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Streszczenie

W pracy przedstawiono problemy zwigzane z etiologig i patologig cukrzycy typu 1 u dzieci i dorostych. Gléwng
uwage zwrdcono na problemy zwigzane z jamg ustng w przebiegu cukrzycy insulinozaleznej. Opisano schorzenia
jamy ustnej wystepujace u chorych, mechanizmy prowadzace do tych zaburzeri oraz mozliwosci ich zapobiegania.
Choroby przyzgbia i prochnica zebow wystepujg czgsciej i sg powazniejsze u chorych na cukrzyce niz u ludzi zdro-
wych. Cukrzyca jest czynnikiem predysponujgcym do wystgpowania chordb przyzebia, a stany zapalne przyzg¢bia
wymagaja leczenia w sposob zalezny od stopnia zaawansowania choroby, dlatego tez tak wazna jest profilaktyka
stomatologiczna u diabetykéw (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 1, 113-118).

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, choroby jamy ustnej, leczenie przyzebia.

Abstract

The study shows a review of the problems of etiology and pathology of type 1 diabetes mellitus in children and
adolescents. Particular attention was paid to the problems of oral status in insulin-dependent diabetes mellitus. Oral
disorders, their mechanisms and possibilities of prevention in patients were described. Periodontal disease and den-
tal caries are more prevalent and more severe in diabetic than in non-diabetic and periodontal infections need treat-
ment in different types depending on disease progression. Therefore, dental prophylaxis is so important in patients

with type 1 diabetes mellitus (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 1, 113-118).
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Cukrzyca (diabetes mellitus) jest chorobg
ogolnoustrojowsg, stanowigcg istotny problem dla
wspolczesnego spoleczeristwa — cierpi na nig
2-10% populacji ludzkiej. W ostatnich latach ob-
serwuje si¢ znaczny wzrost czgstosci zachorowan.
Niektorzy lekarze okreslaja ten wzrost mianem
epidemii cukrzycy” [1].

Obecnie wedhug klasyfikacji WHO wyréznia
si¢ nastepujace typy cukrzycy: cukrzyca typu I,
cukrzyca typu II, inne okreslone typy cukrzycy,
cukrzyca cigzarnych.

Niedobory insuliny prowadza do zaburzen
przemiany weglowodandw, tluszczow 1 bialek
oraz zmian morfologicznych w wielu tkankach
i narzgdach. Mechanizmy etiologiczne i patogene-
tyczne s3 odmienne dla réznych postaci i typodw
cukrzycy [2, 3].

Cukrzyca typu 1 (pierwotna, insulinozalezna —
IDDM) wystepuje z reguly u dzieci i mlodziezy.
Podstawowym problemem jest catkowity lub
znaczny niedobdr insuliny, spowodowany uszko-
dzeniem lub zniszczeniem komérek B wysp Lan-
gerhansa w trzustce. Konieczne jest wigc stosowa-
nie u chorych egzogennego hormonu.

Etiopatogeneza cukrzycy typu 1 jest ztozona.
Podkresla si¢ gtéwnie rolg czynnikéw: genetycz-
nych, autoimmunologicznych, bakteryjno-wiruso-
wych i toksycznych. Typ 1 cukrzycy wystgpuje
u okoto 0,2% populacji dziecigcej. Jest to choroba
przewlekta, nieuleczalna o niewatpliwym wptywie
na rozwdj psychiczny i fizyczny dziecka. Jest to
schorzenie metaboliczne, ktére w znacznym stop-
niu wptywa na funkcjonowanie catego organizmu
i nieleczone powoduje zmiany wielonarzadowe,
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takie jak: retinopatie, neuropatie, nefropatie, kar-
diopatie, zmiany skérne oraz wiele innych [4, 5].

Cukrzyca typu 1 charakteryzuje si¢ tym, iz:

— choroba najczgsciej pojawia si¢ w dziecin-
stwie, ze szczytem rozpoznania w okresie pokwi-
tania,

— istnieje mniejsze prawdopodobienistwo wy-
stapienia w miesigcach letnich niz w innych po-
rach roku,

— jest nieco czestsza wsrdd chtopcéw niz
dziewczat,

— w okoto 10% przypadkéw krewny I stopnia
jest takze chory na cukrzyce,

— czestos¢ wystepowania stale i rtéwnomiernie
rosnie [4, 6].

