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Streszczenie

Cukrzyca jest jedna z najbardziej rozpowszechnionych choréb na $wiecie. Dotyka ludzi réznych ras i w réznym
wieku. Jak podaje WHO, na okoto 6 miliardéw ludzi na §wiecie choruje na nig175 mln. Prognozowane zwigkszenie
sie liczby zachorowan do 250 mln w ciggu najblizszych 25 lat sugeruje, iz cukrzyca przybierze posta¢ pandemii.
W Polsce na cukrzyce choruje 1,5 mln osob. Leczenie cukrzycy oraz walka z jej powiktaniami pochlania ok. 7%
funduszy przeznaczanych na ochrone¢ zdrowia w Polsce. Cukrzyca jako choroba ogélnoustrojowa wpltywa na funk-
cjonowanie calego organizmu, jej objawy sa réwniez obecne w obrebie jamy ustnej. Nalezg do nich gléwnie: stany
zapalne jezyka, dziasel, zakazenia grzybicze, sktonnos¢ do odlezyn, zapalenie katow ust, tendencja do powstawania
ropni. Wplyw na wystepowanie charakterystycznych objawéw w jamie ustnej majg, oproécz zmian w budowie drob-
nych naczyn krwiono$nych (microangiopathia diabetica), réwniez zaburzenia w wydzielaniu $liny, zwigkszona jej
lepko$¢ oraz obnizona odpornos¢ chorych. Celem pracy jest analiza dostepnych doniesien naukowych na temat
powiklan cukrzycy w obrebie jamy ustnej, gdyz ich znajomos$¢ umozliwi skuteczniejsze ich dostrzeganie podczas
rutynowego badania stomatologicznego, czesto jako pierwszych objawéw choroby. Negatywny wptyw tej choroby
na stan uzebienia powinien by¢ waznym przedmiotem badan oraz powodem Scistej wspétpracy miedzy diabetolo-
gami i stomatologami (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 3, 412-416).

Stowa kluczowe: cukrzyca, jama ustna.

Abstract

Diabetes mellitus is one of the most common diseases in the world. It affects people of different races and at dif-
ferent age. As WHO informs, among 6 billion people, 175 million suffer from this illness. Predicted increase in the
number of sick people up to 250 million suggests that it will assume features of pandemic. In Poland, 1.5 million
people suffer from diabetes. 7% of funds are allocated to treatment of this disease and struggle with its complica-
tions. Diabetes as a systemic disease influences functioning of the whole organism. That is why there are many
symptoms in the oral cavity. They usually manifest as glossitis, gingivitis, mycosites, often bedsores, angulitis, ten-
dency to abscesses and inflammatory or athropic changes in periodontium. Also disorders in saliva secretion, its
increased viscosity and diminished immunity have important impact on occurrence of characteristic symptoms in
the oral cavity has, apart from changes in structure of small capillaries (microangiopathia diabetica). The aim of the
study was to analize accessible data, concerning complications of diabetes in oral cavity. The knowledge about them
makes finding them the first signs of diabetes during routine dental examination. Negative influence of diabetes on
the condition of the teeth should be an important subject of the scientific research and reason for cooperation of
diabetologists and dentists (Dent. Med. Probl. 2011, 48, 3, 412-416).

Key words: diabetes, oral cavity.

Cukrzyca jest przewlekla choroba metabolicz- Przewiduje si¢, iz w 2025 r. rozpowszechnienie

ng, rozpowszechniona na calym $wiecie, dotyka-
jaca dzieci oraz osoby doroste. Okreslana jest mia-
nem choroby spotecznej ze wzgledu na znaczacy
odsetek zachorowalnosci — cierpi na nig 1-2% po-
pulacji ludzkiej, oraz choroby cywilizacyjnej, gdyz
zaobserwowano wiegksza czesto$¢ jej wystepowa-
nia wéréd mieszkancéw krajow rozwinietych [1].

