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Streszczenie

Celem pracy jest przeglad piSmiennictwa na temat wplywu przewleklej choroby nerek (p.ch.n.) i dializoterapii na
stan jamy ustnej. Okreslono wplyw zapalen przyzebia na ogélny stan zdrowia pacjentow. Tres¢ opracowania obej-
muje etiologie, przebieg oraz powiktania choroby nerek. Uwzgledniono takze wspotzalezno$¢ miedzy leczeniem
nerkozastepczym a jakoscig zycia pacjentdw. Do najczestszych przyczyn p.ch.n. zalicza si¢ choroby cywilizacyjne,
jak: cukrzyca (27,16%) i nadci$nienie (14,38%). Wyrdznia si¢ piec¢ stadidw przewleklej choroby nerek w zaleznosci
od poziomu GFR. Wartosci GFR < 15 ml/min sg zwigzane z konieczno$cig wdrozenia dializ. Zwiekszenie liczby
0s6b chorych na p.ch.n. z coraz wiekszym zapotrzebowaniem na leczenie nerkozastepcze stawia przed systemem
opieki zdrowotnej nowe wyzwania zwigzane z dlugoterminowg opieka oraz zapobieganiem powikfan u pacjentow.
Przebieg p.ch.n. niesie ryzyko powiklan zwigzanych z zaburzeniami m.in.: krwiotworzenia, gospodarki hormonal-
nej, rbwnowagi elektrolitowej, metabolizmu kostnego oraz odpornosci. Stan ten znajduje odzwierciedlenie w kon-
dycji jamy ustnej pacjentéw z przewlekla chorobg nerek poddanych dializoterapii. Patologie wystepujace w tej
grupie chorych obejmujg zaréwno tkanki twarde (z¢by i kosci szczek), jak i blone §luzowg jamy ustnej. Ztozona
i wrazliwa struktura przyzebia u pacjentéw chorych na p.ch.n. czesciej niz u zdrowych oséb ulega zapaleniom.
Z kolei zapalenia przyzebia i ich mediatory wplywaja na przebieg choroby podstawowej, ktéra ma powazniejszy
przebieg. Coraz czeéciej w pismiennictwie podkresla sie role zapalenia przyzebia jako waznego i niezdiagnozo-
wanego zrodla utrzymujgcego sie stanu zapalnego w grupie pacjentéw dializowanych, co ma istotny wplyw na
wskazniki krwi, a takze ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego tych pacjentéw. Swiadomos¢ zlozonej istoty p.ch.n.
jest kluczowa w procesie zapobiegania i leczenia stomatologicznego (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 3, 405-411).

Stowa kluczowe: dializoterapia, blona sluzowa jamy ustnej, choroba przyzebia, przewlekta niewydolnos¢ nerek,
jakos¢ zycia.

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.

Wspolczesna medycyna staje przed problemem
chordéb przewleklych - cywilizacyjnych. Waznym
zjawiskiem wspolistniejacym w przewlektych cho-
robach jest naruszenie na stale kondycji fizycznej
i psychicznej pacjenta oraz zaburzenie rytmu co-
dziennego zycia, czego wynikiem jest znaczne po-
gorszenie zycia pacjenta. W badaniach epidemiolo-
gicznych udokumentowano zwiekszenie czestosci
wystepowania przewleklych choréb w stosunku
do standw ostrych i infekcji oraz zwiazane z nimi
zwigkszenie odsetka $miertelnosci. Fakt ten zostat
opisany przez Ormana jako epidemiologiczne przej-
scie (epidemiological transition) [cyt. wg 1].

Przewlekla choroba nerek (p.ch.n.), wsrdd in-
nych jednostek chorobowych, jest konsekwencja
rozwoju cywilizacyjnego - dotyczy 6-15% popu-
lacji krajéow wysoko rozwinietych [2]. Wystepo-
wanie p.ch.n. szacuje si¢ na okolo 600 mIn oséb
na $wiecie. W Polsce problem przewleklej niewy-
dolnosci nerek dotyczy 4,24 mln oséb [2, 3]. Le-
czenie p.ch.n. jest ponadto jednym z najbardziej
obciazajacych ekonomicznie wspoélczesny system
opieki zdrowotnej [3, 4]. Rosnacy w postepie aryt-
metycznym odsetek ludzi zagrozonych chorobg
nerek sprawia, ze p.ch.n. mozna postrzega¢ jako
jedna z najwazniejszych przyczyn dyskomfortu
wielu pacjentow [5].

