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Zwigzek chorob przyzebia z cukrzycg
1 nefropatia cukrzycowa

A relationship between periodontal diseases, diabetes mellitus and diabetic nephropathy

STRESZCZENIE

Cukrzyca jest chorobg metaboliczng dotyczacg po-
nad 5% dorostej populacji na $wiecie. Wsréd po6z-
nych powiktfan zwigzanych z wystepowaniem cukrzy-
cy choroby przyzebia majg istotne znaczenie, przy
czym sg bardziej oporne na leczenie niz w populacji
o0s6b zdrowych. Zapalenie przyzebia jest przewlekia
chorobg zapalng spowodowang dziataniem bakterii
wywotujacych zapalenie dzigset, destrukcje tkanki
przyzebnej, ubytek przyczepu nabtonkowego i zanik
kosci wyrostka zebodotowego. Gtéwnymi drobno-
ustrojami uznanymi za czynnik etiologiczny perio-
dontitis sg bakterie Gram ujemne tworzace biofilm
ptytki nazebnej. Odpowiedz gospodarza w przebie-
gu zapalenia przyzebia charakteryzuje sie zwiekszong
produkcjag mediatoréw zapalnych, cytokin i metalo-
proteinaz. Zaréwno hiper-, jak i hipoglikemia nieko-
rzystnie wplywaja na stan tkanki przyzebnej. Zle
kontrolowana cukrzyca prowadzi do ubytku przycze-
pu nabtonkowego, zaniku kosci wyrostka zebodoto-
wego i destrukcji tkanki przyzebnej. Choroba przy-
zebia wptywa na pogorszenie kontroli glikemii.
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Zalezno$¢ miedzy tymi chorobami jest dwukierun-
kowa. (Diabet. Prakt. 2009; 10, 2: 72-75)

Stowa kluczowe: choroby przyzebia, 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)

Key words: periodontal diseases, diabetes mellitus
Cukrzyca stanowi grupe choréb metabolicz-

nych charakteryzujaca sie hiperglikemia wynikajaca
z defektu wydzielania lub/i dziatania insuliny. Prze-
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wlekfa hiperglikemia wigze sie z uszkodzeniem, za-
burzeniem czynnosci i niewydolnoscig réznych na-
rzadéw, zwtaszcza uktadu sercowo-naczyniowego,
nerwowego, oczu i nerek. Cukrzyca typu 2 jest waz-
nym czynnikiem ryzyka przedwczesnego zgonu
z powodu choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Uwaza sie jg za réwnowaznik choroby niedokrwien-
nej serca [1, 2]. W licznych prospektywnych bada-
niach randomizowanych zidentyfikowano wiele
czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego mozliwych do zmodyfikowania u chorych na
cukrzyce typu 2. Poza hiperglikemig czynniki te obej-
mowaty: nadcisnienie tetnicze, dyslipidemie, mikro-
albuminurie, stan prozakrzepowy, otytos¢ wisce-
ralng, palenie tytoniu, diete bogatg w nasycone
kwasy tfuszczowe, brak aktywnosci fizycznej oraz
przewlekte zapalenie o niewielkim stopniu nasilenia
[3]. Uwaza sie, ze zapalenie przyzebia jest po-
wszechng chorobg zapalng i moze stanowi¢ nieza-
lezny czynnik ryzyka powstawania choréb sercowo-
naczyniowych. Cukrzyca zwieksza ryzyko wystgpie-
nia lub zaostrzenia przebiegu klinicznego choréb
przyzebia a periodontitis moze wptywac na pogor-
szenie kontroli glikemii i zwigkszenie opornosci na
insuline. Choroby przyzebia i cukrzyca sg istotnie ze
sobg powigzane, a u podtoza tego zwigzku lezg pro-
cesy zapalne.

Najczestszym schorzeniem przyzebia jest stan
zapalny prowadzacy do zniszczenia aparatu utrzy-
mujacego zeby oraz resorpcji kosci wyrostka zebo-
dotowego [4, 5]. Terminem paradonthopatie, peri-
donthopatie (PD) okresla sie stany chorobowe przy-
zebia brzeznego [6]. W jego sktad wchodzg tkanki
stykajgce sie w obrebie szyjki zeba: dzigsto, ozebna,
kos¢ wyrostka zebodotowego i cement korzeniowy.
W najciezszej postaci choroba przyzebia wystepuje
u okoto 10-15% dorostej populacji, podczas gdy
u 35% przyjmuje forme tagodng lub umiarkowanie
zaawansowang [7].