cukrzycy wyniesie 5,4% $wiatowej populacji [2].
Cukrzyca charakteryzuje si¢ uposledzeniem
wytwarzania badz wydzielania insuliny lub ogra-
niczeniem reakcji tkanek i narzadéw obwodowych
na jej dzialanie. Nastepstwem tych zaburzen jest
uposledzenie metabolizmu weglowodanoéw, bia-
tek i ttuszczéw oraz zmiany morfotyczne w wielu
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waznych dla zycia narzadach. Cechami rozpo-
znawczymi cukrzycy sg hiperglikemia na czczo
i glikozuria lub - przy prawidlowej glikemii na
czczo — wartoéci stezenia glukozy we krwi i mo-
czu, ktore po podaniu doustnie testowej dawki 75 g
glukozy przekraczajg stezenie tego cukru u oséb
zdrowych, a takze u oséb z zaburzong tolerancja
glukozy. Zgodnie z ustaleniami Komitetu Eks-
pertéw Swiatowej Organizacji Zdrowia z 1999 .,
obowigzuje klasyfikacja tej jednostki chorobowej,
ktéra wyrdznia cukrzyce typu 1, w obrebie ktorej
wystepuja: cukrzyca autoimmunozalezna i cu-
krzyca idiopatyczna. Pierwsza z nich jest wyni-
kiem autoimmunologicznej destrukcji komorek B
wysp trzuski. U chorych stwierdza si¢ takze auto-
przeciwciata przeciwko insulinie, dekarboksylazie
kwasu glutaminowego oraz fosfatazom tyrozyno-
wym. Choroba ma najprawdopodobniej podloze
genetyczne. Najszybsza destrukcja komoérek B za-
chodzi u niemowlat i dzieci. Pierwszym objawem
jest kwasica ketonowa lub tagodna hiperglikemia
na czczo, ktora na skutek stresu lub zakazenia mo-
ze sie przerodzi¢ w ostrg hiperglikemie lub kwa-
sice ketonowa. Przyczyna cukrzycy idiopatycznej
nie jest znana, duze znaczenie przypisuje sie jed-
nak dziedziczeniu. Charakteryzuje si¢ niedoborem
insuliny i sklonnoscig do kwasicy ketonowej, bez
stwierdzonego podfoza autoimmunologicznego.

Do typowych objawdw cukrzycy typu 1 nale-
z3: wzmozone pragnienie i wielomocz, sklonnoé¢
do rozwoju ketozy, zmniejszenie masy ciala, mi-
mo nadmiernego faknienia i spozywania pokar-
mow, ogolne ostabienie.

Cukrzyca typu 2 - cukrzyca insulinoniezalez-
na - charakteryzuje sie raczej wzglednym niz cal-
kowitym niedoborem insuliny. Ryzyko wystapie-
nia tej choroby zwieksza si¢ z wiekiem, sprzyja jej
takze otylos$¢ i brak aktywnosci fizycznej. Opor-
no$¢ receptoréw tkankowych na insuline moze
zosta¢ ograniczona po zmniejszeniu si¢ masy ciata
lub leczeniu farmakologicznym, ale rzadko uzy-
skuje si¢ stan prawidlowy.

W dlugotrwatym przebiegu cukrzycy bardzo
wazne s3 jej ogélnoustrojowe powiklania w posta-
ci: mikroangiopatii - gtéwnie neuropatii i retino-
patii cukrzycowej, spowodowanych zaburzeniami
metabolicznymi sktadnikéw $ciany naczyn wloso-
watych i matych naczyn o $rednicy mniejszej niz
100 pm; makroangiopatii - indukowania i przy-
spieszania zmian w §cianach tetnic mézgu, serca,
konczyn dolnych typu miazdzycowego; neuropa-
tii cukrzycowej — zwigzanej z toksycznym uszko-
dzeniem struktur o$rodkowego i autonomicznego
uktadu nerwowego wskutek szkodliwego dziala-
nia hiperglikemii i angiopatii.

