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Streszczenie
Celem pracy jest przegląd piśmiennictwa na temat wpływu przewlekłej choroby nerek (p.ch.n.) i dializoterapii na 
stan jamy ustnej. Określono wpływ zapaleń przyzębia na ogólny stan zdrowia pacjentów. Treść opracowania obej-
muje etiologię, przebieg oraz powikłania choroby nerek. Uwzględniono także współzależność między leczeniem 
nerkozastępczym a jakością życia pacjentów. Do najczęstszych przyczyn p.ch.n. zalicza się choroby cywilizacyjne, 
jak: cukrzyca (27,16%) i nadciśnienie (14,38%). Wyróżnia się pięć stadiów przewlekłej choroby nerek w zależności 
od poziomu GFR. Wartości GFR < 15 ml/min są związane z koniecznością wdrożenia dializ. Zwiększenie liczby 
osób chorych na p.ch.n. z coraz większym zapotrzebowaniem na leczenie nerkozastępcze stawia przed systemem 
opieki zdrowotnej nowe wyzwania związane z długoterminową opieką oraz zapobieganiem powikłań u pacjentów. 
Przebieg p.ch.n. niesie ryzyko powikłań związanych z zaburzeniami m.in.: krwiotworzenia, gospodarki hormonal-
nej, równowagi elektrolitowej, metabolizmu kostnego oraz odporności. Stan ten znajduje odzwierciedlenie w kon-
dycji jamy ustnej pacjentów z przewlekłą chorobą nerek poddanych dializoterapii. Patologie występujące w tej 
grupie chorych obejmują zarówno tkanki twarde (zęby i kości szczęk), jak i błonę śluzową jamy ustnej. Złożona 
i wrażliwa struktura przyzębia u pacjentów chorych na p.ch.n. częściej niż u zdrowych osób ulega zapaleniom. 
Z kolei zapalenia przyzębia i ich mediatory wpływają na przebieg choroby podstawowej, która ma poważniejszy 
przebieg. Coraz częściej w piśmiennictwie podkreśla się rolę zapalenia przyzębia jako ważnego i niezdiagnozo-
wanego źródła utrzymującego się stanu zapalnego w grupie pacjentów dializowanych, co ma istotny wpływ na 
wskaźniki krwi, a także ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego tych pacjentów. Świadomość złożonej istoty p.ch.n. 
jest kluczowa w procesie zapobiegania i leczenia stomatologicznego (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 3, 405–411).

Słowa kluczowe: dializoterapia, błona śluzowa jamy ustnej, choroba przyzębia, przewlekła niewydolność nerek, 
jakość życia.

Abstract
The aim of this study was the review of the literature on the impact of chronic kidney disease (CKD) and dialy-
sis on oral health. Content includes etiology, course, and complications of kidney disease. It takes into account 
the correlation between renal replacement treatment and quality of life in patients. The impact of periodontal 
disease on general health of patients is also described. The most common causes of CKD include lifestyle dis-
eases such as diabetes mellitus (27.16%) and hypertension (14.38%). There are five stages of chronic kidney 
disease, depending on the level of GFR. Values ​​of GFR < 15 ml/min are related to the necessity to implement 
renal replacement therapy. The increase in the number of patients with chronic kidney disease correlate with 
increased demand for renal replacement therapy. The growing proportion of those treated with renal replace-
ment therapy using dialysis poses new challenges for the health care system. The challenges are associated with 
long-term patient care and prevention of complications of CKD. The course of chronic kidney disease carries 
a risk of complications associated with multiple systems. Disorders include: hematopoietic, endocrine, electro-
lyte balance, bone metabolism and immune system. This status is reflected in the condition of the oral cavity 
of patients with chronic kidney disease undergoing dialysis. Pathologies occurring in this group include: hard 
tissues (teeth and jaw bones) and oral mucosa. Inflammation presents more frequently in the complex and sen-
sitive periodontal structure of CKD patients than in healthy subjects. This situation is a consequence of several 
factors, including: poor oral hygiene and a general weakening of the body due to kidney failure and complica-
tions of therapy. Patients with chronic kidney disease display more extensive and severe periodontal conditions. 
The periodontal disease is frequently mentioned as an important and occult source of inflammation in dialysis 
patients. The presence of periodontal inflammation has an important impact on the blood parameters in dialysis 
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patients and connection with the risk of cardiovascular death. Awareness of the complex nature of chronic kid-
ney disease is important in the prevention and dental care (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 3, 405–411).

