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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 obserwowaliśmy 
znaczący rozwój periodontologii. Dotyczył on zarówno 
procedur leczniczych, rozwoju metod leczenia chirur-
gicznego, takich jak sterowana regeneracja tkanek, sto-
sowanie materiałów kościozastępczych, czy też mate-
riałów wykazujących aktywność biologiczną jak białka 
matrycy szkliwnej i polipeptydowe czynniki wzrostu (1). 
Równolegle coraz więcej doniesień wyjaśniało etiologię 
zapaleń przyzębia – rolę infekcji bakteryjnej, określenie 
bakterii patogennych dla tkanek przyzębia (2), a przede 
wszystkim rolę odpowiedzi gospodarza, tak kluczową 
dla rozwoju tego schorzenia (3).

Poznanie mechanizmów promujących i hamujących 
rozwój infekcji spowodowało, że ponownie musimy 
zwrócić naszą uwagę, na bardzo w ostatnich latach nie-
doceniany czynnik ryzyka chorób przyzębia, jakim jest 
odżywianie.

Infekcja w przebiegu zapalenia przyzębia jest łączo-
na z innymi przewlekłymi schorzeniami o etiologii zapal-
nej, takimi jak schorzenia kardiologiczne (4), udar mó-
zgu (5), reumatoidalne zapalenie stawów (6), cukrzyca 
typu II (7) czy otyłość (8).

Jednym z czynników łączących te schorzenia wydaje 
się być stres oksydacyjny. Stres oksydacyjny występu-
je, gdy dochodzi do przesunięcia równowagi pomiędzy 
oksydantami (utleniaczami) i antyoksydantami (prze-
ciwutleniaczami) w kierunku oksydantów. Zaburzenia 
równowagi prawidłowego stanu redukcji prowadzą do 
nadprodukcji nadtlenków i wolnych rodników, co może 
wywołać działanie toksyczne poprzez oksydacyjne 
uszkodzenia wszystkich składników komórki (9). Uważa 
się, że stres ten może wpływać na prozapalną kaskadę 
cytokinową, która odpowiedzialna jest za zmiany zapal-
ne w tkankach w wymienionych schorzeniach (10).

Zakłócenie to może być spowodowane dietą bogatą 
w cukry rafinowane oraz tłuszcze nasycone. Dieta taka 
doprowadza do przeciążenia cyklu Krebsa i nadproduk-
cji silnych oksydantów, co z kolei powoduje przeciąże-
nie mitochondrialnego systemu obronnego opartego 
na antyoksydantach i w efekcie powstanie stresu oksy-
dacyjnego (11). Związki o silnym działaniu oksydacyj-
nym są również wytwarzane i wykorzystywane przez 
komórki obronne organizmu – komórki fagocytujące, 
podczas odpowiedzi zapalnej. Z jednej strony służą one 
do niszczenia patogenów, jednak równocześnie wywo-
łują uszkodzenia w sąsiadujących tkankach (12). Poza 
wymienionymi mechanizmami równowagę oksydacyj-
ną, na niekorzyść antyoksydantów, zakłócają infekcje, 
niektóre leki, wysoka temperatura, uraz, ultradźwięki, 
promieniowanie ultrafioletowe, ozon, promieniowanie 
(radiacja) wyczerpujący wysiłek fizyczny oraz palenie 
(13).

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) jest to grupa 
związków chemicznych, które same występując w ma-
łych stężeniach, w porównaniu z utlenianą substancją, 
wstrzymują lub opóźniają proces utleniania tej substan-
cji (14).

Wyniki badań Konopki i wsp. wykazały związek po-
między niskim potencjałem antyoksydacyjnym w oso-
czu a zapaleniem przyzębia (15).

Grupa związków o charakterze przeciwutleniają-
cym jest bardzo liczna, do najczęściej wymienianych 
w kontekście chorób przyzębia należą kwas askorbino-
wy (witamina C), tocopherol (witamina E), karotenoidy 
(β-karoten), polifenole (katechina), bilirubina, melatoni-
na i kwas moczowy.

Kwas askorbinowy – witamina C i jej związek ze 
stanem tkanek przyzębia jest znany od dawna. Brak 
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odpowiedniej dawki witaminy C w pożywieniu mary-
narzy w ubiegłych wiekach doprowadzał do rozwoju 
szkorbutu – objawiającego się nasilonym krwawieniem 
z dziąseł i utratą zębów.

Witamina C spełnia różnorodne funkcje biochemicz-
ne:

– jest reduktorem dla różnych enzymów,
– jest antyoksydantem, pomagającym usunąć nad-

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

– bierze udział w syntezie kolagenu – jest kofakto-
rem lizylo i propylo hydroksylazy. Jej zadaniem 
jest promocja syntezy dojrzałej siatki kolagenowej, 
poprzez ochronę tych enzymów przed utlenieniem 
i inaktywacją (17, 18),

– jest wykorzystywana podczas chemotaksji i fago-
cytozy przez leukocyty – granulocyty wielojądrza-
ste (19),

– uczestniczy w różnicowaniu się komórek mezen-
chymalnych (20).