Gtowng przyczyng choréb przyzebia jest for-
mowanie sie plytki nazebnej (bakteryjnej). Zapale-
nie przyzebia stanowi ognisko zakazenia i moze wy-
wotywac proces zapalny w Scianie naczyn oraz sprzy-
ja¢ powstawaniu choréb odogniskowych. Innymi
potencjalnymi zréodtami zakazenia w obrebie jamy
ustnej sa: ubytki préchnicowe z martwa i zgorzeli-
nowa miazga, nieprawidtowo, endodontycznie prze-
leczone zeby, pozostawione korzenie. Najczestszg
przyczyng wymienionych schorzen jest zta higiena
jamy ustnej i odktadanie sie biofilmu powodujace
powstawanie choréb przyzebia. Periodontitis bywa
poprzedzone zapaleniem dzigset (gingivitis). Biofilm
stanowi swego rodzaju nisze ekologiczng dla duzej

liczby bakterii chorobotwadrczych. Istnienie bariery
z polisacharydéw jest przyczyng opornosci na dzia-
tanie antybiotykéw i srodkdéw antyseptycznych.
Wyniki badan wykazaty, ze tworzenie ptytki jest
wynikiem procesu przylegania i namnazania bakte-
rii, dzieki istnieniu glikokaliksu, fimbriom oraz zja-
wisku adhezji [4-10]. Gtéwnymi patogenami uczest-
niczacymi w tworzeniu ptytki nazebnej sq 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 obecnos¢ jest przyczyng
przewlekiego periodontitis. Infekcja patogenami
zapalenia przyzebia (np. Porphyromonas gingiva-
lis) wywotuje zaburzenie funkcji srédbtonka naczyn
i regulacji adhezji molekut adhezyjnych: czasteczki
adhezji komdrkowej naczyn, czasteczki adhezji mie-
dzykémorkowej, E-selektyny oraz cytokin prozapal-
nych: interleukiny 6 i interleukiny 8 [12].

W miare nasilania sie procesu zapalnego przy-
zebia nastepuje wzrost bakterii G(-) i zwiekszenie
ilosci uwalnianych przez nie toksyn oraz tworzenie
kieszonek patologicznych. Towarzyszy temu wydzie-
lanie mediatoréw zapalnych do ptynu dzigstowego
oraz krwi obwodowej. Bakterie oddziatujg na orga-
nizm w sposéb bezposredni oraz posredni [8, 9, 11].
Prawdopodobnie w wyniku przejsciowe]j bakterie-
mii drobnoustroje drogg naczyn krwionosnych prze-
dostaja sie z kieszonek przyzebnych do aorty oraz
duzych i srednich tetnic. Enzymy wydzielane przez
bakterie: (hialuronidaza, kolagenoza, beta-glukoro-
nidaza), rozktadaja struktury tkanki tacznej i nabton-
ka. Patogeny bakteryjne, takie jak Aa, Pg, Escheri-
chia coli, poprzez stymulacje interleukiny 8 powo-
duja uwolnienie z ziarnistosci neutrofili zelatynazy,
metyloproteinazy [9, 13-15]. Ponadto Streptococ-
cus sanguis i Pg wytwarzajg proteine inicjujgcg agre-
gacje ptytek krwi i prowokujg wykrzepianie we-
whnatrznaczyniowe [12]. Powstaniu przejsciowej
bakteriemii sprzyjajg codzienne czynnosci higienicz-
ne wykonywane przez osoby z zapaleniem dzigset,
na przyktad szczotkowanie, zucie pokarmu oraz za-
biegi, takie jak: usuwanie kamienia nazebnego,
zgtebnikowanie przyzebia, ekstrakcje, znieczulenia,
zdjecie szwéw [16]. Mechanizm dziatania posred-
niego bakterii polega na uruchomieniu kaskady cy-
tokinowo-zapalnej, gtoéwnie przez lipopolisachary-
dy pochodzace z otoczki bakteryjnej, i wytworzeniu
mediatoréw zapalenia, takich jak interleukina-1, -6,
-8, czynnik nekrotyczny nowotworéow a (TNFe, tu-
mor necrotic factor ), prostaglandyna-2, interferon,
biatko ostrej fazy (CRP, C-reactive protein). Synergi-
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styczne dziatanie wymienionych cytokin prowadzi
do resorpcji czesci wyrostka zebodotowego. Media-
tory zapalne, modyfikujgc funkcje srédbtonka, zwiek-
szajac proliferacje i migracje komdrek migsni gtad-
kich, uposledzajac proces fibrynolizy oraz zwieksza-
jac aktywnos¢ inhibitora aktywatora plazminogenu,
mogq inicjowac lub nasila¢ proces miazdzycowy.
Poszukuje sie innych poza zapalnymi laboratoryjnych
wskaznikow wykazujacych taczng korelacje zaréw-
no z nasileniem choréb przyzebia, jak i dynamika
oraz zaawansowaniem zmian w ukfadzie sercowo-
naczyniowym. Pewne nadzieje wigze sie z peptydem
natriuretycznym typu B [17]. Wyktadniki stanu
zapalnego (m.in. stezenie CRP i fibrynogenu) sg
znacznie podwyzszone przy wspotistniejgcej z pe-
riodontitis otytosci, insulinoopornosci, hiperglikemii
i cukrzycy.

