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PUBERTY - ASSOCIATED GINGIVITIS - REVIEW OF THE LITERATURE

Summary

Puberty gingivitis until recently was considered as temporary while connected with tooth eruption and reaction to dental plaque.
Therefore there weren’t many studies held on this topic. Epidemiological studies at periodontal diseases of children and youth
proved the importance of the subject. In currently valid classification of periodontal diseases, puberty gingivitis is included
among gingival inflammation connected with level of steroid sex-hormones. The increase of concentration of steroid sex-hor-
mones in blood and saliva leads to modification in the reaction of gingival on inflammatory factor. The aim of the study was to
present the influence of the increasing amount of sex-hormones in puberty period on periodontal structures, clinical symptoms

and model of treating patients with puberty gingivitis.
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WSTEP

Czestosé wystepowania i nasilenie zapalen dzigset
u miodziezy jest uzaleznione gtéwnie od czynnikéw o
charakterze miejscowym. Zaliczamy do nich: proces
wymiany uzebienia i wyrzynanie zebdw statych, obec-
nos$¢ ubytkdw prochnicowych, zaniedbania higieniczne,
wady zgryzu czy ustny tor oddychania. Wéréd czynni-
kow ogdlnych nalezy wymieni¢ przede wszystkim zmia-
ny w homeostazie uktadu endokrynnego. Gwattowny
wzrost stezenia hormondéw pifciowych okresu okotopo-
kwitaniowego powoduje czestsze wystepowanie za-
palen dzigset u obojga pici, ktére ujawnia sie migedzy
11. a 13. rokiem zycia. Nasilony stan zapalny dzigset w
tym wieku opisywany jest jako puberty gingivitis. Skton-
no$é¢ do wystepowania intensywnych objawéw zapal-
nych przy relatywnie matej ilosci ptytki nazebnej jest
tym, co charakteryzuje te jednostke chorobowa (1, 2).

Obecnos$¢ ztogdéw nazebnych usposabia do jeszcze
bardziej ostrego przebiegu zapalenia. Przy sprzyjaja-
cych warunkach miejscowych zmiany hormonalne okre-
su okotopokwitaniowego moga wywotac niespecyficzne
zapalenie dzigset (1).

FIZJOLOGIA HORMONOW PLCIOWYCH

Podstawowg grupa zenskich hormonoéw ptciowych
sg estrogeny i gestageny. W warunkach prawidtowych
estrogeny wydzielane sg przez jajniki, a w okresie cigzy
takze przez tozysko. Nieznaczne iloSci estrogenéw wy-
dzielane sg przez kore nadnerczy (takze u mezczyzn).
We krwi wyosobniono trzy gtéwne estrogeny: estradiol,
estron i estriol. Ten ostatni jest produktem utleniania
dwéch pierwszych (3). Estrogeny sa niezbedne do pra-
widtowego dojrzewania kobiety. Pobudzajg rozwdj na-
rzadow piciowych, gruczotéw sutkowych i endometrium,
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odpowiedzialne sa za powstanie drugorzedowych cech
ptciowych. Biorg udziat w metabolizmie lipidowym, po-
budzajg synteze prostaglandyn, modulujg czynnos$é
ukfadu wspodtczulnego i miesni gtadkich (2). Hamu-
ja motoryke przewodu pokarmowego i majg posredni
wptyw na wchtanianie jelitowe. Modulujg takze proces
krzepniecia krwi, hamujg osteolityczny wptyw parathor-
monu, pobudzajg dziatanie osteoplastyczne. Zwieksza-
ja przepuszczalnosé bton komérkowych i powodujg roz-
szerzenie naczyn krwionosnych, regulujg nawodnienie
tkanek oraz ich ukrwienie i odzywienie. Wptywaja takze
na sfere psychiczna kobiet (2, 4, 5).

