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Selected riSk factorS for periodontal diSeaSeS in the light 
of a contemporary knoWledge

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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WStęP
W obowiązującej w Polsce klasyfikacji chorób przy-

zębia pierwszą grupę schorzeń stanowią choroby dzią-
seł związane z płytką nazębną. Jeśli ta jednostka nie 
jest leczona, może prowadzić do rozwoju zapalenia 
przyzębia. Najczęstszą postacią w tej grupie obserwo-
waną u dorosłych jest przewlekłe zapalenie przyzębia. 
Choroby przyzębia dotykają wszystkie grupy wieko-
we, jednak najczęściej są przyczyną utraty zębów po 
40. roku życia. Choroba przyzębia rozwija się w wyniku 
zakłócenia równowagi pomiędzy oddziaływującymi na 
tkanki przyzębia drobnoustrojami płytki nazębnej, a me-
chanizmami obronnymi gospodarza. Czynniki modulu-
jące odporność gospodarza i zwiększające podatność 
na chorobę przyzębia Genco podzielił na dwie grupy. 
Na te, na które nie mamy wpływu (determinanty, czyli 
wyznaczniki): wiek, płeć, status społeczny i czynnik ge-
netyczny; oraz na właściwe czynniki ryzyka, wśród któ-
rych należy wyróżnić: mikroflorę, palenie tytoniu, stres, 
cukrzycę, osteoporozę oraz choroby ogólnoustrojowe 
przebiegające z niedoborami immunologicznymi wro-

dzonymi lub nabytymi (1). Analiza wszystkich wyżej wy-
mienionych czynników w ostatnich latach wykazała, że 
największe znaczenie w etiologii utraty zębów na skutek 
progresji zapalenia przyzębia odgrywają cztery z nich, 
mianowicie: wiek, niezadowalająca higiena jamy ustnej, 
palenie tytoniu i cukrzyca (2). Sterowanie czynnikami ry-
zyka jest istotną częścią zapobiegania i leczenia chorób 
przyzębia.

Celem pracy jest przedstawienie wzajemnych kore-
lacji pomiędzy wiekiem pacjenta, paleniem tytoniu, cu-
krzycą i niewłaściwą higieną jamy ustnej a stanem kli-
nicznym przyzębia w świetle współczesnych dowodów 
naukowych.

PRZeGląd PIŚMIeNNICtWA

Wraz z wiekiem wzrasta ryzyko wystąpienia choroby 
przyzębia. Nie jest do końca wyjaśnione, w jakim stop-
niu procesy fizjologiczne zachodzące w przyzębiu wraz 
ze starzeniem się organizmu związane są z destrukcją 
tkanek przyzębia. Zmniejszona odporność immunolo-
giczna organizmu i zwiększona podatność na infekcję 



127

Wybrane czynniki ryzyka chorób przyzębia w świetle współczesnej wiedzy

N OWA   S TOMATOLOGIA   3/2012

wraz z akumulacją płytki nazębnej mogą nasilać pro-
cesy destrukcyjne (3). W zależności od szerokości 
geograficznej obserwuje się pewne zróżnicowanie wy-
stępowania chorób przyzębia, biorąc pod uwagę całą 
populację ludzką ocenia się tę częstotliwość na od 
20 do 50% (4). Z obserwacji prowadzonych w Stanach 
Zjednoczonych w latach 1999-2004 wynika, że zapa-
lenie przyzębia występuje u 20% populacji dorosłych 
pacjentów, a częstotliwość występowania tej choro-
by w stadium zaawansowanym (CPItN 4) wynosi od 
3 do 17% (5). Wyniki te potwierdzają przeprowadzone w 
ostatnim czasie (2010-2011) badania epidemiologiczne 
na terenie 6 miast wojewódzkich w ośrodkach akade-
mickich w Polsce (Białystok, Kielce, lublin, Szczecin, 
Warszawa, Wrocław), które objęły 1238 losowo wybra-
nych dorosłych Polaków w wieku 35-44 lata. W bada-
nej grupie zaobserwowano bardzo niski odsetek osób 
zdrowych (1,7%) oraz bardzo wysoki odsetek osób z 
zaawansowaną chorobą przyzębia wymagających le-
czenia specjalistycznego (17,5%) (6). Badania populacji 
powyżej 70. roku życia wykazują, że przewlekłe śred-
nio zaawansowane zapalenie przyzębia dotyczy 86%, a 
wśród wymienionych 86% więcej niż jedna czwarta pa-
cjentów straciła wszystkie zęby z powodu progresji cho-
roby przyzębia. Po 35. roku życia schorzenia przyzębia 
są najczęstszą przyczyną ekstrakcji zębów (7).