Schorzenie to ma réwniez znaczacy wpltyw na
stan i fizjologi¢ tkanek jamy ustnej u dzieci i mio-
dziezy. Zwiazek ten jest szeroko dyskutowany,
a wyniki badari histologicznych, fizjologicznych
i mikrobiologicznych sg czesto kontrowersyjne.
Zmiany w jamie ustnej mozna podzieli¢ w zalez-
nosci od miejsca ich wystegpowania, poniewaz do-
tyczg zebow, przyzebia, a takze blony sluzowej ja-
my ustnej.

Zmiany
w przebiegu choroby
w obrebie zebow

Zdania na temat wptywu cukrzycy na uzgbie-
nie sg podzielone. Za gtéwny czynnik préchnico-
tworczy uwaza si¢ duze stezenie glukozy w Slinie
i wydzielinie kieszonek dzigstowych, a takze
zmniejszone wydzielanie sliny i obnizenie jej pH
oraz wzrost gestosci sliny w poréwnaniu z osoba-
mi zdrowymi [7]. Istniejg takze opinie, ze czgstos¢
powstawania préchnicy u chorych jest mniejsza ze
wzgledu na wigksze restrykcje zywieniowe tych
pacjentéw, z wykluczeniem prostych weglowoda-
néw. Czgste positki (ok. 6-7 na dobg¢) moga przy-
czynia¢ si¢ jednak do rozwoju préchnicy [8, 9].

Wielu autoréw uzaleznia stopieri wystegpowania
préchnicy od pozioméw HbA1 (hemoglobiny gli-
kozylowej), czyli od stopnia wyréwnania cukrzycy.
U pacjentéw z duzymi stezeniami HbA1 (> 13%)
zaobserwowano znacznie intensywniejsza préchni-
ce zgbow. Zwtlaszcza dlugotrwale, duze wartosci
HbA1 powodujg hiperglikemig, a co za tym idzie,
wzrost ryzyka wystapienia préchnicy [1].

Zmniejszenie liczby powstawania nowych
ubytkéw préchnicowych zaobserwowano w kolej-
nych latach po rozpoznaniu choroby i przy odpo-
wiedniej kontroli metabolicznej. Stopiefi wystepo-
wania préchnicy nalezy powigzac takze z pozio-
mem higieny pacjenta; zaleznos¢ ta jest wprost pro-
porcjonalna, nawet u 0séb z duzg hiperglikemig.

Zaobserwowano réwniez niedorozwdj szkliwa
u dzieci chorych na cukrzyce [10]. Zmiany doty-
czyly zeboéw, ktére ulegly mineralizacji przed
okresem wystgpienia objawoéw klinicznych cu-
krzycy, a wigc w okresie utajonym choroby.
U os6b z dlugo trwajacg cukrzyca jednoczesnie
stwierdzono hipermineralizacj¢ szkliwa z¢bdow.
Wartosci wapnia w zg¢bach i slinie chorych byly
znacznie podwyzszone w stosunku do tej wartosci
u os6b zdrowych. Zawarto$¢ Ca w szkliwie byta
wieksza 0 26%, w z¢binie 25-32%, podobnie fos-
foru: w szkliwie — o 27%, w zg¢binie — 27-33%.
Prawdopodobnie jest to zwigzane z morfologicz-
nymi i czynnosciowymi zmianami naczyfi w prze-
biegu cukrzycy. Wzrost mikrotwardosci szkliwa,
stwierdzono tylko u oséb dtlugo chorujgcych na
cukrzyce, nie dotyczy wiec dzieci [10, 11].

U os6b chorych jest wskazane stosowanie pro-
filaktyki fluorkowej (lakiery, laki) w odniesieniu
do zebéw mlecznych i statych. Dzieci chore po-
winny mie¢ kontrolowany stan jamy ustnej co
3 miesigce (niewyréwnany przebieg choroby) lub
co 6 miesiecy (wyréwnany przebieg choroby) [1].