Key words: renal dialysis, mouth mucosa, periodontal disease, chronic kidney failure, quality of life.
 

Współczesna medycyna staje przed problemem 
chorób przewlekłych – cywilizacyjnych. Ważnym 
zjawiskiem współistniejącym w przewlekłych cho-
robach jest naruszenie na stałe kondycji fizycznej 
i psychicznej pacjenta oraz zaburzenie rytmu co-
dziennego życia, czego wynikiem jest znaczne po-
gorszenie życia pacjenta. W badaniach epidemiolo-
gicznych udokumentowano zwiększenie częstości 
występowania przewlekłych chorób w stosunku 
do stanów ostrych i infekcji oraz związane z nimi 
zwiększenie odsetka śmiertelności. Fakt ten został 
opisany przez Ormana jako epidemiologiczne przej-
ście (epidemiological transition) [cyt. wg 1].  

Przewlekła choroba nerek (p.ch.n.), wśród in-
nych jednostek chorobowych, jest konsekwencją 
rozwoju cywilizacyjnego – dotyczy 6–15% popu-
lacji krajów wysoko rozwiniętych [2]. Występo-
wanie p.ch.n. szacuje się na około 600 mln osób 
na świecie. W Polsce problem przewlekłej niewy-
dolności nerek dotyczy 4,24 mln osób [2, 3]. Le-
czenie p.ch.n. jest ponadto jednym z najbardziej 
obciążających ekonomicznie współczesny system 
opieki zdrowotnej [3, 4]. Rosnący w postępie aryt-
metycznym odsetek ludzi zagrożonych chorobą 
nerek sprawia, że p.ch.n. można postrzegać jako 
jedną z najważniejszych przyczyn dyskomfortu 
wielu pacjentów [5].

Obecny postęp nefrologii umożliwia przedłu-
żenie życia pacjentów z poważnymi zaburzeniami 
pracy nerek. W przewlekłej chorobie nerek dializo-
terapia jest jedną z metod leczenia nerkozastępcze-
go. Farmakoterapia wspomaga leczenie dializacyj-
ne, komfort życia pacjentów dotkniętych przewle-
kłą chorobą nerek pogorsza się jednak w wyniku 
dolegliwości związanych z chorobą podstawową, 
jak również powikłań, schorzeń towarzyszących 
i terapii. Stwierdzono, że zła ocena jakości życia 
pacjentów – nawet stricte subiektywna, rzutuje ne-
gatywnie na skuteczność leczenia [6, 7]. 

Etiologia i przebieg 
przewlekłej choroby nerek
Przewlekła choroba nerek (p.ch.n) jest nieod-

wracalnym ograniczeniem przesączania kłębusz-
kowego mającym związek z postępującą atrofią 
miąższu nerek [2, 8]. W przebiegu p.ch.n. docho-
dzi do nieodwracalnego upośledzenia czynności 
nerek. Przesącz kłębuszkowy (GFR – glomerular 

filtration rate) osiąga wówczas wartości poniżej  
90 ml/min/1,73 m². Wytyczne Kidney Diseases 
Outcome Quality Iniative z 2002 r. definiują prze-
wlekłą chorobę nerek (p.ch.n.) jako stan spełnia-
jący jedno z poniżej podanych kryteriów [8, 9]: 

1) uszkodzenie nerek utrzymujące się powy-
żej trzech miesięcy, obecność strukturalnych lub 
czynnościowych nieprawidłowości nerek z prawi-
dłowym lub zmniejszonym GFR,

2) filtracja kłębuszkowa – GFR wynosząca 
mniej niż 60 ml/min/1,73 m². 

Sklasyfikowano pięć stadiów p.ch.n. Stadia od 
2 do 5 przewlekłej choroby nerek są analogiczne 
do przewlekłej niewydolności nerek (p.n.n.): 

–	 stadium 1: uszkodzenie nerek z prawidło-
wym lub podwyższonym GFR (GFR > 90 ml/min),

–	 stadium 2: uszkodzenie nerek z niewielkim 
zmniejszeniem GFR (GFR 60–89 ml/min), wczes- 
na – utajona postać p.n.n., 

–	 stadium 3: umiarkowana postać p.n.n. (wy-
równana), umiarkowane zmniejszenie GFR (do 
30–59 ml/min), 

–	 stadium 4: duże zmniejszenie GFR (15–29 ml/
min), ciężka – niewyrównana postać p.n.n., 

–	 stadium 5: schyłkowa niewydolność nerek 
– mocznica.

