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Summary

Progress in our knowledge about factors promoting and inhibiting infections caused return of our attention to the role of nu-
trition in periodontal diseases. This review presents latest literature concerning the influence of few nutrition on periodontal

tissue.
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W okresie kilkunastu ostatnich lat obserwowali$my
znaczacy rozwdj periodontologii. Dotyczyt on zaréwno
procedur leczniczych, rozwoju metod leczenia chirur-
gicznego, takich jak sterowana regeneracja tkanek, sto-
sowanie materiatdw kosciozastepczych, czy tez mate-
riatbw wykazujacych aktywnos$¢ biologiczng jak biatka
matrycy szkliwnej i polipeptydowe czynniki wzrostu (1).
Réwnolegle coraz wiecej doniesien wyjasniato etiologie
zapalen przyzebia — role infekcji bakteryjnej, okreslenie
bakterii patogennych dla tkanek przyzebia (2), a przede
wszystkim role odpowiedzi gospodarza, tak kluczowa
dla rozwoju tego schorzenia (3).

Poznanie mechanizméw promujacych i hamujacych
rozwdj infekcji spowodowato, ze ponownie musimy
zwrdcié naszg uwage, na bardzo w ostatnich latach nie-
doceniany czynnik ryzyka chordb przyzebia, jakim jest
odzywianie.

Infekcja w przebiegu zapalenia przyzebia jest tgczo-
na z innymi przewlektymi schorzeniami o etiologii zapal-
nej, takimi jak schorzenia kardiologiczne (4), udar moé-
zgu (5), reumatoidalne zapalenie stawdw (6), cukrzyca
typu Il (7) czy otytosc¢ (8).

Jednym z czynnikéw faczacych te schorzenia wydaje
sie by¢ stres oksydacyjny. Stres oksydacyjny wystepu-
je, gdy dochodzi do przesuniecia rownowagi pomiedzy
oksydantami (utleniaczami) i antyoksydantami (prze-
ciwutleniaczami) w kierunku oksydantow. Zaburzenia
rébwnowagi prawidtowego stanu redukcji prowadzg do
nadprodukcji nadtlenkéw i wolnych rodnikéw, co moze
wywota¢ dziatanie toksyczne poprzez oksydacyjne
uszkodzenia wszystkich sktadnikéw komorki (9). Uwaza
sie, ze stres ten moze wplywac na prozapalng kaskade
cytokinowa, ktéra odpowiedzialna jest za zmiany zapal-
ne w tkankach w wymienionych schorzeniach (10).

Zaktécenie to moze by¢ spowodowane dietg bogatg
w cukry rafinowane oraz tluszcze nasycone. Dieta taka
doprowadza do przecigzenia cyklu Krebsa i nadproduk-
cji silnych oksydantéw, co z kolei powoduje przecigze-
nie mitochondrialnego systemu obronnego opartego
na antyoksydantach i w efekcie powstanie stresu oksy-
dacyjnego (11). Zwigzki o silnym dziataniu oksydacyj-
nym sg réwniez wytwarzane i wykorzystywane przez
komérki obronne organizmu — komorki fagocytujace,
podczas odpowiedzi zapalnej. Z jednej strony stuzg one
do niszczenia patogenéw, jednak réwnocze$nie wywo-
tujg uszkodzenia w sasiadujgcych tkankach (12). Poza
wymienionymi mechanizmami réwnowage oksydacyj-
ng, na niekorzy$¢ antyoksydantéw, zaktécajg infekcje,
niektére leki, wysoka temperatura, uraz, ultradZwieki,
promieniowanie ultrafioletowe, ozon, promieniowanie
(radiacja) wyczerpujacy wysitek fizyczny oraz palenie
(13).

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) jest to grupa
zwigzkéw chemicznych, ktére same wystepujac w ma-
tych stezeniach, w poréwnaniu z utleniang substancja,
wstrzymuja lub op6zniajg proces utleniania tej substan-
cji (14).