Przeprowadzone w ostatnich latach badania wyka-
zały związek pomiędzy niskim poziomem witaminy C 
w osoczu a zwiększonym ryzykiem rozwoju zapalenia 
przyzębia (21, 22). Wyniki badań opublikowanych przez 
Amaliya i wsp. wskazują, że u pacjentów z niedoborem 
witaminy C stwierdzono większą utratę przyczepu łącz-
notkankowego, niż u pacjentów z jej prawidłowym po-
ziomem (23). Przeprowadzone badania u pracowników 
plantacji cytrusów, którzy spożywają dużo świeżych 
owoców cytrusowych wykazały znamiennie niższe wy-
stępowanie głębokich kieszonek przyzębnych w tej gru-
pie w porównaniu do pracowników plantacji produkują-
cej zboże (24). Kolejne badania przeprowadzone przez 
Staudte i wsp. opierały się na wprowadzeniu do diety 
pacjentów z zapaleniem przyzębia grapefruitów. Spo-
żywanie 2 grapefruitów dziennie przez okres 2 tygodni, 
spowodowało wzrost poziomu witaminy C w osoczu 
oraz obniżenie wskaźnika krwawienia z dziąseł (25).

Zalecana dawka witaminy C dla dorosłego mężczy-
zny wynosi 90 mg dziennie, dla kobiety 75 mg, jednak 
niektórzy badacze sugerują, że dawka ta powinna wy-
nosić nawet 200 mg (26, 27). Przedstawione wyżej ba-
dania, jak również odczyty przedstawione na ostatnim 
kongresie Europerio 7 w Wiedniu, wskazują na trend do 
naturalnej suplementacji witaminy C poprzez spożywa-
nie świeżych owoców i warzyw. Do owoców bogatych 
w witaminę C należą omawiane już grapefruity i owoce 
kiwi. W oparciu o przeprowadzone badania przez Collin-
sa i wsp. ustalono, że spożycie 2 owoców kiwi dziennie, 
zawierających ok 93 mg witaminy C każdy, wystarcza 
do pokrycia zalecanego dziennego zapotrzebowania na 
witaminę C (28).

Kolejnymi badanymi związkami o charakterze anty-
oksydantów są α-tokoferol (witamina E) oraz β-karoten. 
Wyniki badań Iwasaki i wsp., badających związek po-
ziomu witaminy E w osoczu i chorób przyzębia wykaza-
ły taką zależność (21). Badania Lindena i wsp., którzy 
przebadali 1258 pacjentów szukając zależności pomię-
dzy stanem przyzębia a poziomem różnych antyoksy-

dantów min., α i γ- tokoferolu, α i β-karotenu, nie wyka-
zały takiej zależności dla tokoferolu, zaś wykazały dla 
obu form karotenu (29). Do powszechnie znanych źródeł 
antyoksydantów należy zielona herbata, zawierająca ka-
techiny. Badania przeprowadzone w Japonii wykazały, że 
ma ona zdolność hamowania adhezji komórek Porphyro-
monas gingivalis do komórek nabłonka (30). Kolejne wy-
kazały związek pomiędzy spożywaniem zielonej herbaty 
a średnią głębokością kieszonek przyzębnych, średnim 
poziomem utraty klinicznego przyczepu łącznotkanko-
wego oraz krwawieniem przy sondowaniu (31).

Inną grupą związków, której znaczenie w zapaleniach 
przyzębia jest często podkreślane stanowią wieloniena-
sycone kwasy tłuszczowe (kwasy omega-3). Organizm 
ludzki nie potrafi wytwarzać tych substancji samodziel-
nie, konieczne jest więc dostarczenie ich w diecie. Kwasy 
omega-3 wpływają na wyhamowanie odpowiedzi zapal-
nej, ich metabolity mogą stanowić swoisty sygnał hamu-
jący, który zapobiega niszczeniu tkanek przez neutrofile 
(32, 33). Wyniki badań przeprowadzonych na szczurach 
pokazują, że nienasycone kwasy tłuszczowe wpływają 
na obniżenie w tkankach dziąsła poziomu prostaglan-
dyny E2, F2α, leukotrienu B4 i czynnika aktywującego 
płytki (platelet activating factor), które to związki są me-
diatorami zapalnymi, w dużej mierze odpowiedzialnymi 
za niszczenie kości w przebiegu zapaleń przyzębia (34). 
Iwasaki i wsp. w swoich 5-letnich badaniach pacjentów 
od 70. roku życia, wykazali korzystny wpływ kwasów 
omega-3 na zdrowie przyzębia. Pacjenci spożywający 
małe ilości kwasów omega-3 mieli 1,5 razy większe ry-
zyko pogorszenia się stanu tkanek przyzębia, przy kon-
troli innych czynników ryzyka (35).