Druga grupa zenskich hormonow pfciowych sg ge-
stageny. Najwazniejszym, naturalnym gestagenem jest
progesteron (2, 6). Jest on wydzielany gtownie przez
ciatko zétte i w niewielkich iloSciach takze przez pe-
cherzyki jajnikowe, kore nadnerczy, a w okresie cigzy
przez tozysko. Jest odpowiedzialny za zmiany cykliczne
w macicy i pochwie (3, 5). Odgrywa zasadniczg role w
przebiegu ciazy. Wptyw progesteronu jest wielokierun-
kowy i wykazuje synergizm lub antagonizm z dziataniem
estrogenow. Jego duze stezenie pobudza synteze pro-
staglandyn, zmniejsza proliferacije fibroblastéw i zmienia
homeostaze tkankowsg, powodujgc reakcje prozapalna.
W wyniku dziatania progesteronu dochodzi takze do za-
burzen mikrokrazenia w tkankach. Prowadzi to do zmian
zastoinowych i rozszerzenia naczyn wtosowatych, a co
za tym idzie zwiekszenia ich przepuszczalnosci, dopro-
wadzajgc do nacieczenia okotonaczyniowego (2, 7-9).

U chtopcow gtdéwnym steroidowym hormonem ptcio-
wym jest testosteron nalezacy do grupy androgendw.
Jest on produkowany przez komoérki srodmigzszowe
Leydiga w jadrach, a takze w niewielkich iloSciach przez
kore nadnerczy, jajniki i tozysko. Pod wptywem jego
dziatania dochodzi do wyksztatcenia drugorzedowych
cech ptciowych, zwiekszenia wydzielania gruczotéw po-
towych, pogrubienia skéry oraz wzrostu masy miesnio-
wej. Testosteron wywiera silny wptyw na metabolizm,
pobudzajac synteze biatka w komoérkach catego orga-
nizmu. Reguluje spermatogeneze oraz rozwéj gruczotu
krokowego, zwigksza liczbe mitochondriéw i nasila prze-
miany organiczne. Jest odpowiedzialny za zakohczenie
wzrostu kosci ditugich (zwieksza synteze biatka osteoidu
kosci). Determinuje meska budowe ciata i ksztattuje za-
chowanie (3-5).

SWOISTOSC DZIALANIA HORMONOW NA TKANKI
PRZYZEBIA

Swoisto$¢ dziatania hormondéw na pewne tylko ko-
mérki organizmu, jest wynikiem posrednictwa w tym
procesie wysoce swoistych receptoréw komérkowych,
ktére z jednej strony maja zdolno$¢ do rozpoznawania
wiasciwego dla siebie hormonu, a z drugiej przekazy-
wania tego dziatania na funkcje biochemiczne komor-
ki (8). Szczegdlnie podatne na dziatanie estrogendw i
progesteronu sg zenskie narzady piciowe. Z kolei na
dziatanie testosteronu najbardziej wrazliwe sg meskie
narzady ptciowe, ale swoiste receptory dla hormonow
ptciowych wykryto réwniez w innych tkankach, w tym w

tkankach przyzebia. Znajduja sie one w warstwie pod-
stawnej i kolczystej nabtonka, w komérkach tkanki tgcz-
nej: fibroblastach, granulocytach obojetnochtonnych
oraz $rodbtonku naczyn krwiono$nych dzigset. Wzrost
stezenia hormondw steroidowych we krwi i $linie mody-
fikuje metabolizm i fizjologie tkanek przyzebia. Recep-
tory dla estrogendw wykryto takze w dzigstach przez co
hormony te moga wptywac¢ na proliferacje komérek, ich
réznicowanie i rogowacenia, moga takze oddziatywac
na macierz tkanki powodujac depolaryzacje substan-
cji podstawowej. Zmniejszone rogowacenie dzigsta w
potaczeniu ze wzrostem ilosci glikogenu w nabtonku
powoduje obnizenie skutecznosci obronnej bariery na-
btonkowej. Estrogeny pobudzaja budowe i metabolizm
kolagenu, z ktérego w duzej mierze zbudowane sg tkanki
przyzebia. Stymulacja krazenia, rozszerzenie drobnych
naczynh krwionos$nych i wzrost przepuszczalnosci btony
komodrkowej w przypadku dzigset objawia sie zaczer-
wienieniem, wzrostem ilosci ptynu szczeliny dzigstowej
oraz krwawieniem (2, 6, 7, 10). Duze stezenie progeste-
ronu pobudza synteze prostaglandyn, zmniejsza pro-
liferacje fibroblastow i zmienia homeostaze tkankowa,
powodujac zmiany prozapalne. Zmniejszajac chemo-
taksje i fagocytoze sprzyja uszkodzeniu mikrokrazenia
w tkankach. Dochodzi wéwczas do zmian zastoinowych
i rozszerzenia naczyn wiosowatych, zwiekszenia prze-
puszczalno$ci naczyn i nacieczenia okotonaczyniowe-
go. Opisane reakcje powodujg znaczne nasilenie odpo-
wiedzi zapalnej dzigsta na czynniki miejscowe (2, 10).

Endotoksyny bakteryjne (w tym lipopolisacharydy)
zawarte w ptytce tworzacej biofilm, stymulujg wzrost lo-
kalnej produkcji cytokin. Mediatory zapalenia odgrywaja
kluczowa role w procesach degradaciji kolagenu. Pobu-
dzajac chemotaksje neutrofili i monocytow, zwigkszaja
one wydzielanie enzyméw proteolitycznych biorgcych
udziat w resorpcji tkanki tacznej. Jednym z gtéwnych
czynnikéw regulujgcych mechanizmy obronne jest In-
terleukina-6 (IL-6). Stymuluje synteze biatek ostrej fazy,
hematopoeze, pobudza synteze przeciwciat przez lim-
focyty B. Razem z IL-1 jest wspotodpowiedzialna za
proces resorpcji kosci wyrostka zebodotowego (10-13).
Badania przeprowadzone przez Lappa i wsp. dowodza,
ze podwyzszone stezenie progesteronu w czasie cigzy
prowadzi do lokalnego stanu zapalnego poprzez zmniej-
szong produkcje IL-6, co ostabia tym samym odporno$¢
dzigsta na wptyw bakterii (14, 15). Z kolei badania Rus-
sellai wsp. wykazaty, ze podobny do progesteronu efekt
dziatania na fibroblasty dzigstowe maja takze testoste-
ron i dihydrotestosteron. Cho¢ istnieje wiele doniesien o
przeciwzapalnym i immunosupresyjnym efekcie dziata-
nia IL-6 to dowiedziono, iz obnizenie jej poziomu w trak-
cie gwattownych przemian hormonalnych (wiek pokwi-
tania, cigza) moze znaczgco wptywaé na powstawanie i
przebieg stanu zapalnego dzigset (14, 16).

POKWITANIOWE ZAPALENIE DZIASEL - PUBERTY

GINGIVITIS

Pokwitanie, czyli proces dojrzewania u dziewczat
zachodzi przecietnie miedzy 10. a 12. rokiem zycia,
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a u chtopcow $rednio okoto 2 lata pdzniej. Aktualnie
obserwuje sie obnizenie wieku okotopokwitaniowego z
tendencja do jego zréwnania u obu pici. Jest to proces
bardzo indywidualny, przebiegajacy w réznym czasie u ré-
wiesnikow. Zbiezno$¢ momentu koncowej fazy wymiany
uzebienia mlecznego na state oraz zwiekszone stezenie
estradiolu u dziewczat (> 26 pmol/l) i testosteronu u chtop-
cow (= 8,7 nmol/l) moze powodowaé pokwitaniowe zapa-
lenie dziaset — puberty gingivitis. Szczyt zapalenia dziaset
w odniesieniu do wieku pojawia sie wczesniej u dziew-
czat (11.-13. rok zycia) niz u chfopcédw (13.-14. rok zycia)
(11, 17). Zeby przedtrzonowe i drugie trzonowe sg wte-
dy na réznych etapach wyrzynania, czesto otoczone
rabkiem zapalnym, tkliwym i zaczerwienionym dzigstem.
Wzrost retencji ptytki bakteryjnej i brak odpowiedniej hi-
gieny jamy ustnej indukujg wystapienie stanu zapalnego.
W takich warunkach zachwianie rownowagi hormonalnej
sprzyja rozwojowi gingivitis, ktdre czesciej obserwuje sie
u dziewczat wczesnie dojrzewajacych (11,12, 17, 18). Ob-
raz kliniczny przypomina objawy zapalenia wywotanego
obecnoscig ptytki nazebnej i ma charakter niezytowego
zapalenia dzigset. Proces chorobowy obejmuje poczatko-
wo dzigsto brzezne i brodawki miedzyzebowe. Charakte-
rystyczna jest wzglednie niewielka ilosci ptytki bakteryjnej
(9, 16, 19). Zmienione zapalnie dzigsta sg zaczerwienione,
obrzekniete i majg tendencje do krwawienia (fot. 1). Po-
jawia sie krwawienie przy zgtebnikowaniu i wzrost iloSci
wysieku ze szczeliny dzigstowej. Nie ma utraty przyczepu
tacznotkankowego czy kosci wyrostka zebodotowego.
Catos¢ procesu jest odwracalna po zakonczonym okre-
sie pokwitania (15, 20, 21).

Fot. 1. Zlokalizowana posta¢ puberty gingivitis u 13-latka.

W sprzyjajacych warunkach, pod wptywem dziatania
miejscowych czynnikéw draznigcych takich jak: obec-
nos¢ nieleczonych ubytkdw préchnicowych, nawisa-
jacych wypetniehn lub wypetnien ktére nie zapewniajg
odbudowy punktow stycznych, wad zgryzu (zwiasz-
cza sttoczen, rotacji i wychylen zebow) oraz statych
aparatow ortodontycznych lub ich elementéw obraz
kliniczny moze przyja¢ forme zapalenia rozrostowego.

Rozrost, czyli powiekszenie objetosci dzigset (wymiaru
poziomego i pionowego) dotyczy najczesciej brodawek
miedzyzebowych gtéwnie od strony przedsionkowej (9,
15, 22, 23). Brodawki dzigstowe ulegaja zaczerwienie-
niu, rozpulchnieniu, a nastepnie przerostowi. Progresja
procesu zapalnego moze prowadzi¢ rowniez do zajecia
dziasta brzeznego. Dzigsta sg zaczerwienione, rozpulch-
nione, migkkie i tatwo krwawig (fot. 2). Powstanie przero-
stow wigze sie z proliferacja $rodbtonka i rozrostem sieci
naczyn krwiono$nych, wzrostem ilosci fibroblastéw, oraz
naciekiem komorek zapalnych (neutrofili, limfocytow, ko-
mérek plazmatycznych). Opisane zmiany moga catkowi-
cie ustgpi¢ po okresie dojrzewania pod warunkiem, ze
wyeliminowane zostang miejscowe czynniki urazowe
(10, 16). Jednak wedtug niektérych autoréw (Mombel-
li i wsp.) u tych dzieci, ktére miaty w okresie pokwita-
niowym stany zapalne dzigsta w poréwnaniu z dzie¢mi
zdrowymi, dochodzi w wieku pdzniejszym (badania
po 6 latach) do: zwiekszonego wskaznika krwawienia,
wzrostu ilo$ci miejsc z utratg przyczepu tacznotkanko-
wego > 3 mm i obecnosci bakterii typu A. actinomyce-
temcomitans i Spirocheta w ptytce nazebnej. Moze to
$wiadczy¢ o pewnej predyspozyciji do wystgpienia cho-
réb przyzebia w pdzniejszym wieku (24-26).

Fot. 2. Uogdlniona posta¢ puberty gingivitis u 15-latka.

Istnieje wiele prac dowodzgcych znaczgcej zmiany
skfadu flory bakteryjnej ptytki nad i poddzigstowej w
okresie dojrzewania. Autorzy podkreslajg znaczny wzrost
ilosci ciemnopigmentowanych pateczek (Bacteroides
intermedius) w stosunku do catej masy ptytki. Uwaza
sie, ze drobnoustroje tej grupy moga wykorzystywac
hormony ptciowe jako czynnik wzrostu. Zwieksza sie
takze procentowy skiad bakterii typu Prevotella inter-
media i Prevotella nigrescens biorac pod uwage okres
przed i okotopokwitaniowy. Jako wynik reakcji zapalnej
u pacjentéw z puberty gingivitis we krwi wzrasta miano
IgG przeciw P, gingivalis i A. actinomycetemcomitans, a
wzrost ilo$ci przeciwciat w surowicy skierowanych prze-
ciw Prevotella intermedia i Prevotella nigrescens korelu-
je ze wzrostem poziomu testosteronu u chtopcéw oraz
progesteronu i estradiolu, u dojrzewajgcych dziewczat.
Zwiekszenie ilosci drobnoustrojéw ptytki i zamiana jej
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sktadu przyczynia sie¢ do uszkodzenia nabtonka, komo-
rek tkanki tacznej i kolagenu nasilajac proces zapalny
(15, 18, 21).

Na uwage zastugujg takze zmiany zapalne dzigset
zwigzane z cyklem menstruacyjnym, ktére mogg mieé
swoj poczatek w okresie okotopokwitaniowym i trwaé
réwniez po jego zakonczeniu. Do objawéw klinicznych
zapalenia dzigset zwigzanego z cyklem miesigczkowym
zaliczamy: obrzek i zaczerwienienie dzigset, tkliwos¢ i
sktonno$¢ do krwawienia, szczegdlnie po podraznie-
niach mechanicznych (szczotkowanie). Zmiany zwykle
dotyczag pojedynczych brodawek lub lokalizujg sie w
ograniczonej strefie dzigsta brzeznego i nie przyjmuja
postaci rozlanej. Charakterystyczng cechg jest to, ze
objawy moga by¢ widoczne nawet przy niskich wskaz-
nikach ptytki i dobrej higienie jamy ustnej. Ten rodzaj
stanéw zapalnych obserwuje sie najczesciej u kobiet
podczas owulacyjnej i przedmiesigczkowej fazy cyklu,
ale nie sg one zbyt nasilone i wystepujg stosunkowo
rzadko. Zaobserwowaé mozna woéwczas zwiekszenie
wysieku ptynu ze szczeliny dzigstowej (2, 11, 17, 26).

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE

Leczenie okotopokwitaniowego zapalenia dzigset
jest objawowe. Wizyte w gabinecie stomatologicznym
nalezy rozpocza¢ od wnikliwego badania klinicznego.
Niezbedne jest okreslenie wskaznika ptytki nazebnej
API oraz procentowego wskaznika krwawienia BOP.
Wstepna ocena wskaznikéw pozwoli monitorowaé na-
silenie i przebieg stanu zapalnego oraz efektywno$c¢
wdrozonego leczenia. Nalezy ustali¢ indywidualny plan
profilaktyczno-leczniczy dla pacjenta, uwzgledniajac
przy tym zabiegi prowadzone przez pacjenta w domu
jak réwniez profesjonalne zabiegi wykonywane podczas
wizyt w gabinecie stomatologicznym. Bardzo istotny
jest instruktaz higieny jamy ustnej. Dla mtodziezy god-
na polecenia jest metoda roll (wymiatania), uznawana
za najmniej szkodliwg metode, ze wszystkich prostych
sposobow szczotkowania zebéw (11, 20, 28). Problem
uzywania klasycznych szczoteczek do zebdw polega
na tym, ze stosowanie zbyt lekkiego, ,atraumatyczne-
go” nacisku uniemozliwia osiggniecie wszystkich nisz
zalegania ptytki, natomiast stosujgc site o wiekszych
wartosciach mozna w ciggu diugotrwatego szczotkowa-
nia doprowadzi¢ do uszkodzenia powierzchni zebdw i
dzigset (recesje, ubytki klinowe). Miejsca retencji ptytki
bakteryjnej, a przede wszystkim: przestrzenie miedzy-
zebowe, rowek dzigstowy oraz powierzchnie dystalne
zebéw mogg by¢ skutecznie oczyszczone przy zasto-
sowaniu techniki solo, zaproponowanej przez Sedel-
mayera. Stosujac okragtg szczoteczke jednopeczkowg
mimo niewielkiej sity nacisku mozna doktadnie metodg
,2ab po zebie”, czysci¢ takze odcinki jezykowe. Efek-
tywniejsze jest takze oczyszczanie dzigsta brzeznego
i przestrzeni miedzyzebowych (20, 28). Badania po-
rownawcze wykazaly, ze skuteczno$é usuwania ptytki
bakteryjnej przy zastosowaniu nowych typéw szczo-
teczek elektrycznych jest co najmniej tak wysoka, jak
przy zastosowaniu szczoteczek tradycyjnych, recznych.