Objawy cukrzycy w jamie ustnej zostaly po
raz pierwszy opisane w 1892 r. przez Seiferta i od

tego czasu zwracano coraz wigksza uwage na ten
problem [3]. W pismiennictwie pojawilo si¢ wie-
le doniesien zaréwno potwierdzajacych, jak i za-
przeczajacych zwiazkowi cukrzycy ze zmianami
patologicznymi w obrebie jamy ustnej. Wigkszos§¢
autorow jest jednak zgodna, iz u oséb ze stwier-
dzona cukrzyca choroby jamy ustnej wystepuja
czedciej i majg ciezszy przebieg. Powodem tego
sa czynniki sprzyjajace takie, jak: zmienione pH
tkanek, obnizona odpornos¢, zaburzenia czyn-
noéci ukladu immunologicznego - szczegdlnie
dysfunkcja granulocytéw obojetnochtonnych,
zmniejszona zdolno$¢ blony sluzowej jamy ust-
nej do regeneracji [4]. Stopien nasilenia zmian
w obrebie narzadu zucia koreluje z wyréwnaniem
cukrzycy i czasem jej trwania [5]. Parametrem
okreslajgcym wlasciwe wyréwnanie przemiany
weglowodandw jest stezenie hemoglobiny gliko-
zylowanej (HbA1c) mniejsze niz 6% [6]. Udowod-
niono, ze chorzy na cukrzyce leczeni $rodkami
doustnymi wykazuja lepsza znajomo$¢ kryteriow
wyréwnania metabolicznego oraz czesciej uzy-
skuja je w praktyce [7]. Najczeéciej obserwowa-
nymi dolegliwo$ciami s3: sucho$¢ jamy ustnej,
zwigkszona lepkos¢ sliny, bolesnos¢ i pieczenie je-
zyka, grzybica jamy ustnej, polekowy liszaj ptaski
[8]. Cukrzyca nalezy réwniez, oprocz anemii zlo-
$liwej, zespotow niedoborowych i zaburzen hor-
monalnych zwigzanych z klimakterium, do grupy
klasycznych choréb uktadowych usposabiajacych
do BMS (bourning mouth syndrome — zespolu pie-
czenia jamy ustnej) [9]. Najczesciej z cukrzyca jest
kojarzony 1 typ kliniczny BMS wedlug Lameya
i Lewisa, w przypadku ktorego dolegliwoséci nie
wystepuja rano, ale w miare uptywu dnia nasila-
ja sie, osiggajac maksymalne nasilenie wieczorem
[10]. W wielu pracach badawczych zostat udoku-
mentowany zwiazek miedzy obecnoscia cukrzycy,
zwlaszcza niekontrolowanej a wystepowaniem
chordb przyzebia. Wezedniejsze doniesienia suge-
rowaly czestsze wystepowanie zapalenia dzigset
u cukrzykéw niz u oséb zdrowych z podobnym
wskaznikiem ptytki nazebnej [11]. Zdecydowa-
nie wigksze krwawienie, traktowane jako jeden ze
wskaznikow zapalenia dzigsel, obserwowano jed-
nak czesciej u 0séb ze zle kontrolowang cukrzyca
niz u cukrzykéw dobrze kontrolujacych stezenie
glikemii [12]. Dowiedziono takze zaleznosci mie-
dzy poziomem markeréw zapalenia, zwigkszaja-
cych sie m.in. w przypadku wystepowania chorob
przyzebia, tj. biatka CRP, prozapalnych cytokin,
interleukiny IL-6 i TNF-a a opornoscig na insu-
line. Zaobserwowano, ze TNF-a, ktdrego stezenie
zwieksza sie u ludzi otytych, wplywa na wystepo-
wanie wigkszej opornosci tkanek na dzialanie glu-
kozy, co jest typowym zjawiskiem w przypadku
cukrzycy typu 2 [13]. SteZenie biatka CRP i IL-6
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zwieksza sie w przypadku zapalenia przyzebia na
skutek stymulacji przez czynniki prozapalne, tj.
TNF-a, wytwarzane zaréwno przez tkanki przy-
zebia, jak i komorki watroby. Poniewaz watroba
jest jednym z najwazniejszych organéw bioracych
udzial w metabolizmie glukozy, zapalenie przyze-
bia moze mie¢ bezposredni wptyw na jej przemia-
ny w organizmie [14].