Palenie tytoniu jest najczęstszym czynnikiem ryzyka 
występowania chorób przyzębia. Brothwell podaje, że 
może być to najbardziej istotny czynnik etiologiczny aż 
u 40% pacjentów z periodontitis (8). Palacze stanowią 
31% pacjentów z brakami ilościowymi uzębienia (2). 
W ciągu ostatnich lat wiele badań wykazało dodatnią 
korelację pomiędzy liczbą wypalanych papierosów, 
a stopniem zaawansowania choroby przyzębia (9). 
Higiena jamy ustnej palaczy jest gorsza w porówna-
niu do osób nie używających tytoniu, a odkładanie się 
złogów nazębnych jest bardziej nasilone. Może być to 
związane z zaburzeniami w wydzielaniu śliny, które na-
silają się pod wpływem składników dymu tytoniowego. 
Zachowania prozdrowotne palaczy (częstotliwość my-
cia zębów, używanie dodatkowych akcesoriów do higie-
ny jamy ustnej) są również niezadowalające w porówna-
niu z grupą kontrolną (10-12). Na poziomie klinicznym, 
palenie tytoniu hamuje odpowiedź zapalną dziąsła na 
obecność płytki nazębnej, co powoduje zmniejszenie 
krwawienia (13, 14). Brak objawów toczącego się pro-
cesu patologicznego może prowadzić do jego prze-
oczenia i opóźnionej diagnostyki. Zapalenie przyzębia 
przebiega u palaczy z większą intensywnością w porów-
naniu z osobami niepalącymi, co objawia się głębszymi 
kieszonkami przyzębnymi i większymi ubytkami kości 
wyrostka zębodołowego (15-18). Badania na poziomie 
komórkowym wykazały, że składniki dymu tytoniowego 
prowadzą do zaburzeń immunologicznych, poprzez ob-
niżenie chemotaksji i zdolności do fagocytozy granulo-
cytów obojętnochłonnych i zmniejszenie przepływu krwi 
(19). Nikotyna wpływa też na wzrost produkcji mediato-
rów 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 świetle przedstawionych danych nie 
dziwi fakt, że efekty leczenia peridontologicznego u pa-
cjentów palących papierosy są gorsze i trudniejsze do 
prognozowania. Badania wykazują, że wśród palaczy 
ryzyko wystąpienia chorób przyzębia jest czterokrotnie 
wyższe, w porównaniu z osobami niepalącymi. W przy-
padku palaczy biernych to ryzyko jest wyższe o 50-60% 
w stosunku do grupy niepalącej (23).

Wiele badań naukowych wskazuje jednoznacznie na 
ścisłe współzależności pomiędzy cukrzycą a choroba-
mi przyzębia. Ryzyko wystąpienia chorób przyzębia w 
grupie pacjentów obciążonych cukrzycą jest piętnasto-
krotnie większe, niż wśród osób zdrowych (24). Ogólnie 
rzecz ujmując, stan przyzębia jest gorszy wśród diabety-
ków, a czas trwania cukrzycy wpływa na pogorszenie się 
parametrów periodontologicznych na przestrzeni czasu 
(25-27). lim zaobserwował średnio zaawansowane za-
palenie przyzębia u 40% diabetyków, w porównaniu z 
15% wśród pacjentów zdrowych (28). Większość badań 
naukowych wykazała, że zła lub niedostateczna kontro-
la poziomu glukozy we krwi powoduje bardziej zaawan-
sowaną progresję chorób przyzębia (29, 30). Jednak nie 
wszystkie prace potwierdziły tę zależność (31). Choroba 
przyzębia u osób z cukrzycą jest wynikiem upośledze-
nia funkcji granulocytów obojętnochłonnych (obniżona 
chemotaksja i zdolności fagocytarne) oraz zaburzenia 
mechanizmów immunologicznych odpowiedzi komór-
kowej i odpowiedzi humoralnej, co prowadzi do zwięk-
szonej podatności na infekcję (32, 33). Hiperglikemia 
może powodować glikozylację białek, co prowadzi do 
zaburzenia pełnionych przez nie funkcji. Upośledzenie 
budowy kolagenu wiąże się z pogrubieniem błony pod-
stawnej naczyń krwionośnych i rozwojem mikroangio-
patii. U cukrzyków fibroblasty dziąsłowe mają obniżoną 
zdolność do syntezy kolagenu, natomiast zwiększona 
jest aktywność kolagenazy oraz stężenie cytokin zapal-
nych (Il-1B, PGe2) w płynie szczeliny dziąsłowej (34). 
Wymienione procesy odpowiadają za gorszy stan przy-
zębia osób leczonych z powodu cukrzycy, w porówna-
niu z osobami zdrowymi. Wśród wszystkich powikłań 
cukrzycy löe na szóstym miejscu wymienia zapalenie 
przyzębia (35). Badania ostatnich lat wskazują, że oty-
łość, która często towarzyszy cukrzycy typu II również 
może predysponować do progresji schorzeń przyzę-
bia (36, 37). W ocenie tej korelacji może być przydatny 
współczynnik talia-biodro (WHR – waist-hips ratio) (38).