Stwierdzono réwniez wigksza liczbe powiktan
przy prébach biologicznego leczenia miazgi, gdyz
zmniejszone sity obronne i reparacyjne miazgi zg-
ba prowadzg do wystgpowania powiklan (wigze
si¢ to gléwnie z mikroangiopatiami). Nie nalezy
jednak doprowadzaé¢ do zbyt pochopnego dewita-
lizowania miazgi, gdyz zgby martwe mogg byc¢
potencjalnym ogniskiem zakazenia [1].

Zmiany
na blonie Sluzowej
jamy ustnej

U chorych na IDDM stwierdzono trzykrotnie
czgstsze wystepowanie stanéw zapalnych w jamie
ustnej. Sg to gléwnie zmiany niezytowe i grzybi-
cze. Réwnie czgsto zaobserwowano zapalenie ka-
téw ust (zakazenia grzybicze), leukoplakie, liszaj
ptaski, zmiany na jezyku w postaci przerostu bro-
dawek nitkowatych czy jezyk geograficzny. Nasi-
lajg si¢ wraz z czasem trwania choroby [8, 12].

Przyczyng choréb btony sluzowej jest zgrubie-
nie warstwy srodbtonka naczyn wtosowatych, ktére
powoduje utrudnienie doptywu tlenu, brak usuwa-
nia produktéw przemiany materii, a takze wedréw-
ki leukocytéw oraz odpowiedzi immunologicznej
tkanek. Badania potwierdzaja réwniez wystgpowa-
nie zmian makroskopowych w obrebie btony sluzo-
wej w postaci zaczerwienienia z odcieniem fioleto-
wym, z towarzyszacym rozpulchnieniem i sklonno-
Scig do krwawienia. W nieprawidtowo kontrolowa-
nej cukrzycy obserwowano réwniez wystepowanie
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wysuszonej jaskrawor6zowej lub nieco szkartatnej,
tatwo pekajacej btony sluzowej jamy ustnej [6].

Niektérzy badacze stwierdzajg u chorych na
cukrzyce zanikowe stany zapalne, nadzerki i o-
wrzodzenia o etiologii grzybiczej. Utrudnione go-
jenie powoduje czeste wystgpowanie odlezyn
(przy opatrunkach lub protezach zebowych) lub
bakteriemie [3, 13]. Ma to zwigzek z uposledzong
fagocytozg neutrofili.

Nalezy podkresli¢, ze zmian na btonie §luzo-
wej nie mozna traktowa¢ jako jednoznaczne do-
petnienie obrazu cukrzycy.

Zmiany w przyzebiu

Wplyw cukrzycy na tkanki przyzgbia byt
przedmiotem wielu badai. Mimo to nie ma nadal
zgodnosci co do przebiegu tych zmian. Dotyczy
gtéwnie 0s6b ze Zle kontrolowang metabolicznie
cukrzycg 1 duzym stopniem zaawansowania cho-
roby [14].

Przeprowadzone oceny stanu przyzebia
w chwili badania i po 5 latach obserwacji wskazu-
ja na znaczacy zwiazek miedzy cukrzycg a zmia-
nami w przyzg¢biu. Zaobserwowano statystycznie
znamienne réznice we wskaznikach: ptytki (PI),
zapalenia dzigsta (GI) i glebokosci kieszonek dzia-
stowych. Przy tym samym poziomie ptytki nazeb-
nej i zlej kontroli metabolicznej, u chorych na cu-
krzyce wykazano obecnos¢ wigkszej liczby kie-
szonek przyzebnych, szczegdlnie tych wigkszych
niz 4 mm. Réwniez utrata kosci wyrostka zgbodo-
towego byla znamiennie wyzsza niz u 0s6b zdro-
wych [15, 16].

Stopiet zaawansowania choréb przyzebia
W znacznym stopniu jest powigzany z czasem
trwania cukrzycy. Z tego tez wzgledu u dzieci ob-
serwuje si¢ gléwnie zapalenie dzigset (gingivitis),
a u oso6b starszych — zapalenie przyzebia (perio-
dontitis) [16, 17].