Znaczenie witaminy D i wapnia dla rozwoju i utrzy-
mania odpowiedniej masy kostnej jest znane. Jeśli w 
diecie dostarczana jest zbyt mała ilość wapnia jest on 
pobierany przez organizm z kości, aby zapewnić jego 
homeostazę, konieczną dla prawidłowego funkcjono-
wania mięśni, nerwów i krzepnięcia krwi.

Uwalnianie wapnia z kości jest regulowane przez 
hormon przytarczyc – parathormon, który zwiększa ak-
tywność osteoklastów, zwiększa syntezę 1,25 dihydrok-
sy witaminy D (aktywnej biologicznie formy witaminy D), 
która z kolei zwiększa wchłanianie wapnia z jelita. Jeśli 
dochodzi do niedoboru witaminy D zmniejsza się wchła-
nianie wapnia z układu pokarmowego, zwiększa się wy-
dzielanie parathormonu i w następstwie tego, nasila się 
aktywność osteoklastów (36).

Aktywna postać witaminy D odgrywa istotną rolę 
nie tylko w gospodarce wapnia, ale również w regulacji 
proliferacji komórkowej, różnicowaniu i funkcjonowa-
niu komórek, które posiadają receptor dla witaminy D. 
W swoich badaniach Lappe i wsp. wykazał, że utrzyma-
nie prawidłowego poziomu witaminy D i wapnia w orga-
nizmie zmniejsza ryzyko zachorowania na różne posta-
cie raka u kobiet po menopauzie (37). Witamina D jest 
istotna w przebiegu zapaleń. Receptor dla tej witaminy 
posiadają monocyty, makrofagi i komórki dendrytyczne, 
po pobudzeniu którego uruchamiana jest produkcja ka-
telicydyn, białek o działaniu antybakteryjnym (38).
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Badania dotyczące wpływu wapnia i witaminy D na 
tkanki przyzębia są nieliczne i wyniki ich potrafią się róż-
nić. Liu i wsp. w swoich badaniach, wykazali zależno-
ści pomiędzy wysokim poziomem 25(OH)D, która jest 
postacią witaminy D możliwą do zbadania w osoczu, a 
agresywnym zapaleniem przyzębia (39). Z kolei analiza 
badań epidemiologicznych wykonana przez Dietricha i 
wsp wykazała związek pomiędzy poziomem 25(OH)D 
a utratą przyczepu łącznotkankowego, u pacjentów po 
50. roku życia, niezależnie od gęstości kości (40). Anali-
za ta wykazała także zależność pomiędzy niskim pozio-
mem 25(OH)D a większą skłonnością do występowania 
krwawienia z dziąseł przy sondowaniu (41). Analizując 
te same dane, Nishida i wsp. wykazali, że niski poziom 
wapnia w diecie powoduje większe nasilenie choroby 
przyzębia (42).

Zalecane dzienne dawki witaminy D dla osób przed 
50. rokiem życia wynoszą 400-800 IU, po 50. roku ży-
cia 800-1000 IU, zaś wapnia, odpowiednio, 1000 mg i 
1200 mg dziennie (43).

Wapń powinien być dostarczony poprzez codzienne 
spożycie mleka i nabiału i/lub innych produktów boga-
tych w wapń, np. sardynek, mleka i produktów sojo-
wych, kapusty.

Produkcja witaminy D zachodzi w skórze, jednak ko-
nieczne jest do tego wysokie położenie słońca. Obecny 
tryb życia, praca w pomieszczeniach, transport samo-
chodowy, użycie kremów chroniących przed promienio-
waniem słonecznym nie sprzyjają naturalnej produkcji 
witaminy D. W okresie zimowym (październik – marzec) 
ludzie żyjący powyżej 35o szerokości geograficznej 
praktycznie nie mają szans na produkcję witaminy D. 
Witamina D w diecie jest trudna do dostarczenia – za-
wierają ją tłuste ryby, żółtka jaj (44).

Przedstawione badania wskazują na konieczność 
zwrócenia uwagi stomatologów na dietę naszych pa-
cjentów. Powinniśmy szczególnie brać ją pod uwagę 
w leczeniu przypadków pacjentów, u których, pomimo 
braku innych czynników zdrowotnych, prowadzone le-
czenie nie przynosi oczekiwanych rezultatów.

Poza uwzględnieniem w diecie wymienionych skład-
ników pokarmowych, istotne jest także, aby była ona 
dobrze zbilansowana – wykazano szkodliwy wpływ nad-
miaru rafinowanych cukrów na tkanki przyzębia (45, 46). 
Także poziom aktywności fizycznej ma znaczenie dla 
zdrowia przyzębia (47).
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