Wyniki badan Konopki i wsp. wykazaty zwigzek po-
miedzy niskim potencjatem antyoksydacyjnym w oso-
czu a zapaleniem przyzebia (15).

Grupa zwigzkéw o charakterze przeciwutleniaja-
cym jest bardzo liczna, do najczesciej wymienianych
w kontekscie choréb przyzebia nalezg kwas askorbino-
wy (witamina C), tocopherol (witamina E), karotenoidy
(B-karoten), polifenole (katechina), bilirubina, melatoni-
na i kwas moczowy.

Kwas askorbinowy - witamina C i jej zwigzek ze
stanem tkanek przyzebia jest znany od dawna. Brak
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odpowiedniej dawki witaminy C w pozywieniu mary-
narzy w ubiegtych wiekach doprowadzat do rozwoju
szkorbutu — objawiajgcego sie nasilonym krwawieniem
z dzigset i utratg zebow.

Witamina C spetnia réznorodne funkcje biochemicz-
ne:

— jest reduktorem dla ré6znych enzyméw,

— jest antyoksydantem, pomagajgcym usunaé nad-

miar wolnych rodnikéw (reaktywne formy tlenu)
(16),

— bierze udziat w syntezie kolagenu — jest kofakto-
rem lizylo i propylo hydroksylazy. Jej zadaniem
jest promocja syntezy dojrzatej siatki kolagenowej,
poprzez ochrone tych enzymow przed utlenieniem
i inaktywacija (17, 18),

— jest wykorzystywana podczas chemotaksiji i fago-
cytozy przez leukocyty — granulocyty wielojadrza-
ste (19),

— uczestniczy w réznicowaniu sie komérek mezen-
chymalnych (20).

Przeprowadzone w ostatnich latach badania wyka-
zaly zwigzek pomiedzy niskim poziomem witaminy C
W 0soczu a zwiekszonym ryzykiem rozwoju zapalenia
przyzebia (21, 22). Wyniki badan opublikowanych przez
Amaliya i wsp. wskazuja, ze u pacjentéw z niedoborem
witaminy C stwierdzono wigkszg utrate przyczepu tacz-
notkankowego, niz u pacjentéw z jej prawidtowym po-
ziomem (23). Przeprowadzone badania u pracownikéw
plantacji cytruséw, ktdrzy spozywajg duzo swiezych
owocow cytrusowych wykazaty znamiennie nizsze wy-
stepowanie gtebokich kieszonek przyzebnych w tej gru-
pie w porownaniu do pracownikéw plantacji produkuja-
cej zboze (24). Kolejne badania przeprowadzone przez
Staudte i wsp. opieraty sie na wprowadzeniu do diety
pacjentdow z zapaleniem przyzebia grapefruitow. Spo-
zywanie 2 grapefruitbw dziennie przez okres 2 tygodni,
spowodowato wzrost poziomu witaminy C w osoczu
oraz obnizenie wskaznika krwawienia z dzigset (25).

Zalecana dawka witaminy C dla dorostego mezczy-
zny wynosi 90 mg dziennie, dla kobiety 75 mg, jednak
niektérzy badacze sugeruja, ze dawka ta powinna wy-
nosi¢ nawet 200 mg (26, 27). Przedstawione wyzej ba-
dania, jak rowniez odczyty przedstawione na ostatnim
kongresie Europerio 7 w Wiedniu, wskazujg na trend do
naturalnej suplementacji witaminy C poprzez spozywa-
nie $wiezych owocéw i warzyw. Do owocdw bogatych
w witamine C nalezg omawiane juz grapefruity i owoce
kiwi. W oparciu o przeprowadzone badania przez Collin-
sa i wsp. ustalono, ze spozycie 2 owocdw kiwi dziennie,
zawierajacych ok 93 mg witaminy C kazdy, wystarcza
do pokrycia zalecanego dziennego zapotrzebowania na
witamine C (28).