U diabetykéw obserwowano uszyputowane
lub nieuszyputowane polipy dzigstowe. Inne bada-
nia sugeruja brak korelacji migdzy wzrostem po-
datnosci na choroby przyzebia u chorych na cu-
krzyce a wzrostem poziomu ptytki nazebnej i ka-
mienia. Przy takich samych wartosciach wskazni-
kéw PI, GI, CPITN zaobserwowano, iz pacjenci
z cukrzycg mieli mniej ubytkéw préchnicowych
niz osoby zdrowe, a przyzebie ich nie wykazywa-
to bardziej znaczacych zmian makroskopowych
[18, 19].

Jednakze, mimo tych kontrowersyjnych wyni-
kéw, nadal jest podtrzymywana teoria, iz istnieje
korelacja migdzy tymi dwoma chorobami, szcze-
gblnie u 0s6b ze Zle kontrolowang cukrzycg i co za
tym idzie — znaczgcg hiperglikemig.

Przyczyny choréb przyzebia upatrywano réw-
niez w sktadzie drobnoustrojéw wchodzacych
w sktad ptytki nazgbnej. Sugerowano, iz osoby cho-
re na cukrzycg majg charakterystycznie zmieniong
flor¢ bakteryjng jamy ustnej. Stwierdzono u nich
gléwnie obecnos¢ bakterii Gram-ujemnych: Cap-
nocytophaga sp., Actinobacillus actinomycetemco-
mitans, Bacteroides sp. 1 Fusobacterium sp. Sama
obecnos¢ tych bakterii nie powoduje wzrostu zapa-
dalnosci na choroby przyzebia, gdyz stwierdzono
obecnos¢ tych samych bakterii u oséb zdrowych.
Uwaza sig, ze wystepujgce w plytce nazgbnej bak-
terie, wytwarzajgc leukotoksyny, moga wtdrnie za-
burza¢ czynnos¢ granulocytéw obojetnochtonnych
i przez to powodowac stany zapalne. Nie sg one jed-
nakze jedynym i decydujacym czynnikiem, ktdry
powoduje choroby przyzebia [20, 21].

Czynniki
potencjalnie predysponujace
do zapalenia przyzebia

1. Zmniejszona funkcjonalnos¢ neutrofili.
Uposledzenie stwierdzono w testach na chemota-
ksje, przyleganie i fagocytoze, ktére powoduje
zmniejszenie odpornosci gospodarza na zakaze-
nie. Proces ten zaobserwowano nawet u cztonkéw
rodzin, u ktérych cukrzyca wystapita w poprze-
dnich pokoleniach, co wskazuje na czynnik gene-
tyczny powstawania cukrzycy. Badania wykazaty
roéwniez mniejszg aktywnos¢ fagocytozy PMN we
krwi z kieszonek dzigstowych niz w krwi obwodo-
wej, stagd wigksza podatnos¢ na zakazenie tego ob-
szaru [14, 20, 22].

2. Zachwianie syntezy, dojrzewania i homeo-
stazy kolagenu. Proces ten w znacznym stopniu
zalezy od stgzenia glukozy we krwi. W ekspery-
mentalnie wywolanej cukrzycy wystgpito zmniej-
szenie wydzielania substancji miedzykomdrkowe;]
kosci przez osteoblasty oraz zmniejszenie syntezy
kolagenu przez fibroblasty w przyzebiu. W srodo-
wisku hiperglikemicznym wiele protein, w tym
kolagen, przechodzi nieenzymatyczny proces gli-
kozylacji, powodujac powstanie AGE, odgrywajg-
cych decydujacg role w powstawaniu powiktan
cukrzycy. Dochodzi do zmniejszenia odpornosci
kolagenu na zmiany 1 integralno$¢ naczyn
(W p6Zniejszym czasie powstajq zakrzepy i zweze-
nie naczyn krwionosnych) [23].