Wartości GFR poniżej 15 ml/min wiążą się 
z leczeniem nerkozastępczym, m.in. dializotera-
pią. Obecnie na świecie ponad 2 mln pacjentów 
jest leczonych nerkozastępczo [2, 4]. 

Najczęstszą przyczyną p.ch.n. jest nefropatia 
cukrzycowa. Ten czynnik etiologiczny wykazano 
w badaniach epidemiologicznych u 27,16% pa-
cjentów dializowanych rozpoczynających leczenie 
nerkozastępcze w 2005 r. [3].

Coraz bardziej znaczącą przyczyną staje się 
nefropatia nadciśnieniowa (14,38% przypadków) [3]. 
Dane te odzwierciedlają charakter cywilizacyjny 
choroby i jej społeczny kontekst – nadciśnienie 
i cukrzyca są uznane za choroby cywilizacyjne, 
podobnie jak p.ch.n. Przewlekła niewydolność ne-
rek może być także następstwem: kłębuszkowego 
zapalenia nerek, cewkowo-śródmiąższowej choro-
by nerek (np. odmiedniczkowego zapalenia nerek), 
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek. Wśród 
rzadszych przyczyn należy wymienić: nefropatię 
niedokrwienną, układowe choroby tkanki łącznej, 
skrobiawicę, sarkoidozę, martwicę kory nerek, 
szpiczaka plazmocytowego, zespół Alporta oraz 
zespół hemolityczno-mocznicowy [3]. 
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Powikłania przewlekłej 
choroby nerek	

Przewlekła niewydolność nerek prowadzi do 
gromadzenia we krwi toksyn mocznicowych, cze-
go skutkiem jest zwiększenie stężenia kreatyniny, 
mocznika i kwasu moczowego w surowicy. Zabu-
rzona jest czynność wewnątrzwydzielnicza nerek: 
erytropoetyna nie jest wytwarzana w wystarczają-
cych ilościach, czego skutkiem jest niedokrwistość; 
zmiany hemodynamiczne mogą być wynikiem za-
burzeń w wydzielaniu reniny oraz prostaglandyny. 
Występuje hipokalcemia i wtórna nadczynność 
przytarczyc na skutek zaburzenia procesu 1-alfa- 
-hydroksylacji witaminy D, będącej niezbędnym 
etapem wytwarzania kalcytriolu (1,25 (OH)2D3) 
– aktywnej postaci witaminy D. Prowadzi to 
w konsekwencji do osteopatii nerkowej. Następuje 
również utrata zdolności utrzymania prawidłowej 
wolemii, składu elektrolitowego i pH krwi. Przy 
zmniejszeniu filtracji kłębuszkowej poniżej 30 ml/min 
pojawia się kwasica nieoddechowa, mająca wpływ 
na zwiększone uwalnianie wapnia z kości, wzmo-
żenie dolegliwości ze strony układu pokarmowe-
go (wymioty), nasilenia katabolizmu białek oraz 
skłonności do hiperkaliemii, prowadzącej do po-
ważnych zaburzeń pracy serca [10].

Leczenie nerkozastępcze 
a jakość życia
Leczenie p.n.n. jest złożone. W przypadku 

objawów klinicznych mocznicy, hiperkaliemii  
(6,5 mmol/l), ciężkiej kwasicy mocznicowej, po-
ważnych zaburzeń ze strony układu krwionośne-
go i oddechowego, dużych stężeń kreatyniny w su-
rowicy i małym GFR zaleca się wdrożyć leczenie 
dializacyjne. Hemodializa jest przeprowadzana 
3  razy w tygodniu przez 4–8 h w ośrodku dializ 
przy użyciu dializatora. Pacjenci są poddani sytu-
acji stresowej, występuje znaczne obniżenie samo-
poczucia i oceny jakości życia, co potwierdzają ba-
dania przeprowadzone w Polsce [6, 11]. Badanie za 
pomocą kwestionariuszy jakości życia QoL (Quali-
ty of Life) w grupie 408 chorych z 6 dolnośląskich 
stacji dializ wykazało, że chorzy poddani leczeniu 
nerkozastępczemu oceniają jakość swojego życia 
na poziomie o 1/3 niższym niż grupa kontrolna 
niepoddana takiemu leczeniu [11]. Porównywano 
również jakość życia pacjentów hemodializowa-
nych oraz pacjentów dotkniętych chorobami on-
kologicznymi. Poziom depresji, lęku i agresji był 
większy u pacjentów hemodializowanych niż cier-
piących na choroby onkologiczne czy poddanych 
dializie otrzewnowej [6]. 	