Obecny postep nefrologii umozliwia przediu-
zenie zycia pacjentéw z powaznymi zaburzeniami
pracy nerek. W przewleklej chorobie nerek dializo-
terapia jest jedng z metod leczenia nerkozastepcze-
go. Farmakoterapia wspomaga leczenie dializacyj-
ne, komfort zycia pacjentéw dotknietych przewle-
klg chorobg nerek pogorsza si¢ jednak w wyniku
dolegliwos$ci zwigzanych z choroba podstawows,
jak réwniez powiklan, schorzen towarzyszacych
i terapii. Stwierdzono, Ze zta ocena jakos$ci Zycia
pacjentéw — nawet stricte subiektywna, rzutuje ne-
gatywnie na skuteczno$¢ leczenia [6, 7].

Etiologia i przebieg
przewleklej choroby nerek

Przewlekla choroba nerek (p.ch.n) jest nieod-
wracalnymograniczeniem przesaczaniaklebusz-
kowego majacym zwiazek z postepujacg atrofig
miazszu nerek [2, 8]. W przebiegu p.ch.n. docho-
dzi do nieodwracalnego uposledzenia czynnosci
nerek. Przesacz kiebuszkowy (GFR - glomerular

filtration rate) osiaga wowczas wartosci ponizej
90 ml/min/1,73 m®. Wytyczne Kidney Diseases
Outcome Quality Iniative z 2002 r. definiuja prze-
wleklg chorobe nerek (p.ch.n.) jako stan spelnia-
jacy jedno z ponizej podanych kryteriéow [8, 9]:

1) uszkodzenie nerek utrzymujace sie powy-
zej trzech miesiecy, obecno$¢ strukturalnych lub
czynno$ciowych nieprawidltowosci nerek z prawi-
dlowym lub zmniejszonym GFR,

2) filtracja klebuszkowa - GFR wynoszaca
mniej niz 60 ml/min/1,73 m?

Sklasyfikowano pie¢ stadiéw p.ch.n. Stadia od
2 do 5 przewleklej choroby nerek sa analogiczne
do przewleklej niewydolnoéci nerek (p.n.n.):

- stadium 1: uszkodzenie nerek z prawidlo-
wym lub podwyzszonym GFR (GFR > 90 ml/min),

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

- stadium 3: umiarkowana posta¢ p.n.n. (wy-
réwnana), umiarkowane zmniejszenie GFR (do
30-59 ml/min),

- stadium 4: duze zmniejszenie GFR (15-29 ml/
min), ciezka - niewyréwnana postac p.n.n.,

- stadium 5: schylkowa niewydolno$¢ nerek
- mocznica.

Wartosci GFR ponizej 15 ml/min wigzg sie
z leczeniem nerkozastepczym, m.in. dializotera-
pia. Obecnie na $wiecie ponad 2 mln pacjentow
jest leczonych nerkozastepczo [2, 4].

Najczestsza przyczyna p.ch.n. jest nefropatia
cukrzycowa. Ten czynnik etiologiczny wykazano
w badaniach epidemiologicznych u 27,16% pa-
cjentow dializowanych rozpoczynajacych leczenie
nerkozastepcze w 2005 r. [3].

