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THE INFLUENCE OF ORAL AND DENTURE HYGIENE ON THE GENERAL HEALTH

Summary

The relationship between oral hygiene, denture hygiene and general health is curently a common topic of research and discussion.
It has been proven that chronic inflammation of the biofilm cousing by bacterial and Candida infections can influence and can
make weaken the general health. The microbiology of denture plaque is directly and indirectly affected by the disease, such
as diabetes, COPD, and aspiration pneumonia, cardiovascular disease, osteoporosis and others. In elderly patients living in
nursing homes or hospitalized, the colonizations of plaque and denture plate by respiratory pathogens is frequent. Neglect
of oral hygiene in this group of patients often results from lack of dental prevention and knowledge of dental and prosthesis
hygiene care. Reduction and control of bacterial-fungal biofilm of denture plaque reduces the risk of complications of systemic

disease.
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WSTEP

Higiena jamy ustnej ma znaczacy wptyw na zdro-
wie ogdélne organizmu oraz na jako$¢ zycia. Stan
zdrowia tkanek jamy ustnej decyduje o podstawo-
wych funkcjach zyciowych, takich jak jedzenie, mowa
oraz kontakty interpersonalne, ktére wpltywajg takze
na zdrowie psychiczne cztowieka (1-4). Wzrost $red-
niej diugosci zycia wigze sie z wiekszym zapotrze-
bowaniem na leczenie protetyczne. Poprawa jako$ci
leczenia stomatologicznego wptyneta co prawda na
zmniejszenie sie liczby pacjentow bezzebnych, mimo
to zapotrzebowanie na leczenie z zastosowaniem pro-
tez catkowitych lub czesciowych nadal bedzie rosto z
powodu starzenia sie spoteczenstwa (5-7). Badania
wykazuja, iz w ciggu dziesieciu lat populacja ludzi po
75 roku zycia w USA wzro$nie do 61%, a w Japonii
do roku 2025 populacja ludzi w wieku starczym prze-
kroczy 25% (4, 5). Wiekszo$¢ z tej zaawansowanej
wiekowo grupy pacjentéw charakteryzuje sie jednak
ostabionym zdrowiem ogolnym, na ktére ma wptyw
takze niedostateczna higiena jamy ustnej i uzupetnien
protetycznych (3).

Jama ustna stanowi obszerny rezerwuar prze-
strzenny dla rozwoju i kolonizacji mikroorganizmow:
bakterii, grzybdw, pierwotniakow i wiruséw. Do-
minujaca grupe stanowig bakterie, w liczbie okoto
600 gatunkéw (8-10). Plytka protez stanowi ztozona,
heterogeniczng strukture mikroorganizméw i ich me-
tabolitow, utworzong poprzez przyleganie, agregacje
i wzrost bakterii ze $liny, btony $luzowej oraz pozywie-
nia. Juz w ciggu kilku godzin od oczyszczenia zebow
i protez powierzchnie te zasiedlane sg przez ziaren-
kowce S. sanguinis, S. oralis, S. anginosus, S. sali-
varius, gronkowce Staphylococcus spp. (S. aureus,
S. epidermidis), Gram-dodatnie szczepy: Actinomy-
ces spp. (A. israelii, A. naeslundii, A. odontolyticus),
Lactobacillus spp., Propionibacterium spp., Veillonella
spp., Gram-ujemne szczepy i grzyby Candida spp.
(11). Oznacza to, ze przy niedostatecznej higienie w
ciggu kilku dni rozwija sie ztozony biofilm mieszany
bakteryjno-grzybiczy, tworzacy swoistg nisze ekolo-
gicznag (12-14). Theilade i Budtz-Jorgensen wykaza-
li, ze dominantg flory ptytki protez sa Gram-dodatnie
ziarniaki, paciorkowce (11). Candida albicans stanowi-
fa tylko 0,002% jednostek formujacych kolonie (CFU)
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w mikroflorze ptytki u pacjentéw zdrowych i 0,3% CFU
z zapaleniem btony $luzowej jamy ustnej (3).