Wykazano również, że jakość życia wiąże się 
ze stanem zdrowia jamy ustnej. Ma on istotny 
wpływ na komfort życia pacjenta [12]. W przebie-
gu przewlekłej niewydolności nerek wymagającej 
dializoterapii występuje znaczne ryzyko pojawie-
nia się zmian na błonie śluzowej jamy ustnej, za-
burzeń kości szczęk, tkanek twardych zęba i przy-
zębia oraz sekrecji gruczołów ślinowych, zmysłów 
smaku i powonienia [13–16].

Błona śluzowa jamy ustnej 
w przewlekłej chorobie nerek
W przewlekłej niewydolności nerek zaobser-

wowano: zmiany patologiczne błony śluzowej jamy 
ustnej, podatność na zakażenia błony śluzowej ja-
my ustnej, występowanie chorób dziąseł i przyzę-
bia, zaburzenia czynności ślinianek, kserostomię, 
zaburzenia węchu i smaku, halitozę oraz obecność 
anomalii tkanki kostnej i tkanek twardych zębów 
[17]. Zmiany chorobowe błony śluzowej jamy ust-
nej są wynikiem zaburzeń gospodarki wodno- 
-elektrolitowej, podrażnień związanych z uwal-
nianiem metabolitów wraz ze śliną oraz skłonno-
ści do kserostomii. Badania Kho et al. z 1999 r. na 
grupie 82 pacjentów z przewlekłą niewydolnością 
nerek poddanych hemodializie wykazały, że kse-
rostomia dotyczy 32,9% pacjentów, zaburzenia 
smaku 31,7%, u 12,2% pacjentów stwierdzono wy-
broczyny, u 12% obłożenie języka, a u 1,2% były 
obecne owrzodzenia błony śluzowej jamy ustnej. 
Opublikowane w 1999 r. wyniki badań określały 
występowanie zmian w obrębie błony śluzowej ja-
my ustnej jako częste. Niewątpliwie w latach 90. 
XX w. leczenie dializacyjne bardziej obciążało 
organizm, a także było mniej dostępne niż obec-
nie [16] (ryc. 1).  

W pracy Proctor et al. [17] wykazano obec-
ność zmian w obrębie błony śluzowej jamy ustnej 
pacjentów z p.n.n. w postaci: mocznicowego za-
palenia błony śluzowej jamy ustnej, leukoplakii, 
zmian lichenoidalnych, owrzodzeń, języka czar-
nego włochatego, leukoplakii włochatej, języka 
geograficznego oraz zmian brodawczakowatych. 
Zmiany w postaci ustnej liszaja płaskiego (OLP) 
oraz zmiany lichenoidalne (OLL) mogą być spo-
wodowane zarówno chorobą podstawową, jak 
i farmakoterapią (diuretyki, betablokery). Leuko-
plakia włochata może być wynikiem immuno-
supresji. McCreary et al. [18] opisali przypadek 
zapalenia mocznicowego jamy ustnej przypomi-
nającego wyglądem zmiany spowodowane zaka-
żeniem ebv. Na grzbietowej i bocznej powierzch-
ni języka u 48-letniego mężczyzny stwierdzono 
białe, rozrostowe zmiany obecne od około 9 mie-
sięcy. Pacjent nie miał wcześniej rozpoznanej cho-
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roby nerek, zmiany w jamie ustnej były jednymi 
z pierwszych objawów p.ch.n. Autorzy podają, 
że nie wyizolowano wirusa ebv z powyższych 
zmian (hybrydyzacja in situ). Badanie histopato-
logiczne wykazało akantozę, hiperparakeratozę na 
powierzchni zmian oraz obecność balonowatych 
keratynocytów w głębszych warstwach. Po posta-
wieniu rozpoznania przewlekłej niewydolności 
nerek i mocznicy zastosowano leczenie nerkoza-
stępcze (hemodializy), w wyniku którego zmiany 
na błonie śluzowej ustąpiły. 