Coraz bardziej znaczaca przyczyng staje sig
nefropatia nadci$nieniowa (14,38% przypadkow) [3].
Dane te odzwierciedlaja charakter cywilizacyjny
choroby i jej spoleczny kontekst — nadci$nienie
i cukrzyca sg uznane za choroby cywilizacyjne,
podobnie jak p.ch.n. Przewlekta niewydolno$¢ ne-
rek moze by¢ takze nastepstwem: klebuszkowego
zapalenia nerek, cewkowo-$rédmigzszowej choro-
by nerek (np. odmiedniczkowego zapalenia nerek),
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek. Wsrod
rzadszych przyczyn nalezy wymienié: nefropatie
niedokrwienng, uktadowe choroby tkanki facznej,
skrobiawice, sarkoidoze, martwice kory nerek,
szpiczaka plazmocytowego, zespdl Alporta oraz
zespot hemolityczno-mocznicowy [3].
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Powiklania przewleklej
choroby nerek

Przewlekla niewydolnos¢ nerek prowadzi do
gromadzenia we krwi toksyn mocznicowych, cze-
go skutkiem jest zwigkszenie stezenia kreatyniny,
mocznika i kwasu moczowego w surowicy. Zabu-
rzona jest czynno$¢ wewnatrzwydzielnicza nerek:
erytropoetyna nie jest wytwarzana w wystarczaja-
cychilosciach, czego skutkiem jest niedokrwistos¢;
zmiany hemodynamiczne mogg by¢ wynikiem za-
burzen w wydzielaniu reniny oraz prostaglandyny.
Wrystepuje hipokalcemia i wtérna nadczynno$é
przytarczyc na skutek zaburzenia procesu 1-alfa-
-hydroksylacji witaminy D, bedacej niezbednym
etapem wytwarzania kalcytriolu (1,25 (OH),D;)
- aktywnej postaci witaminy D. Prowadzi to
w konsekwencji do osteopatii nerkowej. Nastepuje
réwniez utrata zdolno$ci utrzymania prawidtowej
wolemii, skfadu elektrolitowego i pH krwi. Przy
zmniejszeniu filtracji kfebuszkowej ponizej 30 ml/min
pojawia sie kwasica nieoddechowa, majaca wpltyw
na zwiekszone uwalnianie wapnia z kosci, wzmo-
zenie dolegliwosci ze strony ukfadu pokarmowe-
go (wymioty), nasilenia katabolizmu bialek oraz
sktonnosci do hiperkaliemii, prowadzgcej do po-
waznych zaburzen pracy serca [10].

Leczenie nerkozastepcze
a jako$¢ zycia

Leczenie p.n.n. jest zlozone. W przypadku
objawow klinicznych mocznicy, hiperkaliemii
(6,5 mmol/l), ciezkiej kwasicy mocznicowej, po-
waznych zaburzen ze strony uktadu krwiono$ne-
go i oddechowego, duzych stezen kreatyniny w su-
rowicy i matym GFR zaleca si¢ wdrozy¢ leczenie
dializacyjne. Hemodializa jest przeprowadzana
3 razy w tygodniu przez 4-8 h w oérodku dializ
przy uzyciu dializatora. Pacjenci sg poddani sytu-
acji stresowej, wystepuje znaczne obnizenie samo-
poczucia i oceny jakosci zycia, co potwierdzajg ba-
dania przeprowadzone w Polsce [6, 11]. Badanie za
pomocg kwestionariuszy jakos$ci zycia QoL (Quali-
ty of Life) w grupie 408 chorych z 6 dolnoslaskich
stacji dializ wykazato, Ze chorzy poddani leczeniu
nerkozastepczemu oceniajg jako$¢ swojego zycia
na poziomie o 1/3 nizszym niz grupa kontrolna
niepoddana takiemu leczeniu [11]. Poréwnywano
réwniez jako$¢ zycia pacjentéw hemodializowa-
nych oraz pacjentéow dotknietych chorobami on-
kologicznymi. Poziom depresji, leku i agresji byl
wiegkszy u pacjentéw hemodializowanych niz cier-
piacych na choroby onkologiczne czy poddanych
dializie otrzewnowe;j [6].

Wykazano réwniez, ze jako$¢ zycia wigze si¢
ze stanem zdrowia jamy ustnej. Ma on istotny
wplyw na komfort Zycia pacjenta [12]. W przebie-
gu przewleklej niewydolnoséci nerek wymagajacej
dializoterapii wystepuje znaczne ryzyko pojawie-
nia si¢ zmian na blonie §luzowej jamy ustnej, za-
burzen kosci szczgk, tkanek twardych zeba i przy-
zebia oraz sekrecji gruczoléw slinowych, zmystow
smaku i powonienia [13-16].

