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Summary

Introduction: Risk factors are characteristics that have a casual relationship with the development of a disease and risk as-
sessment is an important component of modern periodontal therapy. The reported risk factors for periodontal diseases are: a
patient’s age and their gender, social status, genetics, periodontal pathogens, the smoking frequency, diabetes mellitus, osteo-

porosis, stress and immune system disorders.

Overview of the literature: The aim of the study was to discuss the evidence supporting the link between progression of peri-
odontal disease and a patient’s age, tobacco smoking, diabetes mellitus and the presence of abnormal oral environment.
Conclusions: Having identified risk factors in a patient, a treatment plan to modify, control or eliminate most of them can be

implemented, all of which will help reduce periodontal risk.
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WSTEP

W obowigzujacej w Polsce klasyfikacji choréb przy-
zebia pierwsza grupe schorzen stanowig choroby dzia-
set zwigzane z ptytkg nazebna. Jesli ta jednostka nie
jest leczona, moze prowadzi¢ do rozwoju zapalenia
przyzebia. Najczestszg postacig w tej grupie obserwo-
wang u dorostych jest przewlekte zapalenie przyzebia.
Choroby przyzebia dotykajg wszystkie grupy wieko-
we, jednak najczesciej sg przyczyng utraty zebow po
40. roku zycia. Choroba przyzebia rozwija sie w wyniku
zaktécenia rownowagi pomiedzy oddziatywujgcymi na
tkanki przyzebia drobnoustrojami ptytki nazebnej, a me-
chanizmami obronnymi gospodarza. Czynniki modulu-
jace odporno$¢ gospodarza i zwiekszajace podatnosé
na chorobe przyzebia Genco podzielit na dwie grupy.
Na te, na ktére nie mamy wplywu (determinanty, czyli
wyznaczniki): wiek, pte¢, status spoteczny i czynnik ge-
netyczny; oraz na wtasciwe czynniki ryzyka, wérod kto-
rych nalezy wyrézni¢: mikroflore, palenie tytoniu, stres,
cukrzyce, osteoporoze oraz choroby ogdlnoustrojowe
przebiegajgce z niedoborami immunologicznymi wro-

dzonymi lub nabytymi (1). Analiza wszystkich wyzej wy-
mienionych czynnikow w ostatnich latach wykazata, ze
najwieksze znaczenie w etiologii utraty zebow na skutek
progresji zapalenia przyzebia odgrywajg cztery z nich,
mianowicie: wiek, niezadowalajgca higiena jamy ustnej,
palenie tytoniu i cukrzyca (2). Sterowanie czynnikami ry-
zyka jest istotng czescig zapobiegania i leczenia choréb
przyzebia.

Celem pracy jest przedstawienie wzajemnych kore-
lacji pomiedzy wiekiem pacjenta, paleniem tytoniu, cu-
krzycg i niewtasciwg higieng jamy ustnej a stanem Kkli-
nicznym przyzebia w $wietle wspétczesnych dowodow
naukowych.

PRZEGLAD PISMIENNICTWA

Wraz z wiekiem wzrasta ryzyko wystgpienia choroby
przyzebia. Nie jest do konca wyjasnione, w jakim stop-
niu procesy fizjologiczne zachodzgce w przyzebiu wraz
ze starzeniem sie organizmu zwigzane sg z destrukcjg
tkanek przyzebia. Zmniejszona odporno$é immunolo-
giczna organizmu i zwiekszona podatno$é na infekcje
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wraz z akumulacjg ptytki nazgbnej moga nasila¢ pro-
cesy destrukcyjne (3). W zaleznosci od szerokosci
geograficznej obserwuje sie pewne zréznicowanie wy-
stepowania choréb przyzebia, biorgc pod uwage catg
populacje ludzkg ocenia sie te czestotliwo$¢ na od
20 do 50% (4). Z obserwacji prowadzonych w Stanach
Zjednoczonych w latach 1999-2004 wynika, ze zapa-
lenie przyzebia wystepuje u 20% populacji dorostych
pacjentdow, a czestotliwo$¢ wystepowania tej choro-
by w stadium zaawansowanym (CPITN 4) wynosi od
3 do 17% (5). Wyniki te potwierdzaja przeprowadzone w
ostatnim czasie (2010-2011) badania epidemiologiczne
na terenie 6 miast wojewodzkich w osrodkach akade-
mickich w Polsce (Biatystok, Kielce, Lublin, Szczecin,
Warszawa, Wroctaw), ktére objety 1238 losowo wybra-
nych dorostych Polakéw w wieku 35-44 lata. W bada-
nej grupie zaobserwowano bardzo niski odsetek oséb
zdrowych (1,7%) oraz bardzo wysoki odsetek oséb z
zaawansowang chorobg przyzebia wymagajgcych le-
czenia specjalistycznego (17,5%) (6). Badania populaciji
powyzej 70. roku zycia wykazujg, ze przewlekle $red-
nio zaawansowane zapalenie przyzebia dotyczy 86%, a
wséréd wymienionych 86% wiecej niz jedna czwarta pa-
cjentéw stracita wszystkie zeby z powodu progresji cho-
roby przyzebia. Po 35. roku zycia schorzenia przyzebia
sg najczestszg przyczyna ekstrakcji zebdw (7).

Palenie tytoniu jest najczestszym czynnikiem ryzyka
wystepowania choréb przyzebia. Brothwell podaje, ze
moze by¢ to najbardziej istotny czynnik etiologiczny az
u 40% pacjentdw z periodontitis (8). Palacze stanowig
31% pacjentéw z brakami iloSciowymi uzebienia (2).
W ciagu ostatnich lat wiele badan wykazato dodatnig
korelacje pomiedzy liczbg wypalanych papierosow,
a stopniem zaawansowania choroby przyzebia (9).
Higiena jamy ustnej palaczy jest gorsza w poréwna-
niu do oséb nie uzywajacych tytoniu, a odktadanie sie
zlogéw nazebnych jest bardziej nasilone. Moze by¢ to
zwigzane z zaburzeniami w wydzielaniu $liny, ktére na-
silajg sie pod wptywem sktadnikéw dymu tytoniowego.
Zachowania prozdrowotne palaczy (czestotliwosé my-
cia zebdw, uzywanie dodatkowych akcesoriéw do higie-
ny jamy ustnej) sg réwniez niezadowalajace w poréwna-
niu z grupg kontrolng (10-12). Na poziomie klinicznym,
palenie tytoniu hamuje odpowiedz zapalng dzigsta na
obecnos¢ ptytki nazebnej, co powoduje zmniejszenie
krwawienia (13, 14). Brak objawdéw toczacego sie pro-
cesu patologicznego moze prowadzi¢ do jego prze-
oczenia i opdznionej diagnostyki. Zapalenie przyzebia
przebiega u palaczy z wiekszg intensywnoscig w poréw-
naniu z osobami niepalgcymi, co objawia sie gtebszymi
kieszonkami przyzebnymi i wiekszymi ubytkami kosci
wyrostka zebodotowego (15-18). Badania na poziomie
komérkowym wykazaty, ze sktadniki dymu tytoniowego
prowadzg do zaburzen immunologicznych, poprzez ob-
nizenie chemotaks;ji i zdolno$ci do fagocytozy granulo-
cytow obojetnochtonnych i zmniejszenie przeptywu krwi
(19). Nikotyna wptywa tez na wzrost produkcji mediato-
row zapalnych — PGE2 i IL-1 i zmian w mikroflorze jamy
ustnej w kierunku bakterii beztlenowych (Porphyromo-

nas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsy-
thensis) (20-22). W $wietle przedstawionych danych nie
dziwi fakt, Zze efekty leczenia peridontologicznego u pa-
cjentow palacych papierosy sg gorsze i trudniejsze do
prognozowania. Badania wykazuja, ze wsréd palaczy
ryzyko wystgpienia chordb przyzebia jest czterokrotnie
wyzsze, w porédwnaniu z osobami niepalgcymi. W przy-
padku palaczy biernych to ryzyko jest wyzsze o 50-60%
w stosunku do grupy niepalacej (23).

Wiele badan naukowych wskazuje jednoznacznie na
$ciste wspoitzaleznosci pomiedzy cukrzycg a choroba-
mi przyzebia. Ryzyko wystgpienia chordb przyzebia w
grupie pacjentédw obcigzonych cukrzyca jest pietnasto-
krotnie wieksze, niz wéréd osdb zdrowych (24). Ogdlnie
rzecz ujmujac, stan przyzebia jest gorszy wsrdd diabety-
kow, a czas trwania cukrzycy wptywa na pogorszenie sie
parametrow periodontologicznych na przestrzeni czasu
(25-27). Lim zaobserwowat $rednio zaawansowane za-
palenie przyzebia u 40% diabetykéw, w poréwnaniu z
15% wsrdd pacjentéw zdrowych (28). Wiekszo$¢ badan
naukowych wykazata, ze zta lub niedostateczna kontro-
la poziomu glukozy we krwi powoduje bardziej zaawan-
sowang progresje chordb przyzebia (29, 30). Jednak nie
wszystkie prace potwierdzity te zalezno$¢ (31). Choroba
przyzebia u oséb z cukrzyca jest wynikiem uposledze-
nia funkcji granulocytéw obojetnochtonnych (obnizona
chemotaksja i zdolnosci fagocytarne) oraz zaburzenia
mechanizméw immunologicznych odpowiedzi komor-
kowej i odpowiedzi humoralnej, co prowadzi do zwiek-
szonej podatnosci na infekcje (32, 33). Hiperglikemia
moze powodowac glikozylacje biatek, co prowadzi do
zaburzenia petnionych przez nie funkcji. Uposledzenie
budowy kolagenu wigze sie z pogrubieniem btony pod-
stawnej naczyn krwionosnych i rozwojem mikroangio-
patii. U cukrzykow fibroblasty dzigstowe majg obnizong
zdolno$¢ do syntezy kolagenu, natomiast zwiekszona
jest aktywno$¢ kolagenazy oraz stezenie cytokin zapal-
nych (IL-1B, PGE2) w ptynie szczeliny dzigstowej (34).
Wymienione procesy odpowiadajg za gorszy stan przy-
zebia oséb leczonych z powodu cukrzycy, w poréwna-
niu z osobami zdrowymi. Wéréd wszystkich powikfan
cukrzycy Lée na szdstym miejscu wymienia zapalenie
przyzebia (35). Badania ostatnich lat wskazuja, ze oty-
tos¢, ktora czesto towarzyszy cukrzycy typu Il réwniez
moze predysponowa¢ do progresji schorzen przyze-
bia (36, 37). W ocenie tej korelacji moze by¢ przydatny
wspotczynnik talia-biodro (WHR — waist-hips ratio) (38).

Gtownym czynnikiem predysponujgcym do cho-
roby przyzebia jest obecnosé ptytki bakteryjnej oraz
czynnikéw retencyjnych. Wéréd pacjentdéw z brakami
uzebienia, tylko 16% szczotkuje zeby dwa razy dzien-
nie. Niezadowalajgca higiena jamy ustnej powoduje
zwiekszong akumulacje ptytki nazebnej i kamienia na-
zebnego, co przyczynia sie do zmian we florze bakte-
ryjnej jamy ustnej (2). Kamien nazebny odgrywa kluczo-
wag role w podtrzymywaniu choroby przyzebia, bedac
czynnikiem retencyjnym ptytki bakteryjnej. Wéréd bak-
terii izolowanych w miejscach objetych przewlektym
zapaleniem przyzebia sg zaréwno gatunki anaerobowe,
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mikroaerofilne i aerobowe, najczesciej izoluje sie: Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella inter-
media, Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis,
Porphyromonas endodontalis, Treponema denticola (39,
40). Wsrdd nie leczonych pacjentéw z aktywnym prze-
wlektym zapaleniem przyzebia z kieszonek przyzebnych
o gtebokosci > 7 mm izoluje sie wiecej P intermedia,
P gingivalis i P endodontalis, niz z kieszonek o mniej-
szej gtebokosci (41). W agresywnym zapaleniu przyze-
bia najczesciej wystepuja: A. actinomycetemcomitans,
P intermedia, Eikenella corodens, Bacteroides fragi-
lis i Capnocytophaga sp. (42). Miejscami retencyjnymi
moga by¢ takze nieprawidtowo wykonane wypetnienia i
uzupetnienia protetyczne i nieprawidtowosci w budowie
zebdw. Do progresji choréb przyzebia moga przyczy-
niac sie takze: uraz zgryzowy i parafunkcje zwarciowe.
WSsrod pacjentow z brakami zebowymi ponad 39% nigdy
nie miata kontaktu z lekarzem periodontologiem (2).

PODSUMOWANIE

Reasumujac nalezy stwierdzi¢, ze progresja chorob
przyzebia jest modyfikowana przez wiele czynnikow
ryzyka, ktére wptywaja na inicjacje i rozwdj schorzen
przyzebia. Zidentyfikowanie osob szczegdlnie narazo-
nych na wystapienie zapalenia przyzebia jest niezwykle
istotne, poniewaz pozwala na wykorzystanie korzysci
ptynacych z profilaktyki, jezeli jest ona wprowadzona w
odpowiednim czasie. Dlatego w tym procesie powinni
bra¢ czynny udziat nie tylko lekarze periodontolodzy,
ale tez stomatolodzy ogdlni (43). Oczywistym jest fakt,
ze wiek jako czynniki ryzyka nie podlega zadnej zmia-
nie, natomiast wszystkie pozostate opisane czynniki
mozna modyfikowac¢ i ogranicza¢ ich negatywny wptyw
na przyzebie. Czynnikiem, na ktéry mamy najwiekszy
wplyw jest palenie tytoniu. Kazda wizyta w gabinecie
stomatologicznym jest dobrg okazjg do minimalnej in-
terwencji antynikotynowej. Wyniki wielu badah wykazu-
ja, ze stan przyzebia u osob, ktdre zerwaty z natogiem
po pewnym czasie powraca do stanu poréwnywalnego
do tego, ktory wystepuje u pacjentdw nigdy nie uzytku-
jacych tytoniu (44). Wedtug Preshaw i wsp. dopiero po
12 miesigcach dochodzi do sptycenia kieszonek przy-
zebnych (45). Roéwniez dobra kontrola poziomu glukozy
we krwi pacjentéw z cukrzycg pomaga zachowac tkanki
przyzebia w prawidtowym stanie (29, 30, 46). W zalez-
nosci od wystepujacych czynnikdw ryzyka u pacjenta,
mozna dokona¢ podziatu na pacjentéw niskiego i wy-
sokiego ryzyka rozwoju choroby przyzebia. Palenie ty-
toniu dziata synergistycznie z czynnikiem genetycznym,
wzajemnie potegujac sie. Przeprowadzone w Szwecji
badania os6b w wieku 50 lat wykazaty znaczng progre-
sje choroby u 41% badanych w przypadku zaistnienia
dwoch ze wspomnianych czynnikdw ryzyka, w porow-
naniu z 12-14% przy wystepowaniu jednego z nich i
7% przy nieobecnosci zadnego (47). Pacjenci musza
czu¢ sie wspdtodpowiedzialni za stan wtasnego uzebie-
nia poprzez przestrzeganie rezimu higienicznego i pod-
dawanie sie okresowym badaniom w gabinecie stoma-
tologicznym (48). Badania wykazujg, ze przedstawienie

pacjentowi profesjonalnego planu indywidualnej opieki
periodontologicznej stanowi czynnik motywujacy do le-
czenia i przestrzegania zalecen lekarza (49). 0
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