Cukrzyce uznano za powazny czynnik ryzyka
periodontitis, co moze sie wigzac z defektem apop-
tozy neutrofili w cukrzycy podczas ekspozycji na li-
popolisacharydy bakterii [18]. U chorych na cukrzy-
ce stwierdza sie wyzsze wskazniki choroby przyze-
bia niz u oséb z prawidfowym stezeniem glukozy
we krwi, przede wszystkim w zakresie ubytku przy-
czepu nabftonkowego i zaniku kosci wyrostka zebo-
dotowego. Mechanizmami odpowiedzialnymi za ten
proces sg zmniejszenie syntezy kolagenu i glikoza-
minoglikandéw w fibroblastach tkanki przyzebia oraz
zwiekszenie aktywnosci kolagenozy w tkankach. Jed-
noczesnie istniejg dowody, ze leczenie miejscowe,
poddzigstowe gingivitis, petny skaling oraz kiretaz
powodujg zmniejszenie infekcji przyzebnych, co
w krotkim czasie istotnie redukuje stezenie hemo-
globiny glikowanej u chorych na cukrzyce [19]. Sto-
sowanie aseptykow lub/i antybiotykédw podczas
leczenia choréb przyzebia u pacjentéw z cukrzycy
réwniez prowadzi do redukgji stezenia hemoglobi-
ny glikowanej, jednak efekty nie sg tak trwate w cza-
sie [20]. Zmniejszona produkcja Sliny zawierajgcej
wyzsze stezenie glukozy moze u chorych na cukrzy-
ce prowadzi¢ do wzmozonej produkgji ptytki nazeb-
nej, ale réwniez do zwiekszonego ryzyka rozwoju
préchnicy. Periodontitis wigze sie z czestszym roz-
wojem innych powiktan cukrzycy, takich jak retino-
patia, angiopatia i nefropatia [20, 21].

Czynnikiem istotnie pogarszajgcym rokowanie
u chorych na cukrzyce jest wystgpienie nefropatii
cukrzycowej. Wyniki badan Thorstenssona i wsp. [22]
oraz Saremi i wsp. [23] wykazaty, ze czynnikiem
zwiekszajacym ryzyko rozwoju nefropatii i schorzen
uktadu sercowo-naczyniowego, a tym samym ryzy-
ko zgonu, u pacjentéw z cukrzyca, jest ciezkie pe-
riodontitis. Stan zaawansowania zapalenia przyze-

bia u chorych na cukrzyce koreluje z mikroalbumi-
nurig i zmniejszeniem tempa przesgczania ktebusz-
kowego [20]. Niewydolnos¢ nerek jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju choréb na podfozu
miazdzycy zaréwno u pacjentéw dializowanych, jak
i u 0séb z nefropatig na podfozu cukrzycy. Spowol-
nienie procesu rozwoju niewydolnosci nerek, row-
niez poprzez kontrole terapii choréb przyzebia, pro-
wadzi do zmniejszenia Smiertelnosci sercowo-naczy-
niowej w tej populacji chorych.

Opieka periodontologiczna
u chorych na cukrzyce

Wskazane jest pouczenie pacjentéw o koniecz-
nosci mycia zebdw 2-krotnie i nitkowania przynaj-
mniej 1 raz w ciggu dnia w celu usunigcia ptytki bak-
teryjnej z powierzchni zebow. Uzywanie szczoteczek
elektrycznych nie jest wymagane, ale w przypadku
0s6b, ktoére majg problem z utrzymaniem prawidto-
wej higieny — zalecane. Takze stosowanie ptuka-
nek czy past zawierajgcych antyseptyki moze stano-
wi¢ dodatkowg forme mechanicznego usuwania
ptytki. Profesjonalne czyszczenie, usuwanie ptytki
oraz usuwanie i zapobieganie powstawaniu kamie-
nia nazebnego, ktérego nie mozna pozbyc sie sa-
modzielnie, powinno sie odbywaé w gabinecie sto-
matologicznym. Chorzy na cukrzyce powinni by¢
poddawani badaniu stomatologicznemu 2 razy
w roku. Pasty zawierajace triclosan moga byc¢ uzytecz-
ne zwifaszcza u osob z grup zwiekszonego ryzyka
rozwoju periodontitis. Triclosan hamuje aktywnos¢
enzymow oraz cytokin interkuliny 1 i TNF-a stymu-
lujacych produkcje prostaglandyn, moze zmniejszac
resorpcje kosci zachodzacg pod wptywem parathor-
monu. Niezdiagnozowani wczesniej pacjenci zgta-
szajacy objawy sugerujace mozliwos¢ wystapienia
cukrzycy (pieczenie jezyka, glossodynia, kandydoza,
kserostomia — suchos¢ jamy ustnej, zapalenie dzig-
set i przyzebia, préchnica, liszaj ptaski czy zaburze-
nia smaku) powinni by¢ kierowani do lekarza w celu
ustalenia rozpoznania i podjecia leczenia. U chorych
ze zdiagozowang cukrzycg, z towarzyszacymi po-
wiktaniami, takimi jak choroby uktadu sercowo-na-
czyniowego, nefropatia, retinopatia, nalezy ustalic
plan leczenia stomatologicznego z lekarzem prowa-
dzacym, zwtaszcza w przypadku koniecznych zabie-
gow chirurgicznych. W sytuacji przeprowadzania
procedur inwazyjnych wskazane sg pomiar cisnienia
tetniczego i ocena glikemii glukometrem w celu unik-
niecia gtebokiej hipoglikemii lub hiperglikemii w trak-
cie lub po zabiegu. Endogenna epinefryna uwalniana
pod wptywem stresu moze modulowac dziatanie in-
suliny, natomiast nie stanowi to przeciwwskazania
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do stosowania epinefryny egzogennej w czasie
wykonywania znieczulenia miejscowego. Srodki nefro-
toksyczne (np. acyclovir w duzych dawkach, niestero-
idowe leki przeciwzapalne) u chorych z nefropatig
cukrzycowaq stosuje sie w uzasadnionych przypad-
kach i pod kontrolg. Stomatolodzy powinni wpty-
wac na modyfikacje stylu zycia pacjentéow, promu-
jac zachowania prozdrowotne: zaniechanie palenia
tytoniu, zdrowa diete, aktywnos¢ fizyczna, kontrole
glikemii. Dysfunkcja slinianek i kserostomia, po-
dobnie jak kandydoza jamy ustnej, sg czestymi po-
wiktaniami zle kontrolowanej cukrzycy i wymagaja
starannego leczenia. Preparaty zawierajgce glukoze
(klotrimazol) powinny by¢ zastgpione lekami bez-
cukrowymi. Hiperglikemia moze by¢ réwniez
wynikiem stosowania kremow zawierajacych korty-
kosteroidy dziatajgce przeciwzapalnie i przeciwswig-
dowo [24, 25].
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