Zdolnos$¢ do tworzenia biofilmu decyduje o patogen-
nos$ci mikroorganizmu i wzroscie zakaznosci. Ztozone
zaleznosci miedzy gronkowcami a Candida albicans Ilub
paciorkowcami jamy ustnej i formami grzyba rozwijaja sie
wskutek ekspresji réznych gendw i substancji sygnato-
wych (10, 15). Akrylowa ptyta protezy stwarza dogodne
warunki do kumulacji ptytki (16). Duza wilgotnos¢, wyz-
sza temperatura i porowato$¢ tworzywa sprawiaja, ze
zakazenie materiatu protezy nastepuje bardzo szybko.
Candida albicans w badaniach in vitro tuz po kontakcie
z powierzchnig polistyrenowg i poliakrylowa wykazuje
zwiekszong ekspresje gendw kodujacych kwasy siarko-
we odpowiedzialnych za zwiekszenie biomasy biofiimu
oraz genéw zwigzanych z nabywaniem lekoopornosci
(11, 14). Candida albicans jako grzyb dimorficzny wyste-
puje w formie jednokomédrkowych blastospor oraz w for-
mie nitkowatej. Uwaza sie, ze obie postaci biorg czynny
udziat w zakazeniu, a mutanty niemajace genéw odpo-
wiedzialnych za przechodzenie jednej formy w drugg sg
mniej zjadliwe (17). Grzyby te w rézny sposéb oddziatujg
na komorki. Poprzez produkcje szeregu enzyméw: lipa-
zy (Lip1-10), fosfolipazy (PLA-D), fosfomannoesterazy,
proteazy aspartylowe (SAP 1-10) przetamujg pierwsza
linie obrony gospodarza i wnikajg w gtab tkanek. Mimikra
molekularna zapewnia tym patogenom podobienstwo
antygenow grzyba do antygendéw komorek organizmu,
przez co nie sg rozpoznawane jako obce. W mieszanym
biofilmie ptytki protez wystepuja antagonizmy pomiedzy
bakteriami a grzybami. Badania Waltera i Franka dowio-
dly, ze u pacjentéw z klinicznymi objawami stomatopatii
komérki C. albicans otoczone byty przez bakterie Gram-
dodatnie i Gram-ujemne. Badania in vivo i in vitro udo-
wodnity réwniez antagonistyczne oddziatywanie Pseudo-
monas aeruginosa na C. albicans (10).

Niedostateczna higiena jamy ustnej i nagromadzo-
na ptytka protez przyczyniajg sie do stanu zapalnego
btony $luzowej jamy ustnej, stomatopatii protetycznych,
zapalenia dzigset oraz fetor ex ore. Uzytkowanie uzupet-
nien protetycznych, zwtaszcza osiadajacych o rozlegtej
ptycie, utrudnia samooczyszczanie przez $line i stwarza
niefizjologiczne warunki w $rodowisku jamy ustnej (4,
6). Gromadzgce sie ztogi ptytki powodujg spadek war-
tosci pH, a obecnos¢ weglowodanow w diecie poteguje
wzrost grzybow drozdzopodobnych i zaostrzenie stanu
zapalnego btony sluzowej (13, 18). Badania wykazaty
wzmozong proliferacje grzybéw drozdzopodobnych az
u 90,4% pacjentéw ze ztymi nawykami higienicznymi do-
tyczgcymi oczyszczania protez. Zauwazono réwniez, ze
wiekszo$¢ pacjentow, niezaleznie od wyksztatcenia i ro-
dzaju wykonywanego zawodu, nie znata podstawowych
zasad higieny i uzytkowania ruchomych uzupetnien pro-
tetycznych (3). Duzym problemem jest odpowiedni stan
higieny jamy ustnej u oséb starszych o stabej kondycji
fizycznej i niskiej odpornosci organizmu, przebywaja-
cych w szpitalach i domach opieki dtugoterminowej (10,
19). Badania przeprowadzone przez Makuch i wsp. w
Poznaniu potwierdzity fakt, iz potrzeba dziatan profilak-

tycznych w zakresie higieny jamy ustnej oraz uzytkowa-
nych protez u pensjonariuszy domoéw opieki spoteczne;j
jest znacznie wyzsza niz u pacjentéw hospitalizowanych
(20). Podobnie u oséb starszych mieszkajgcych w do-
mach opieki dtugoterminowej we Wroctawiu (21), jak
roéwniez u pensjonariuszy domow pomocy spotecznej w
Szczecinie (22), gdzie zaniedbania wynikaty gtéwnie z
niedostatecznej higieny i nieprawidtowej edukacji pro-
zdrowotnej. