproteinazy [9, 13–15]. Ponadto Streptococ-
cus sanguis i Pg wytwarzają proteinę inicjującą agre-
gację płytek krwi i prowokują wykrzepianie we-
wnątrznaczyniowe [12]. Powstaniu przejściowej
bakteriemii sprzyjają codzienne czynności higienicz-
ne wykonywane przez osoby z zapaleniem dziąseł,
na przykład szczotkowanie, żucie pokarmu oraz za-
biegi, takie jak: usuwanie kamienia nazębnego,
zgłębnikowanie przyzębia, ekstrakcje, znieczulenia,
zdjęcie szwów [16]. Mechanizm działania pośred-
niego bakterii polega na uruchomieniu kaskady cy-
tokinowo-zapalnej, głównie przez lipopolisachary-
dy pochodzące z otoczki bakteryjnej, i wytworzeniu
mediatorów zapalenia, takich jak interleukina-1, -6,
-8, czynnik nekrotyczny nowotworów a (TNFa, tu-
mor necrotic factor a), prostaglandyna-2, interferon,
białko ostrej fazy (CRP, C-reactive protein). Synergi-
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styczne działanie wymienionych cytokin prowadzi
do resorpcji części wyrostka zębodołowego. Media-
tory zapalne, modyfikując funkcję śródbłonka, zwięk-
szając proliferację i migrację komórek mięśni gład-
kich, upośledzając proces fibrynolizy oraz zwiększa-
jąc aktywność inhibitora aktywatora plazminogenu,
mogą inicjować lub nasilać proces miażdżycowy.
Poszukuje się innych poza zapalnymi laboratoryjnych
wskaźników wykazujących łączną korelację zarów-
no z nasileniem chorób przyzębia, jak i dynamiką
oraz zaawansowaniem zmian w układzie sercowo-
naczyniowym. Pewne nadzieje wiąże się z peptydem
natriuretycznym typu B [17]. Wykładniki stanu
zapalnego (m.in. stężenie CRP i fibrynogenu) są
znacznie podwyższone przy współistniejącej z pe-
riodontitis otyłości, insulinooporności, hiperglikemii
i cukrzycy.

Cukrzycę uznano za poważny czynnik ryzyka
periodontitis, co może się wiązać z defektem apop-
tozy neutrofili w cukrzycy podczas ekspozycji na li-
popolisacharydy bakterii [18]. U chorych na cukrzy-
cę stwierdza się wyższe wskaźniki choroby przyzę-
bia niż u osób z prawidłowym stężeniem glukozy
we krwi, przede wszystkim w zakresie ubytku przy-
czepu nabłonkowego i zaniku kości wyrostka zębo-
dołowego. Mechanizmami odpowiedzialnymi za ten
proces są zmniejszenie syntezy kolagenu i glikoza-
minoglikanów w fibroblastach tkanki przyzębia oraz
zwiększenie aktywności kolagenozy w tkankach. Jed-
nocześnie istnieją dowody, że leczenie miejscowe,
poddziąsłowe gingivitis, pełny skaling oraz kiretaż
powodują zmniejszenie infekcji przyzębnych, co
w krótkim czasie istotnie redukuje stężenie hemo-
globiny glikowanej u chorych na cukrzycę [19]. Sto-
sowanie aseptyków lub/i antybiotyków podczas
leczenia chorób przyzębia u pacjentów z cukrzycą
również prowadzi do redukcji stężenia hemoglobi-
ny glikowanej, jednak efekty nie są tak trwałe w cza-
sie [20]. Zmniejszona produkcja śliny zawierającej
wyższe stężenie glukozy może u chorych na cukrzy-
cę prowadzić do wzmożonej produkcji płytki nazęb-
nej, ale również do zwiększonego ryzyka rozwoju
próchnicy. Periodontitis wiąże się z częstszym roz-
wojem innych powikłań cukrzycy, takich jak retino-
patia, angiopatia i nefropatia [20, 21].