Zwigkszone stezenie cukru we krwi wptly-
wa na zwigkszenie jego stezenia réwniez w $linie
i ptynach srédtkankowych przyzebia, co dodatnio
rzutuje zaréwno na ilo$¢ oraz szybkos¢ namnaza-
nia sie bakterii, a w nastepstwie takze na rozwdj
stanoéw zapalnych. Najwazniejszym czynnikiem
majacym wplyw na rozwéj powiklan cukrzycy
jest samoistnie zachodzacy proces glikacji bialek,
zmieniajacy strukture i funkcje biatek. Kolagen,
mielina, elastyna na skutek proceséw odwadnia-
nia, degradacji i dalszego przegrupowania pota-
czen, przetwarzajg si¢ w chemicznie nieodwra-
calne koncowe produkty glikacji (AGE). Glika-
cja kolagenu naczyn krwiono$nych prowadzi do
zgrubienia ich $cian i blony podstawnej, zwezenia
$wiatla naczyn oraz zmniejszenia elastycznosci,
a w nastepstwie przyczynia si¢ do destrukcji m.in.
tkanek przyzebia. Charakterystyczne dla patolo-
gicznych zmian w obrebie naczyn krwiono$nych
tkanek przyzebia jest nieprawidlowe utozenie petli,
réznorodna dlugos¢ i szerokos$¢ naczyn, rozdecie
w obrebie ramion i odcinkach przej$ciowych oraz
ich krety przebieg. Komdrki $rédblonka i blony
$rodkowej ulegaja zwyrodnieniu i martwicy, a ich
miejsce zajmuja masy tluszczowe. Zaburzenia
te powoduja utrudniona dyfuzje¢ tlenu i usuwa-
nie produktéw przemiany materii, zahamowang
wedrowke leukocytéw, utrudnione przenikanie
czynnikéw immunologicznych oraz zmniejszona
zdolno$¢ odnowy tkanek przyzebia [1]. Wspotist-
niejace zmniejszone wydzielanie §liny oraz zwiek-
szona jej lepkos¢ sprzyjaja odkladaniu sie plytki
nazebnej i dodatkowo stymulujg procesy zapalne
w przyzebiu. Istnieje dwukierunkowa relacja mie-
dzy cukrzycg a chorobg przyzebia. Z jednej strony
zapalenie przyzebia jest czestsze i ma ostrzejszy
przebieg w przypadku niekontrolowanej cukrzy-
cy, z drugiej natomiast, prawidlowo leczona cho-
roba przyzebia przyczynia si¢ do poprawy glike-
mii i stezenia HbAlc oraz umozliwia ogranicze-
nie wystepowania powiklan ogélnoustrojowych
cukrzycy [14].

Kazdy rodzaj zakazenia zmienia procesy kon-
troli glikemii w organizmie wskutek zmniejsze-
nia wrazliwoéci komdrek na dziatanie insuliny.
Przewlekte zakazenia i endotoksemie, takie jak
np. choroby przyzebia, powoduja wzrost stezenia
cytokin prozapalnych: IL-1p, TNF-a, IL-6, PGE2,
ktére indukuja insulinoopornos¢ komorkows,

pogarszajac kontrole metabolizmu glukozy w or-
ganizmie diabetykéw. Przykladem jest TNF-a,
ktéry hamuje fosforylacje receptoréw insulino-
wych (IRS-1), skutkujac zwiekszeniem sie insuli-
noopornosci [15]. Udowodniono réwniez istnienie
zwigzku miedzy stopniem zaawansowania choro-
by przyzebia u chorych na cukrzyce a ich profilem
lipidowym. Zakazenie bakteriag Porphyromonas
gingivalis moze wplywa¢, na skutek zwiekszenia
stezenia cytokin prozapalnych, na zwiekszona
synteze cholesterolu LDL. Konsekwencjg nieleczo-
nego zapalenia tkanek przyzebia u oséb chorych
na cukrzyce moga by¢, oprocz pogorszonej glike-
mii, réwniez choroby ukladu sercowo-naczynio-
wego, np. choroba wienicowa [16].