Kolejnymi badanymi zwigzkami o charakterze anty-
oksydantéw sg a-tokoferol (witamina E) oraz B-karoten.
Wyniki badan lwasaki i wsp., badajacych zwigzek po-
ziomu witaminy E w osoczu i choréb przyzebia wykaza-
ty takg zalezno$¢ (21). Badania Lindena i wsp., ktorzy
przebadali 1258 pacjentéw szukajgc zaleznosci pomie-
dzy stanem przyzebia a poziomem réznych antyoksy-

dantow min., o i y- tokoferolu, o i B-karotenu, nie wyka-
zaly takiej zaleznosci dla tokoferolu, zas wykazaty dla
obu form karotenu (29). Do powszechnie znanych zrodet
antyoksydantéw nalezy zielona herbata, zawierajgca ka-
techiny. Badania przeprowadzone w Japonii wykazaty, ze
ma ona zdolno$¢ hamowania adhezji komérek Porphyro-
monas gingivalis do komérek nabtonka (30). Kolejne wy-
kazaty zwigzek pomiedzy spozywaniem zielonej herbaty
a $rednig gtebokoscig kieszonek przyzebnych, srednim
poziomem utraty klinicznego przyczepu tacznotkanko-
wego oraz krwawieniem przy sondowaniu (31).

Inng grupa zwigzkow, ktdrej znaczenie w zapaleniach
przyzebia jest czesto podkreslane stanowig wieloniena-
sycone kwasy ttuszczowe (kwasy omega-3). Organizm
ludzki nie potrafi wytwarza¢ tych substancji samodziel-
nie, konieczne jest wiec dostarczenie ich w diecie. Kwasy
omega-3 wplywaja na wyhamowanie odpowiedzi zapal-
nej, ich metabolity moga stanowi¢ swoisty sygnat hamu-
jacy, ktéry zapobiega niszczeniu tkanek przez neutrofile
(82, 33). Wyniki badan przeprowadzonych na szczurach
pokazujag, ze nienasycone kwasy ttuszczowe wptywajg
na obnizenie w tkankach dzigsta poziomu prostaglan-
dyny E2, F2a, leukotrienu B4 i czynnika aktywujgcego
ptytki (platelet activating factor), ktore to zwigzki sg me-
diatorami zapalnymi, w duzej mierze odpowiedzialnymi
za niszczenie ko$ci w przebiegu zapalen przyzebia (34).
Iwasaki i wsp. w swoich 5-letnich badaniach pacjentéw
od 70. roku zycia, wykazali korzystny wptyw kwaséw
omega-3 na zdrowie przyzebia. Pacjenci spozywajacy
mate ilosci kwaséw omega-3 mieli 1,5 razy wieksze ry-
zyko pogorszenia sie stanu tkanek przyzebia, przy kon-
troli innych czynnikow ryzyka (35).

Znaczenie witaminy D i wapnia dla rozwoju i utrzy-
mania odpowiedniej masy kostnej jest znane. Jesli w
diecie dostarczana jest zbyt mata ilo§¢ wapnia jest on
pobierany przez organizm z koéci, aby zapewni¢ jego
homeostaze, konieczng dla prawidtowego funkcjono-
wania mie$ni, nerwéw i krzepniecia krwi.

Uwalnianie wapnia z ko$ci jest regulowane przez
hormon przytarczyc — parathormon, ktéry zwieksza ak-
tywnos$¢ osteoklastéw, zwieksza synteze 1,25 dihydrok-
sy witaminy D (aktywnej biologicznie formy witaminy D),
ktora z kolei zwieksza wchtanianie wapnia z jelita. Jesli
dochodzi do niedoboru witaminy D zmniejsza sie wchia-
nianie wapnia z uktadu pokarmowego, zwieksza sie wy-
dzielanie parathormonu i w nastepstwie tego, nasila sie
aktywnos$¢ osteoklastow (36).