Czynnikiem istotnie pogarszającym rokowanie
u chorych na cukrzycę jest wystąpienie nefropatii
cukrzycowej. Wyniki badań Thorstenssona i wsp. [22]
oraz Saremi i wsp. [23] wykazały, że czynnikiem
zwiększającym ryzyko rozwoju nefropatii i schorzeń
układu sercowo-naczyniowego, a tym samym ryzy-
ko zgonu, u pacjentów z cukrzycą, jest ciężkie pe-
riodontitis. Stan zaawansowania zapalenia przyzę-

bia u chorych na cukrzycę koreluje z mikroalbumi-
nurią i zmniejszeniem tempa przesączania kłębusz-
kowego [20]. Niewydolność nerek jest niezależnym
czynnikiem ryzyka rozwoju chorób na podłożu
miażdżycy zarówno u pacjentów dializowanych, jak
i u osób z nefropatią na podłożu cukrzycy. Spowol-
nienie procesu rozwoju niewydolności nerek, rów-
nież poprzez kontrolę terapii chorób przyzębia, pro-
wadzi do zmniejszenia śmiertelności sercowo-naczy-
niowej w tej populacji chorych.

Opieka periodontologiczna
u chorych na cukrzycę

Wskazane jest pouczenie pacjentów o koniecz-
ności mycia zębów 2-krotnie i nitkowania przynaj-
mniej 1 raz w ciągu dnia w celu usunięcia płytki bak-
teryjnej z powierzchni zębów. Używanie szczoteczek
elektrycznych nie jest wymagane, ale w przypadku
osób, które mają problem z utrzymaniem prawidło-
wej higieny — zalecane. Także stosowanie płuka-
nek czy past zawierających antyseptyki może stano-
wić dodatkową formę mechanicznego usuwania
płytki. Profesjonalne czyszczenie, usuwanie płytki
oraz usuwanie i zapobieganie powstawaniu kamie-
nia nazębnego, którego nie można pozbyć się sa-
modzielnie, powinno się odbywać w gabinecie sto-
matologicznym. Chorzy na cukrzycę powinni być
poddawani badaniu stomatologicznemu 2 razy
w roku. Pasty zawierające triclosan mogą być użytecz-
ne zwłaszcza u osób z grup zwiększonego ryzyka
rozwoju periodontitis. Triclosan hamuje aktywność
enzymów oraz cytokin interkuliny 1 i TNF-a stymu-
lujących produkcję prostaglandyn, może zmniejszać
resorpcję kości zachodzącą pod wpływem parathor-
monu. Niezdiagnozowani wcześniej pacjenci zgła-
szający objawy sugerujące możliwość wystąpienia
cukrzycy (pieczenie języka, glossodynia, kandydoza,
kserostomia — suchość jamy ustnej, zapalenie dzią-
seł i przyzębia, próchnica, liszaj płaski czy zaburze-
nia smaku) powinni być kierowani do lekarza w celu
ustalenia rozpoznania i podjęcia leczenia. U chorych
ze zdiagozowaną cukrzycą, z towarzyszącymi po-
wikłaniami, takimi jak choroby układu sercowo-na-
czyniowego, nefropatia, retinopatia, należy ustalić
plan leczenia stomatologicznego z lekarzem prowa-
dzącym, zwłaszcza w przypadku koniecznych zabie-
gów chirurgicznych. W sytuacji przeprowadzania
procedur inwazyjnych wskazane są pomiar ciśnienia
tętniczego i ocena glikemii glukometrem w celu unik-
nięcia głębokiej hipoglikemii lub hiperglikemii w trak-
cie lub po zabiegu. Endogenna epinefryna uwalniana
pod wpływem stresu może modulować działanie in-
suliny, natomiast nie stanowi to przeciwwskazania
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do stosowania epinefryny egzogennej w czasie
wykonywania znieczulenia miejscowego. Środki nefro-
toksyczne (np. acyclovir w dużych dawkach, niestero-
idowe leki przeciwzapalne) u chorych z nefropatią
cukrzycową stosuje się w uzasadnionych przypad-
kach i pod kontrolą. Stomatolodzy powinni wpły-
wać na modyfikację stylu życia pacjentów, promu-
jąc zachowania prozdrowotne: zaniechanie palenia
tytoniu, zdrową dietę, aktywność fizyczną, kontrolę
glikemii. Dysfunkcja ślinianek i kserostomia, po-
dobnie jak kandydoza jamy ustnej, są częstymi po-
wikłaniami źle kontrolowanej cukrzycy i wymagają
starannego leczenia. Preparaty zawierające glukozę
(klotrimazol) powinny być zastąpione lekami bez-
cukrowymi. Hiperglikemia może być również
wynikiem stosowania kremów zawierających korty-
kosteroidy działające przeciwzapalnie i przeciwświą-
dowo [24, 25].
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