Na temat czestodci wystepowania zmian
prochnicowych w zebach 0séb chorych na cu-
krzyce istnieja rézne opinie. Wigkszo$¢ autorow
jest jednak zgodna, iz rozwdj préchnicy zalezy
w gléwnej mierze od higieny jamy ustnej, cu-
krzyca natomiast nie stanowi jej bezposredniej
przyczyny. Dodatkowo, zmniejszona podaz pro-
stych weglowodanéw z powodu narzuconego re-
zimu dietetycznego ogranicza negatywny wplyw
zmniejszonej ilosci $liny oraz jej zwigkszonej
lepkosci [17]. Ciekawym wnioskiem wyciagnie-
tym na podstawie badan obrazu morfologiczne-
go i mikroanalitycznego twardych tkanek zebow
chorych na cukrzyce bylo stwierdzenie obecnosci
rozleglejszych i liczniejszych przestrzeni miedzy-
kulistych w zebinie oraz zawyzone stezenie wap-
nia, fosforu i magnezu [18].

Wigkszo$¢ autoréow ma inne zdanie na temat
leczenia chorob miazgi. Zaobserwowano gorsze
rezultaty leczenia endodontycznego oraz mniejsze
powodzenie w cofaniu si¢ zmian okotowierzchol-
kowych, co moze by¢ wynikiem, oprécz mniej-
szych zdolnosci naprawczych organizmu, réwniez
obecnosci innego zakresu bakterii zakazajacych
martwicze tkanki miazgi [19].

U chorych na cukrzyce zmiany w obrebie
blony $luzowej jamy ustnej ujawniajg sie najcze-
$ciej jako jej wysychanie oraz chroniczne, trudno
gojace si¢ stany zapalne. Blona s§luzowa jest cze-
sto zaczerwieniona o réznym stopniu bolesnosci,
z fioletowym odcieniem w obrebie dzigsel. Czesto
obserwuje si¢ zapalenie katow ust, ktore w przy-
padku niewyréwnanej cukrzycy jest dtugotrwale
i uporczywe dla pacjenta, a najczesciej jest zwigza-
ne z zakazeniem Candida albicans. Jezyk chorych
na cukrzyce bywa czesto powiekszony, wygladzo-
ny na skutek zaniku brodawek jezykowych i bole-
sny [18]. Dodatkowo u 0séb chorych na cukrzy-
ce czedciej obserwowano zmiany o charakterze
liszaja plaskiego oraz leukokeratozy [20]. Liczne
doniesienia naukowe sugeruja duza podatno$é
blony sluzowej chorych na cukrzyce na wyste-
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powanie stomatopatii protetycznych. Schorzenie
to ma etiologie wieloczynnikowa, najczestszymi
przyczynami s3: urazogenne dziatanie uzytkowa-
nych protez, czynniki bakteryjne zwigzane ze ztg
higieng, zakazenie grzybicze jamy ustnej [21]. Mi-
kroangiopatia cukrzycowa, zwlaszcza u pacjen-
tow uzytkujacych uzupelnienia protetyczne, jest
przyczyna wiekszej sklonnosci do wystepowania
odlezyn. Dodatkowym czynnikiem predysponu-
jacym jest zmniejszona ilo$¢ liny oraz suchos¢ ja-
my ustnej, spowodowane zmianami zapalno-zwy-
rodnieniowymi $linianek [20]. U 0s6b chorych na
cukrzyce obserwuje si¢ czestsze wystepowanie
zakazen grzybiczych jamy ustnej. Wieksze rozpo-
wszechnienie tego typu zakazen wsrod pacjentow
z obnizong odpornoscig ukladu immunologicz-
nego sugeruje udzial mechanizméw odporno-
$ciowych w procesie zakazenia grzybiczego [22].
Czynnikiem niezbednym do powstania zakazenia
jest adhezja drobnoustroju do komérki gospoda-
rza. Candida albicans, najczesciej wystepujacy
i najbardziej inwazyjny gatunek wsrdd grzybow
drozdzopodobnych, bytujacych w jamie ustnej,
charakteryzuje si¢ najwigkszym stopniem przyle-
gania do komorek nabtonka blony sluzowej. Do-
rocka-Bobkowska et al. [2] zaobserwowali obec-
nos$¢ zakazenia grzybiczego jamy ustnej u 100%
pacjentéw cierpigcych na cukrzyce typu 2, ze
stwierdzonymi objawami stomatopatii protetycz-
nej. Zaréwno w grupie pacjentéw chorych na cu-
krzyce, jak i grupie pacjentéow zdrowych rozkltad
gatunkowy grzybow zakazajgcych jame ustng byt
podobny. Najczesciej izolowanym gatunkiem jest
Candida albicans, nastepnie C. glabrata, C. tropi-
calis, C. parapsilosis [2]. Zdolnos¢ adhezji jest wy-
raznie wigksza w przypadku komoérek nabtonka
0s6b chorych na cukrzyce. Zachodzi ona dzigki
interakcji miedzy adhezynami komoérek grzyba
a odpowiadajgcymi im receptorami na powierzch-
ni komoérek gospodarza. Réznica w stopniu przy-
legania grzybow do komdrek osob chorych na cu-
krzyce i os6b zdrowych moze wynika¢ z liczby
oraz budowy receptoréow powierzchniowych go-
spodarza. Dlugotrwaly przebieg cukrzycy czesto
wigze sie ze statymi i nieodwracalnymi zmianami
funkcjonalnymi i strukturalnymi we wszystkich
komoérkach organizmu. Obecnoé¢ produktéow