Głównym czynnikiem predysponującym do cho-
roby przyzębia jest obecność płytki bakteryjnej oraz 
czynników retencyjnych. Wśród pacjentów z brakami 
uzębienia, tylko 16% szczotkuje zęby dwa razy dzien-
nie. Niezadowalająca higiena jamy ustnej powoduje 
zwiększoną akumulację płytki nazębnej i kamienia na-
zębnego, co przyczynia się do zmian we florze bakte-
ryjnej jamy ustnej (2). Kamień nazębny odgrywa kluczo-
wą rolę w podtrzymywaniu choroby przyzębia, będąc 
czynnikiem retencyjnym płytki bakteryjnej. Wśród bak-
terii izolowanych w miejscach objętych przewlekłym 
zapaleniem przyzębia są zarówno gatunki anaerobowe, 
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mikroaerofilne i aerobowe, najczęściej izoluje się: Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella inter-
media, Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis, 
Porphyromonas endodontalis, Treponema denticola (39, 
40). Wśród nie leczonych pacjentów z aktywnym prze-
wlekłym zapaleniem przyzębia z kieszonek przyzębnych 
o głębokości ≥ 7 mm izoluje się więcej P. intermedia, 
P. gingivalis i P. endodontalis, niż z kieszonek o mniej-
szej głębokości (41). W agresywnym zapaleniu przyzę-
bia najczęściej występują: A. actinomycetemcomitans, 
P. intermedia, Eikenella corodens, Bacteroides fragi-
lis i Capnocytophaga sp. (42). Miejscami retencyjnymi 
mogą być także nieprawidłowo wykonane wypełnienia i 
uzupełnienia protetyczne i nieprawidłowości w budowie 
zębów. do progresji chorób przyzębia mogą przyczy-
niać się także: uraz zgryzowy i parafunkcje zwarciowe. 
Wśród pacjentów z brakami zębowymi ponad 39% nigdy 
nie miała kontaktu z lekarzem periodontologiem (2).

POdSUMOWANIe

Reasumując należy stwierdzić, że progresja chorób 
przyzębia jest modyfikowana przez wiele czynników 
ryzyka, które wpływają na inicjację i rozwój schorzeń 
przyzębia. Zidentyfikowanie osób szczególnie narażo-
nych na wystąpienie zapalenia przyzębia jest niezwykle 
istotne, ponieważ pozwala na wykorzystanie korzyści 
płynących z profilaktyki, jeżeli jest ona wprowadzona w 
odpowiednim czasie. dlatego w tym procesie powinni 
brać czynny udział nie tylko lekarze periodontolodzy, 
ale też stomatolodzy ogólni (43). Oczywistym jest fakt, 
że wiek jako czynniki ryzyka nie podlega żadnej zmia-
nie, natomiast wszystkie pozostałe opisane czynniki 
można modyfikować i ograniczać ich negatywny wpływ 
na przyzębie. Czynnikiem, na który mamy największy 
wpływ jest palenie tytoniu. Każda wizyta w gabinecie 
stomatologicznym jest dobrą okazją do minimalnej in-
terwencji antynikotynowej. Wyniki wielu badań wykazu-
ją, że stan przyzębia u osób, które zerwały z nałogiem 
po pewnym czasie powraca do stanu porównywalnego 
do tego, który występuje u pacjentów nigdy nie użytku-
jących tytoniu (44). Według Preshaw i wsp. dopiero po 
12 miesiącach dochodzi do spłycenia kieszonek przy-
zębnych (45). Również dobra kontrola poziomu glukozy 
we krwi pacjentów z cukrzycą pomaga zachować tkanki 
przyzębia w prawidłowym stanie (29, 30, 46). W zależ-
ności od występujących czynników ryzyka u pacjenta, 
można dokonać podziału na pacjentów niskiego i wy-
sokiego ryzyka rozwoju choroby przyzębia. Palenie ty-
toniu działa synergistycznie z czynnikiem genetycznym, 
wzajemnie potęgując się. Przeprowadzone w Szwecji 
badania osób w wieku 50 lat wykazały znaczną progre-
sję choroby u 41% badanych w przypadku zaistnienia 
dwóch ze wspomnianych czynników ryzyka, w porów-
naniu z 12-14% przy występowaniu jednego z nich i 
7% przy nieobecności żadnego (47). Pacjenci muszą 
czuć się współodpowiedzialni za stan własnego uzębie-
nia poprzez przestrzeganie reżimu higienicznego i pod-
dawanie się okresowym badaniom w gabinecie stoma-
tologicznym (48). Badania wykazują, że przedstawienie 

pacjentowi profesjonalnego planu indywidualnej opieki 
periodontologicznej stanowi czynnik motywujący do le-
czenia i przestrzegania zaleceń lekarza (49).
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