Aktywna posta¢ witaminy D odgrywa istotng role
nie tylko w gospodarce wapnia, ale réwniez w regulaciji
proliferacji komérkowej, réznicowaniu i funkcjonowa-
niu komorek, ktére posiadajg receptor dla witaminy D.
W swoich badaniach Lappe i wsp. wykazat, ze utrzyma-
nie prawidtowego poziomu witaminy D i wapnia w orga-
nizmie zmniejsza ryzyko zachorowania na rézne posta-
cie raka u kobiet po menopauzie (37). Witamina D jest
istotna w przebiegu zapalen. Receptor dla tej witaminy
posiadajg monocyty, makrofagi i komorki dendrytyczne,
po pobudzeniu ktérego uruchamiana jest produkcja ka-
telicydyn, biatek o dziataniu antybakteryjnym (38).
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Badania dotyczace wptywu wapnia i witaminy D na
tkanki przyzebia sa nieliczne i wyniki ich potrafig sie roz-
ni¢. Liu i wsp. w swoich badaniach, wykazali zalezno-
$ci pomiedzy wysokim poziomem 25(OH)D, ktéra jest
postacig witaminy D mozliwg do zbadania w osoczu, a
agresywnym zapaleniem przyzebia (39). Z kolei analiza
badan epidemiologicznych wykonana przez Dietricha i
wsp wykazata zwigzek pomiedzy poziomem 25(0OH)D
a utratg przyczepu tgcznotkankowego, u pacjentéw po
50. roku zycia, niezaleznie od gestosci kosci (40). Anali-
za ta wykazata takze zalezno$¢ pomiedzy niskim pozio-
mem 25(0OH)D a wiekszg sktonnoscig do wystepowania
krwawienia z dzigset przy sondowaniu (41). Analizujac
te same dane, Nishida i wsp. wykazali, ze niski poziom
wapnia w diecie powoduje wieksze nasilenie choroby
przyzebia (42).

Zalecane dzienne dawki witaminy D dla os6b przed
50. rokiem zycia wynoszg 400-800 IU, po 50. roku zy-
cia 800-1000 IU, za$ wapnia, odpowiednio, 1000 mg i
1200 mg dziennie (43).

Wapn powinien by¢ dostarczony poprzez codzienne
spozycie mleka i nabiatu i/lub innych produktéw boga-
tych w wapn, np. sardynek, mleka i produktéw sojo-
wych, kapusty.

Produkcja witaminy D zachodzi w skorze, jednak ko-
nieczne jest do tego wysokie potozenie stofca. Obecny
tryb zycia, praca w pomieszczeniach, transport samo-
chodowy, uzycie kremow chronigcych przed promienio-
waniem stonecznym nie sprzyjaja naturalnej produkcji
witaminy D. W okresie zimowym (pazdziernik — marzec)
ludzie zyjacy powyzej 35° szerokosci geograficznej
praktycznie nie maja szans na produkcje witaminy D.
Witamina D w diecie jest trudna do dostarczenia - za-
wierajg jg ttuste ryby, zottka jaj (44).

Przedstawione badania wskazujg na konieczno$é
zwrocenia uwagi stomatologéw na diete naszych pa-
cjentéw. Powinnismy szczegolnie bra¢ ja pod uwage
w leczeniu przypadkéw pacjentdéw, u ktérych, pomimo
braku innych czynnikéw zdrowotnych, prowadzone le-
czenie nie przynosi oczekiwanych rezultatow.

Poza uwzglednieniem w diecie wymienionych sktad-
nikéw pokarmowych, istotne jest takze, aby byta ona
dobrze zbilansowana — wykazano szkodliwy wptyw nad-
miaru rafinowanych cukréw na tkanki przyzebia (45, 46).
Takze poziom aktywnosci fizycznej ma znaczenie dla
zdrowia przyzebia (47). 0
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