Pis$miennictwo

glikozylacji bialek w komoérkach nabtonka moze
mie¢ potencjalny, pozytywny wplyw na wrazli-
wos$¢ receptoréw na adhezje grzybow, zwiekszajac
stopien ich przylegania [23].

Blona §luzowa cukrzykow traci swoja sprezy-
sto$¢ i wilgotnos$¢, ktora jest niezbedna dla jak naj-
lepszej adaptacji do protez. U pacjentéw chorych na
cukrzyce sa nizsze wskazniki stabilizacji i retencji
protez ruchomych niz u pacjentéw zdrowych.

Bardzo waznym czynnikiem etiologicznym
zapalenia ptuc u oséb powyzej 60. r.z., jak ostatnio
zaobserwowano, jest flora bakteryjna z jamy ustnej,
ktora dostajac sie¢ do drég oddechowych, moze je
skolonizowac, ale jedynie przy zaburzonej odpor-
nosci organizmu, co ma miejsce m.in. w przypadku
cukrzycy. Prochnica z¢bow, zapalenie przyzebia,
obecnos¢ bakterii Porphyromonas gingivalis, Strepto-
coccus sobrinus, Staphylococcus aureus sa potencjal-
nym czynnikiem ryzyka wystapienia aspiracyjnego
zapalenia ptuc u 0s6b chorych na cukrzyce. Z tych
powoddéw niezmiernie waznym czynnikiem profi-
laktyki wystepowania powiklan ogélnoustrojowych
cukrzycy jest wlasciwa higiena jamy ustnej polegaja-
ca na mechanicznej dezagregacji ptytki bakteryjnej,
stosowanie antyseptykow, leczenie prochnicy zebow
oraz leczenie chorob przyzebia z zastosowaniem
ogodlnej i miejscowej antybiotykoterapii [24].

Objawy w jamie ustnej w przebiegu cukrzycy
nie wystepuja zawsze. Choroba ta w pewnym stop-
niu sprzyja pojawianiu si¢ pewnych zmian, ale nie
musi ich wywolywa¢. Zmiany chorobowe w jamie
ustnej nalezy rozpatrywac¢ zaréwno jako powiklanie
cukrzycy, jak i przyczyne trudnoéci w metabolicz-
nym wyréwnaniu choroby. Zmiany te czgsto moga
by¢ jednym z pierwszych objawéw choroby, dlatego
bardzo wazne jest ich zauwazenie podczas badania
stomatologicznego. Wigkszos¢ pacjentéw nie jest
$wiadoma powagi powiklan cukrzycy w jamie ust-
nej, jakie moga powsta¢ na skutek zaniedban higie-
nicznych. Z tego powodu zaréwno diabetolodzy, jak
i stomatolodzy powinni stale zwraca¢ uwage pacjen-
tow na konieczno$¢ okresowych badan oraz wzmo-
zonej higieny jamy ustnej [25]. Oprécz dazenia do
maksymalnego wyréwnania metabolicznego, co jest
podstawa zapobiegania i leczenia powiktan cukrzy-
cy, niezmiernie wazne jest zapewnienie chorym sku-
tecznej edukaciji i opieki stomatologicznej.
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