3. Zwigkszona sktonnos¢ do zakazen. Wpty-
wajg na nig gtéwnie: zaburzona czynnos¢ neutro-
fili, indukcja insulinoopornosci oraz zmiany na-
czyniowe. Roéwniez bardzo charakterystyczne
w cukrzycy sg zmiany w grubosci btony podstaw-
nej naczyn dzigstowych. Zostaje ona pogrubiona,
powodujgc utrudnienia w transporcie tlenu do ko-
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morek, usuwaniu zbednych produktéw przemiany
materii, migracji leukocytéw [17, 20].

4. Zmniejszona efektywnos¢ procesu gojenia
si¢ ran. Podziaty mitotyczne komdrek u os6b cho-
rych sa wolniejsze, proliferacja fibroblastéw
mniejsza. Czynniki te wplywaja ujemnie na proce-
sy odtwdrcze w organizmie, co réwniez w znacz-
nej mierze dotyczy tkanek przyzebia. Stad wigk-
sza sktonnos¢ do przewlektych stanéw zapalnych
w jamie ustnej [20].

Leczenie chordb przyzebia
u chorych na cukrzyce

Profilaktyka stomatologiczna jest bardzo waz-
na u pacjentow chorych na cukrzyce, poniewaz
stwierdzono, ze zar6wno czynnik psychologiczny,
jak 1 biologiczny odgrywajg podstawowg role.
Edukacja pacjentéw, szczegdlnie tych ze zwiekszo-
nym ryzykiem wystepowania choréb przyzebia,
powinna by¢ prowadzona juz od najmtodszych lat.
Syrjala et al. [24, 25] zaobserwowali, Ze utrzymy-
wanie prawidtowej higieny to czestsze czyszczenie
zebéw, a co za tym idzie, mniejsza liczba choréb
przyzebia. Lepsza higiena to takze lepsza kontrola
cukrzycy oraz mniejsze stgzenie HbAT.

Niektorzy autorzy rOwniez zauwazajg zalez-
nos¢ miedzy cukrzycg a zakazeniami w jamie ust-
nej, ktére moga zwigksza¢ ryzyko powstawania
zmian mikro- i makronaczyniowych u chorych.
Stwierdzono, ze w przebiegu choroby czesciej
moze dochodzi¢ do powaznych powiktan, takich
jak: udar mézgu, przejsciowe niedokrwienie, za-
wal miesnia sercowego.

Pierwszym etapem leczenia chor6b przyzebia
zaréwno u 0séb zdrowych, jak i chorych jest mo-
tywacja pacjenta, instruktaz higieny, skaling nad-
dzigstowy, korekta nawisajgcych wypeknien i Zle
dopasowanych koron, usunig¢cie rozchwianych ze-
béw. W przypadku niezadowalajacych wynikéw
leczenia nalezy zastosowacé metody niechirurgicz-
ne. Obejmujg one skaling poddzigstowy, wygta-
dzenie korzeni zebéw za pomocg recznych badz
maszynowych narzedzi. Wskazane jest ptukanie
kieszonek dzigstowych 0,2% chlorheksydyna.
Christgan et al. [26] obserwowali po zastosowaniu
takiej terapii znaczng poprawe stanu przyzebia:
brak krwawienia z dzigsel, zmniejszenie gigboko-
Sci kieszonek przyzgbnych oraz liczby bakterii. Po
4 miesigcach nastgpowato stopniowe ponowne po-
garszanie si¢ stanu przyzebia. Wynika z tego, iz
osoby majace sktonnosci do choréb przyzebia (za-
réwno chore na cukrzyce, jak i zdrowe) powinny
by¢ pod statg kontrolg stomatologa (raz na 3 mie-
sigce). Szczegdlnie u 0s6b ze Zle kontrolowang cu-
krzycg zaobserwowano szybki powrdt zmian za-

palnych w przyzebiu w poréwnaniu do stanu
sprzed leczenia.

Wigkszg skutecznosé w terapii uzyskuje si¢
stosujac metody chirurgiczne. Czgsto po zastoso-
waniu tej metody, oprécz poprawy stanu przyze-
bia, znacznie zmniejsza si¢ st¢zenie cukru we krwi
oraz zapotrzebowanie organizmu na insuling. Le-
czenie takie daje dlugoterminowe wyniki, czgsto
lepsze niz leczenie zachowawcze [27-29].