Mocznicowe zapalenie błony śluzowej ja-
my ustnej zostało po raz pierwszy opisane przez 
Freichsa, Barie i Lancereaux ponad 150 lat temu. 
Autorzy wyróżnili cztery postacie kliniczne tego 
schorzenia: 

1)	erythemopultaceous stomatitis – inaczej 
zwane rzekomobłoniastym zapaleniem błony ślu-
zowej jamy ustnej z obecnością grubej warstwy 
kleistego wysięku na zmienionej chorobowo bło-
nie śluzowej, 

2)	wrzodziejące zapalenie błony śluzowej jamy 
ustnej, 

3)	krwotoczne zapalenie błony śluzowej jamy 
ustnej, 

4)	hiperkeratotyczne zapalenie błony śluzowej 
[cyt. wg 18, 19]. 

W postaci hiperkeratotycznej w obrębie błony 
śluzowej jamy ustnej obserwuje się obecność boles- 
nych blaszek umiejscowionych zazwyczaj na bło-
nie śluzowej policzków, powierzchni brzusznej 
lub grzbietowej języka, dziąśle zębodołowym, 
wargach oraz dnie jamy ustnej. Mocznicowe za-
palenie jamy ustnej dotyczy zwykle pacjentów ze 
schyłkową p.n.n. (mocznicą), pojawia się w koń-

cowej fazie niewydolności nerek, dlatego obecnie 
bardzo rzadko występuje u pacjentów ze względu 
na większy dostęp do leczenia nerkozastępczego 
oraz coraz lepsze kontrolowanie stanu zdrowia 
tych pacjentów. Wykazano, że zmiany ściśle wiążą 
się ze stężeniem mocznika we krwi i są zarazem 
oporne na leczenie miejscowe. Udowodniono, że 
stężenie mocznika powyżej 30 mmol/l wpływa 
na powstawanie zmian patologicznych błony ślu-
zowej jamy ustnej. Istnieją sugestie o drażniącym 
działaniu toksyn mocznicowych oraz amoniaku 
hydrolizowanego z mocznika przez ureazę bakte-
ryjną na błonę śluzową jamy ustnej [18, 19]. 

Objawy towarzyszące zapaleniu mocznicowe-
mu jamy ustnej opisane powyżej prowadzą często 
do utraty masy ciała i zaburzeń odżywiania. Zabu-
rzenia odżywiania w tej grupie chorych mogą wyni-
kać również z zaburzenia czynności zmysłu smaku 
i węchu [15, 16]. U podstaw tych zaburzeń u pacjen-
tów dotkniętych schyłkową p.n.n. leży zmniejszo-
ne stężenie cynku w surowicy, ślinie, leukocytach  
[20, 21]. Cynk, będąc kofaktorem gustyny, odpowia-
da za wrażliwość smakową. Udowodniono również 
istnienie dodatniego związku między wartościami 
stężenia mocznika we krwi a progami pobudliwości 
smakowej oraz węchowej u pacjentów z p.n.n. [15].

Metabolizm kostny 
w przebiegu przewlekłej 
choroby nerek

Związki między funkcjonowaniem nerek 
a metabolizmem tkanki kostnej dostrzeżono już 
w XIX w. (Virchow), w latach 30. XX w. pojawi-
ła się hipoteza łącząca przewlekłą niewydolność 

Ryc. 1 Obłożenie błony śluzowej języka u 26-letniego 
pacjenta dializowanego

Fig. 1. White coated tongue mucosa in 26-year-old 
dialysis patient

Ryc. 2. Stan zapalny dziąseł spowodowany dużą 
akumulacją płytki nazębnej u 26-letniego pacjenta 
dializowanego