Blona sluzowa jamy ustnej
w przewleklej chorobie nerek

W przewleklej niewydolnosci nerek zaobser-
wowano: zmiany patologiczne blony sluzowej jamy
ustnej, podatnos¢ na zakazenia blony sluzowej ja-
my ustnej, wystepowanie choréb dziasel i przyze-
bia, zaburzenia czynnosci $linianek, kserostomie,
zaburzenia wechu i smaku, halitoze oraz obecnos¢
anomalii tkanki kostnej i tkanek twardych zebow
[17]. Zmiany chorobowe bfony $luzowej jamy ust-
nej sa wynikiem zaburzen gospodarki wodno-
-elektrolitowej, podraznien zwigzanych z uwal-
nianiem metabolitéw wraz ze §ling oraz sktonno-
$ci do kserostomii. Badania Kho et al. z 1999 r. na
grupie 82 pacjentow z przewleklyg niewydolnoscig
nerek poddanych hemodializie wykazaly, ze kse-
rostomia dotyczy 32,9% pacjentdéw, zaburzenia
smaku 31,7%, u 12,2% pacjentow stwierdzono wy-
broczyny, u 12% oblozenie jezyka, a u 1,2% byly
obecne owrzodzenia blony sluzowej jamy ustne;.
Opublikowane w 1999 r. wyniki badan okreslaly
wystepowanie zmian w obrebie blony $§luzowej ja-
my ustnej jako czeste. Niewatpliwie w latach 90.
XX w. leczenie dializacyjne bardziej obcigzalo
organizm, a takze bylo mniej dostepne niz obec-
nie [16] (ryc. 1).

W pracy Proctor et al. [17] wykazano obec-
no$¢ zmian w obrebie blony $luzowej jamy ustnej
pacjentdw z p.n.n. w postaci: mocznicowego za-
palenia blony $luzowej jamy ustnej, leukoplakii,
zmian lichenoidalnych, owrzodzen, jezyka czar-
nego wlochatego, leukoplakii wlochatej, jezyka
geograficznego oraz zmian brodawczakowatych.
Zmiany w postaci ustnej liszaja plaskiego (OLP)
oraz zmiany lichenoidalne (OLL) moga by¢ spo-
wodowane zaréwno chorobg podstawowa, jak
i farmakoterapia (diuretyki, betablokery). Leuko-
plakia wlochata moze by¢ wynikiem immuno-
supresji. McCreary et al. [18] opisali przypadek
zapalenia mocznicowego jamy ustnej przypomi-
najacego wygladem zmiany spowodowane zaka-
zeniem EBV. Na grzbietowej i bocznej powierzch-
ni jezyka u 48-letniego mezczyzny stwierdzono
biale, rozrostowe zmiany obecne od okoto 9 mie-
siecy. Pacjent nie miat wcze$niej rozpoznanej cho-
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Ryc. 1 Oblozenie blony $§luzowej jezyka u 26-letniego
pacjenta dializowanego

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

roby nerek, zmiany w jamie ustnej byly jednymi
z pierwszych objawéw p.ch.n. Autorzy podaja,
ze nie wyizolowano wirusa EBV z powyzszych
zmian (hybrydyzacja in situ). Badanie histopato-
logiczne wykazalo akantoze, hiperparakeratoze na
powierzchni zmian oraz obecnos¢ balonowatych
keratynocytow w glebszych warstwach. Po posta-
wieniu rozpoznania przewleklej niewydolnosci
nerek i mocznicy zastosowano leczenie nerkoza-
stepcze (hemodializy), w wyniku ktérego zmiany
na blonie $luzowej ustapity.

Mocznicowe zapalenie blony $luzowej ja-
my ustnej zostalo po raz pierwszy opisane przez
Freichsa, Barie i Lancereaux ponad 150 lat temu.
Autorzy wyroznili cztery postacie kliniczne tego
schorzenia:

1) erythemopultaceous stomatitis - inaczej
zwane rzekomobloniastym zapaleniem blony slu-
zowej jamy ustnej z obecnoscig grubej warstwy
kleistego wysieku na zmienionej chorobowo bto-
nie $luzowej,

2) wrzodziejace zapalenie blony §luzowej jamy
ustnej,

3) krwotoczne zapalenie blony Sluzowej jamy
ustnej,

4) hiperkeratotyczne zapalenie blony $luzowej
[cyt. wg 18, 19].