W przypadku ostrych zakazeri jamy ustnej is-
tnieje czasami koniecznos¢ zastosowania antybio-
tykow, ktérych wyboru dokonuje si¢ podobnie jak
u 0s6b zdrowych. U niektérych pacjentéw zaob-
serwowano, iz leczenie chirurgiczne z zastosowa-
niem tetracyklin bardzo dobrze wpltywa na stan
kontroli glikemii, lepiej niz bez antybiotyku. Wie-
Iu lekarzy zaleca dokycykling, gdyz nie jest meta-
bolizowana w nerkach [30].

W przypadku rutynowej wizyty pacjenta anty-
biotyki nie sg konieczne. Nalezy jedynie prze-
strzegac kilku zasad. Wizyta powinna by¢ krétka,
mozliwie najmniej traumatyczna. Pacjent przed
wizytg powinien by¢ poinstruowany o konieczno-
$ci kontroli glikemii przed zabiegiem i o zaopa-
trzeniu si¢ w odpowiednig dawke insuliny. Powi-
nien by¢ po sniadaniu, aby wykluczy¢ ewentualng
hipoglikemig. Poranne wizyty sg bardziej wskaza-
ne ze wzgledu na duze stezenie endogennego kor-
tykosteroidu. W przypadku stresogennego zabiegu
bedzie takze lepiej tolerowany w godzinach ran-
nych. Zabieg zaplanowany w godzinach pdZniej-
szych powinien przypada¢ na okres szczytowego
dziatania insuliny [1].

Dobre wyniki leczenia przyzebia obserwowa-
no réwniez po zastosowaniu natryskéw wewnatrz-
ustnych wodami radonowymi. Poprawit si¢ wska-
Znik zapalenia dzigsel (GI) i wysoce znamiennie
wskazniki krwawienia dzigset (GBI) [31].

Wyniki wszystkich badan dowodzg jednak, ze
leczenie jest najczesciej krotkotrwate. Po 4—6 mie-
sigcach od leczenia niechirurgicznego przyzebia
ponownie dochodzi do pogorszenia higieny jamy
ustnej, zwigkszonego odktadania kamienia nazgb-
nego i stanu zapalnego dzigset i przyzebia, dlatego
chorzy na cukrzyce muszg by¢ pod statg opiekg
stomatologa. Badanie kontrolne powinno odby-
wacé si¢ co najmniej cztery razy w roku w celu
ustalenia i realizacji postgpowania profilaktyczno-
leczniczego i rehabilitacyjnego [14, 31].

Podsumowujac, mozna stwierdzié, ze jezeli
cukrzyca znajduje si¢ pod dobrg kontrolg metabo-
liczng i kliniczna, stan jamy ustnej nie rézni si¢
zbytnio u 0séb zdrowych i chorujacych na cukrzy-
c¢. Czynnik ryzyka istnieje, dlatego tez wsrod dia-
betykéw powinna by¢ zakrojona na szerokg skalg
profilaktyka zaréwno dotyczaca prochnicy, jak
i choréb przyzebia. W zapobieganiu chorobie
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przyzgbia w cukrzycy istotne znaczenie ma wias- Cukrzyca moze nie by¢ istotnym czynnikiem
ciwa higiena jamy ustnej i okresowe profesjonalne choréb przyzebia, jesli jest dobrze kontrolowana,
usuwanie mig¢kkich i zmineralizowanych ztogéw cho¢ typ 1 cukrzycy predysponuje do wystgpowa-
nazebnych. Profilaktyka adresowana jest do wszy- nia zmian w przyzgbiu we wczesniejszym wieku
stkich dzieci i mtodziezy chorych na cukrzyce, i potencjalnie wydtuza czas ich trwania.

szczegdlnie ze stabg kontrolg metaboliczng. Jest
podstawowg ochrong przed zapaleniami dzigset,
przyzgbia oraz rozwojem prochnicy.
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