Fig. 2. Gingival inflammation due to high accumula-
tion of plaque in 26-year-old dialysis patient
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nerek z powiększeniem przytarczyc [10]. U pa-
cjentów z przewlekłą niewydolnością nerek często 
rozpoznaje się osteodystrofię nerkową będącą wy-
nikiem wtórnej nadczynności przytarczyc. Pato-
mechanizm osteodystrofii wiąże się z zaburzoną 
syntezą aktywnej postaci witaminy D, retencją 
fosforanów. W schyłkowej niewydolności nerek 
– z punktu widzenia patofizjologii przewlekłego 
procesu zapalnego – obserwuje się zwiększone stę-
żenia cytokin działających aktywizująco na osteo- 
klasty [10]. W zależności od dynamiki przebiegu 
wyróżnia się osteodystrofię nerkową przebiegającą 
szybko – związaną z wtórną nadczynnością przy-
tarczyc – jej skutkiem jest ujemny bilans kostny, 
wolno przebiegającą – z wyraźnym zmniejszeniem 
liczby komórek kości oraz postać mieszaną [13]. 
Przedstawiana jest swoista dla osteodystrofii tria-
da zmian radiologicznych: demineralizacja kości, 
utrata blaszki zbitej oraz występowanie guzów ol-
brzymiokomórkowych. Guzy te umiejscawiają się 
w obrębie kości miednicy, uda oraz żuchwy [13, 22]; 
są one poważnym zagrożeniem struktury kostnej, 
gdyż charakteryzują się szybkim, ekspansywnym 
wzrostem prowadzącym do destrukcji kości [13]. 
Guzy brunatne w obrębie szczęki mogą być zagro-
żeniem życia, prowadzą do deformacji twarzy. 

Aspekty periodontologiczne 
przewlekłej choroby nerek
Przyzębie pacjentów z przewlekłą niewydol-

nością nerek jest narażone na szkodliwe czynniki 
sprzyjające jego schorzeniom. Należą do nich: zła 
higiena jamy ustnej oraz zaburzenia odporności 
związane z chorobą podstawową. Kozłowski [23] 
wykazał, że około 50% chorych na przewlekłą nie-
wydolność nerek regularnie szczotkuje zęby, co 
w porównaniu z ogólnie zdrową populacją, w któ-
rej odsetek osób systematycznie szczotkujących zę-
by wynosi 85%, obrazuje zaniedbania higieniczne 
w tej grupie chorych. Konsekwencją tej sytuacji są 
wyższe wskaźniki OHI oraz PlI wśród pacjentów 
z przewlekłą niewydolnością nerek w porówna-
niu do osób zdrowych. Autor stwierdził również 
częstsze występowanie zapaleń dziąseł i przyzę-
bia wśród osób z przewlekłą chorobą nerek niż 
w populacji ogólnie zdrowej. W grupie pacjentów 
dializowanych określił częstość występowania pe-
riodontitis na 36,6%, a gingivitis na 53,85%. Wśród 
pacjentów niedializowanych z rozpoznaną prze-
wlekłą niewydolnością nerek zdiagnozowano 20% 
przypadków periodontitis oraz 37,5% gingivitis. Se-
rafin et al. [24] oraz Borawski et al. [25] wykazali 
u pacjentów z p.ch.n. większą akumulację płytki 
w porównaniu do osób zdrowych. Odnotowano 
także wyższe wartości wskaźników Gingival In-

dex (GI) oraz Papilla Bleeding Index (PBI) u osób 
dializowanych w porównaniu do populacji ogólnie 
zdrowej – odpowiednio: GI = 1,37; GI = 1. Średnie 
wartości wskaźnika PBI wynosiły 1,45 w grupie 
z p.ch.n. oraz 1 w grupie kontrolnej. W grupie cho-
rych dializowanych stwierdzono większą utratę 
przyczepu łącznotkankowego (CAL – 5,11 u osób 
z niediagnozowanym wcześniej zapaleniem przy-
zębia) [25]. W porównywanej grupie osób ogólnie 
zdrowych, u których wcześniej również nie stwier-
dzono zapalenia przyzębia CAL wynosił 1,40 mm. 
W grupie pacjentów nieobciążonych chorobami 
układowymi z rozpoznanym wcześniej zaawan-
sowanym periodontitis utrata przyczepu wynosiła 
natomiast 4,68 mm (ryc. 2). 