W postaci hiperkeratotycznej w obrebie blony
§luzowej jamy ustnej obserwuje si¢ obecnos¢ boles-
nych blaszek umiejscowionych zazwyczaj na bto-
nie $luzowej policzkéw, powierzchni brzusznej
lub grzbietowej jezyka, dziadle zebodolowym,
wargach oraz dnie jamy ustnej. Mocznicowe za-
palenie jamy ustnej dotyczy zwykle pacjentow ze
schytkowa p.n.n. (mocznicg), pojawia sie¢ w kon-

Ryc. 2. Stan zapalny dzigset spowodowany duza
akumulacjg plytki nazebnej u 26-letniego pacjenta
dializowanego

Fig. 2. Gingival inflammation due to high accumula-
tion of plaque in 26-year-old dialysis patient

cowej fazie niewydolnosci nerek, dlatego obecnie
bardzo rzadko wystepuje u pacjentow ze wzgledu
na wiekszy dostep do leczenia nerkozastepczego
oraz coraz lepsze kontrolowanie stanu zdrowia
tych pacjentéw. Wykazano, ze zmiany $cisle wigza
sie ze stezeniem mocznika we krwi i sg zarazem
oporne na leczenie miejscowe. Udowodniono, ze
stezenie mocznika powyzej 30 mmol/l wplywa
na powstawanie zmian patologicznych btony §lu-
zowej jamy ustnej. Istniejg sugestie o draznigcym
dzialaniu toksyn mocznicowych oraz amoniaku
hydrolizowanego z mocznika przez ureaze bakte-
ryjng na blone $luzowg jamy ustnej [18, 19].
Objawy towarzyszace zapaleniu mocznicowe-
mu jamy ustnej opisane powyzej prowadza czesto
do utraty masy ciala i zaburzen odzywiania. Zabu-
rzenia odzywiania w tej grupie chorych moga wyni-
ka¢ réwniez z zaburzenia czynnoéci zmystu smaku
i wechu [15, 16]. U podstaw tych zaburzen u pacjen-
tow dotknietych schylkowa p.n.n. lezy zmniejszo-
ne stezenie cynku w surowicy, $linie, leukocytach
[20, 21]. Cynk, bedac kofaktorem gustyny, odpowia-
da za wrazliwo$¢ smakowa. Udowodniono réwniez
istnienie dodatniego zwigzku miedzy wartosciami
stezenia mocznika we krwi a progami pobudliwosci
smakowej oraz wechowej u pacjentéw z p.n.n. [15].

Metabolizm kostny
w przebiegu przewleklej
choroby nerek

Zwigzki miedzy funkcjonowaniem nerek
a metabolizmem tkanki kostnej dostrzezono juz
w XIX w. (Virchow), w latach 30. XX w. pojawi-
ta si¢ hipoteza laczaca przewlekly niewydolnos¢
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nerek z powiekszeniem przytarczyc [10]. U pa-
cjentoéw z przewleklia niewydolnoscia nerek czesto
rozpoznaje sie osteodystrofi¢ nerkowa bedaca wy-
nikiem wtérnej nadczynnoséci przytarczyc. Pato-
mechanizm osteodystrofii wiaze sie z zaburzong
synteza aktywnej postaci witaminy D, retencja
fosforanow. W schytkowej niewydolnoéci nerek
- z punktu widzenia patofizjologii przewleklego
procesu zapalnego — obserwuje si¢ zwiekszone ste-
zenia cytokin dziatajacych aktywizujaco na osteo-
klasty [10]. W zaleznosci od dynamiki przebiegu
wyrdznia si¢ osteodystrofi¢ nerkowg przebiegajaca
szybko - zwigzang z wtérng nadczynnoscia przy-
tarczyc - jej skutkiem jest ujemny bilans kostny,
wolno przebiegajacg — z wyraznym zmniejszeniem
liczby komorek kosci oraz posta¢ mieszang [13].
Przedstawiana jest swoista dla osteodystrofii tria-
da zmian radiologicznych: demineralizacja kosci,
utrata blaszki zbitej oraz wystepowanie guzéw ol-
brzymiokomoérkowych. Guzy te umiejscawiaja sie
w obrebie kosci miednicy, uda oraz zuchwy [13, 22];
s3 one powaznym zagrozeniem struktury kostnej,
gdyz charakteryzuja si¢ szybkim, ekspansywnym
wzrostem prowadzacym do destrukeji kosci [13].
Guzy brunatne w obrebie szczeki moga by¢ zagro-
zeniem Zycia, prowadzg do deformacji twarzy.