Produkty te sa adresowane do os6b mniej zrecznych
manualnie oraz oséb nie mogacych ze wzgledéw cho-
robowych wykonywa¢ precyzyjnych ruchow rekoma,
cho¢ tego typu szczoteczki do zebdw stanowig rowniez
alternatywe dla pacjentéw bardzo zmotywowanych w
przeprowadzaniu efektywnych zabiegéw higienicznych
(20). Do higieny przestrzeni miedzyzebowych polecane
sg nici dentystyczne, a wsrdéd nich nici taSmowe, gdyz
nie ulegajg one postrzepieniu w trakcie uzycia. W przy-
padku szparowato$ci uzebienia mozna zaleci¢ pacjen-
towi uzywanie szczoteczek miedzyzebowych. Pomocne
w wizualizacji ztogébw nazebnych, a co za tym idzie w sa-
mokontroli wykonywanych przez pacjenta zabiegéw, sg
indykatory w postaci tabletek do ssania lub ptynéw do
ptukania ust wybarwiajgcych miejsca wymagajace sku-
teczniejszego oczyszczenia. Ponadto zaleca sig stoso-
wanie fagodnych, niedraznigcych past do zebéw wzbo-
gaconych wyciggami z zi6t np. szatwig, rumiankiem
(dziatanie antyseptyczne i $ciggajgce). Wskazane jest
takze stosowanie ptukanek do codziennej higieny jamy
ustnej. Rownie wazne jak instruktaz prawidtowej higieny
jamy ustnej jest skuteczne zmotywowanie pacjenta do
wdrozenia prawidtowych zabiegéw higienicznych, co
biorgc pod uwage mtody wiek chorego, bywa trudnym
zadaniem (15, 21, 28). W przypadku mocno nasilonych
zmian zapalnych pojawiajgcych sie w przebiegu puberty
gingivitis dopuszczalne jest takze stosowanie prepara-
tow z chlorheksydyng dziatajaca przeciwbakteryjnie, w
postaci ptukanek lub zeli wykazujacych adhezje do bfo-
ny $luzowej jamy ustnej (20).

Do profesjonalnych zabiegéw higienicznych zalicza
sie usuniecie ztogébw nad i poddzigstowych przy uzyciu
instrumentéw ultradZzwiekowych i/lub narzedzi recznych.
Usuwanie ptytki nazebnej z powierzchni stycznych wyko-
nuje sie przy uzyciu paskéw sciernych o matej abrazyjno-
$ci. Koncowym etapem higienizacji w gabinecie stomato-
logicznym powinno byé polerowanie z wykorzystaniem
kieliszka gumowego i pasty do polerowania (metoda
RCP - rubber cup and paste). Bardzo istotne jest takze
usuniecie miejscowych czynnikéw draznigcych, ktére
moga sprzyja¢ kumulowaniu sie ptytki nazebnej (ubytki
prochnicowe, nawisajgce wypetnienia, wypetnienia nie-
prawidtowo odtwarzajgce miejsca styczne, przetrwate
korzenie zebdw mlecznych). Dopiero kompleksowe po-
stepowanie terapeutyczne pozwoli na zminimalizowanie
objawow puberty gingivitis (20, 28).

PODSUMOWANIE

Na obraz kliniczny zapalenia dziaset u pacjentéw
miodocianych duzy wptyw ma zaburzenie homeostazy
uktadu endokrynnego zwigzane z okresem okotopo-
kwitaniowym. W rozpoznaniu puberty gingivitis wnikli-
we badanie podmiotowe powinno by¢ bardzo istotnym
elementem postepowania stomatologicznego. Ogdiny
stan zdrowia jamy ustnej, poziom higieny oraz wczes$niej
wdrozone leczenie majg wptyw na rokowanie i przebieg
terapii. Odwracalno$é zmian po okresie pokwitania u
pacjentéw ze stanem zapalnym dzigset, nie zwalnia le-
karza i pacjenta z koniecznych wizyt kontrolnych. O
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