Wpływ zapalenia przyzębia 
na zdrowie ogólne chorych 
na przewlekłą chorobę nerek

Jednocześnie wiadomo, że stan zapalny przyzę-
bia ma negatywny wpływ na stan ogólny chorych 
przez zwiększenie stężenia CRP oraz zmniejszenie 
stężenia hemoglobiny. Lipopolisacharydy (LPS) oraz 
żywe bakterie Gram (–) z biofilmu mają zdolność 
przenikania do krwiobiegu przez zmienione zapal-
nie tkanki przyzębia. Następuje wówczas wydziela-
nie cytokin prozapalnych gospodarza prowadzące 
do powstania i podtrzymywania uogólnionego sta-
nu zapalnego w całym organizmie. Konsekwencje 
powyższej sytuacji obejmują zwiększenie ryzyka 
incydentów sercowo-naczyniowych, a w następstwie 
zwiększenie śmiertelności, zgodnie z aktualną kon-
cepcją miażdżycy jako choroby zapalnej. Udokumen-
towano bowiem, że zwiększenie stężenia CRP może 
być traktowane jako czynnik ryzyka zawału mięśnia 
sercowego [cyt. wg 26, 27]. Choroba przyzębia oraz 
choroby układu krążenia mają, z punktu widzenia 
epidemiologicznego, podobne czynniki ryzyka: pale-
nie, płeć męska, stres oraz wiek [28]. Kadiroglu et al. 
[28] stwierdzili również wpływ leczenia periodonto-
logicznego (skalingu i root planingu) na odpowiedź 
na terapię rekombinowaną ludzką erytropoetyną 
(rHuEPO) u pacjentów hemodializowanych (HD). 
Badanie obejmowało dwie grupy pacjentów – I grupę 
stanowiło 21 osób HD z podwyższonymi wartościa-
mi CRP grupę II 20 osób HD z prawidłowymi war-
tościami CRP. Na początku badania w grupie I wy-
magana tygodniowa dawka rHuEPO wynosiła śred-
nio 4857 +/– 2242 j.m. tygodniowo; w grupie II 3150 
+/– 1954 j.m. tygodniowo. Po trwającym miesiąc le-
czeniu periodontologicznym w grupie I (skaling i root 
planing raz w tygodniu) dawka wymagana rHuEPO 
wynosiła 4142 +/– 2242 j.m. tygodniowo, równole-
gle doszło do zmniejszenia średniego stężenia CRP 
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z 30,46 mg/l na 10,36 mg/l [28]. Wykazano również 
związek między niedożywieniem, czynnikami ryzy-
ka miażdżycy a złym stanem przyzębia. U osób z cho-
robą przyzębia stwierdzono również wyższe wartości 
LDL, cholesterolu i glukozy. W związku z tym zapa-
lenie przyzębia może być znaczącym źródłem zaka-
żenia i stanu zapalnego w tej grupie chorych. Stwier-
dzono, że leczenie periodontologiczne pacjentów he-
modializowanych zmniejsza poziom CRP i OB oraz 
wpływa korzystnie na stężenie hemoglobiny, a także 
wartość hematokrytu. Zaobserwowano niestety, że 
ocena stanu przyzębia nie jest częścią standardowego 
postępowania diagnostycznego u osób poddanych 
dializoterapii [26, 28–30]. 

W związku z wzrastającą liczbą pacjentów z prze-
wlekłą niewydolnością nerek należy uwzględnić dia-
gnostykę przyzębia jako niezbędną u tych pacjentów 

zarówno w czasie dializ, bezpośredniego przygoto-
wania do przeszczepu nerki oraz w okresie potran-
splantacyjnym. Istnieje potrzeba stworzenia algoryt-
mu postępowania stomatologicznego obejmującego 
właściwą profilaktykę chorób tkanek twardych oraz 
miękkich jamy ustnej, leczenie, zaopatrzenie prote-
tyczne oraz przygotowanie do zabiegów transplanta-
cyjnych. Diagnostyka i leczenie periodontologiczne 
pozwoli przerwać „błędne koło” chorobowe: wykryć 
i zmniejszyć czynniki przyczynowe przewlekłego 
stanu zapalnego oraz ukryte ogniska zakażenia ma-
jące istotny wpływ na przebieg choroby podstawowej 
oraz słabą odpowiedź na leczenie ogólne. Komplek-
sowa opieka stomatologiczna jest ważnym czyn-
nikiem poprawy jakości życia pacjentów nie tylko 
w kontekście psychologicznym, ale przede wszyst-
kim poprawy stanu zdrowia ogólnego. 
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