Aspekty periodontologiczne
przewleklej choroby nerek

Przyzebie pacjentow z przewlekly niewydol-
noscia nerek jest narazone na szkodliwe czynniki
sprzyjajace jego schorzeniom. Nalezg do nich: zta
higiena jamy ustnej oraz zaburzenia odpornosci
zwigzane z chorobg podstawowsa. Koztowski [23]
wykazal, ze okolo 50% chorych na przewlekla nie-
wydolno$¢ nerek regularnie szczotkuje zeby, co
w poréwnaniu z ogélnie zdrowq populacja, w kto-
rej odsetek 0sob systematycznie szczotkujacych ze-
by wynosi 85%, obrazuje zaniedbania higieniczne
w tej grupie chorych. Konsekwencja tej sytuacji sa
wyzsze wskazniki OHI oraz PII wérdd pacjentow
z przewlekla niewydolno$cig nerek w poréwna-
niu do oséb zdrowych. Autor stwierdzil réwniez
czestsze wystepowanie zapalen dzigset i przyze-
bia wéréd oséb z przewlekly choroba nerek niz
w populacji ogélnie zdrowej. W grupie pacjentow
dializowanych okreslil czesto$¢ wystepowania pe-
riodontitis na 36,6%, a gingivitis na 53,85%. Wsréd
pacjentéow niedializowanych z rozpoznang prze-
wlektg niewydolnoscig nerek zdiagnozowano 20%
przypadkow periodontitis oraz 37,5% gingivitis. Se-
rafin et al. [24] oraz Borawski et al. [25] wykazali
u pacjentow z p.ch.n. wieksza akumulacje plytki
w poréwnaniu do oséb zdrowych. Odnotowano
takze wyzsze wartosci wskaznikéw Gingival In-

dex (GI) oraz Papilla Bleeding Index (PBI) u oséb
dializowanych w poréwnaniu do populacji ogélnie
zdrowej — odpowiednio: GI = 1,37; GI = 1. Srednie
warto$ci wskaznika PBI wynosity 1,45 w grupie
z p.ch.n. oraz 1 w grupie kontrolnej. W grupie cho-
rych dializowanych stwierdzono wigkszg utrate
przyczepu lacznotkankowego (CAL - 5,11 u oséb
z niediagnozowanym wcze$niej zapaleniem przy-
zebia) [25]. W poréwnywanej grupie osob ogdlnie
zdrowych, u ktorych wezesniej rowniez nie stwier-
dzono zapalenia przyzebia CAL wynosil 1,40 mm.
W grupie pacjentéw nieobcigzonych chorobami
ukladowymi z rozpoznanym wczesniej zaawan-
sowanym periodontitis utrata przyczepu wynosita
natomiast 4,68 mm (ryc. 2).

Wplyw zapalenia przyzebia
na zdrowie ogolne chorych
na przewlekla chorobe nerek

Jednocze$nie wiadomo, ze stan zapalny przyze-
bia ma negatywny wplyw na stan ogolny chorych
przez zwiekszenie stezenia CRP oraz zmniejszenie
stezenia hemoglobiny. Lipopolisacharydy (LPS) oraz
zywe bakterie Gram (-) z biofilmu majg zdolnos¢
przenikania do krwiobiegu przez zmienione zapal-
nie tkanki przyzebia. Nastepuje wowczas wydziela-
nie cytokin prozapalnych gospodarza prowadzace
do powstania i podtrzymywania uogélnionego sta-
nu zapalnego w calym organizmie. Konsekwencje
powyzszej sytuacji obejmuja zwigkszenie ryzyka
incydentow sercowo-naczyniowych, a w nastepstwie
zwiekszenie $miertelnosci, zgodnie z aktualng kon-
cepcja miazdzycy jako choroby zapalnej. Udokumen-
towano bowiem, ze zwiekszenie stezenia CRP moze
by¢ traktowane jako czynnik ryzyka zawatu migénia
sercowego [cyt. wg 26, 27]. Choroba przyzebia oraz
choroby ukladu krazenia majg, z punktu widzenia
epidemiologicznego, podobne czynniki ryzyka: pale-
nie, ple¢ meska, stres oraz wiek [28]. Kadiroglu et al.
[28] stwierdzili rowniez wplyw leczenia periodonto-
logicznego (skalingu i root planingu) na odpowiedz
na terapi¢ rekombinowang ludzka erytropoetyng
(tHUEPO) u pacjentow hemodializowanych (HD).
Badanie obejmowalo dwie grupy pacjentéw — I grupe
stanowilo 21 0séb HD z podwyzszonymi wartoscia-
mi CRP grupe II 20 oséb HD z prawidlowymi war-
tosciami CRP. Na poczatku badania w grupie I wy-
magana tygodniowa dawka rHUEPO wynosita sred-
nio 4857 +/- 2242 j.m. tygodniowo; w grupie II 3150
+/- 1954 j.m. tygodniowo. Po trwajacym miesigc le-
czeniu periodontologicznym w grupie I (skaling i root
planing raz w tygodniu) dawka wymagana rHuEPO
wynosita 4142 +/- 2242 j.m. tygodniowo, réwnole-
gle doszlo do zmniejszenia $redniego stezenia CRP
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z 30,46 mg/l na 10,36 mg/1 [28]. Wykazano réwniez
zwigzek miedzy niedozywieniem, czynnikami ryzy-
ka miazdzycy a ztym stanem przyzebia. U 0séb z cho-
robg przyzebia stwierdzono rowniez wyzsze wartosci
LDL, cholesterolu i glukozy. W zwigzku z tym zapa-
lenie przyzebia moze by¢ znaczacym zrédlem zaka-
zenia i stanu zapalnego w tej grupie chorych. Stwier-
dzono, ze leczenie periodontologiczne pacjentéw he-
modializowanych zmniejsza poziom CRP i OB oraz
wplywa korzystnie na stezenie hemoglobiny, a takze
warto$¢ hematokrytu. Zaobserwowano niestety, ze
ocena stanu przyzebia nie jest czescig standardowego
postepowania diagnostycznego u oséb poddanych
dializoterapii [26, 28-30].

W zwigzku z wzrastajaca liczba pacjentéw z prze-
wleklg niewydolnoscig nerek nalezy uwzgledni¢ dia-
gnostyke przyzebia jako niezbedng u tych pacjentéw

zardbwno w czasie dializ, bezposredniego przygoto-
wania do przeszczepu nerki oraz w okresie potran-
splantacyjnym. Istnieje potrzeba stworzenia algoryt-
mu postepowania stomatologicznego obejmujacego
wiasciwg profilaktyke chordb tkanek twardych oraz
migkkich jamy ustnej, leczenie, zaopatrzenie prote-
tyczne oraz przygotowanie do zabiegdw transplanta-
cyjnych. Diagnostyka i leczenie periodontologiczne
pozwoli przerwa¢ ,,bledne koto” chorobowe: wykry¢
i zmniejszy¢ czynniki przyczynowe przewleklego
stanu zapalnego oraz ukryte ogniska zakazenia ma-
jace istotny wplyw na przebieg choroby podstawowej
oraz slabg odpowiedZ na leczenie ogdlne. Komplek-
sowa opieka stomatologiczna jest waznym czyn-
nikiem poprawy jakosci Zycia pacjentéw nie tylko
w kontekscie psychologicznym, ale przede wszyst-
kim poprawy stanu zdrowia ogolnego.
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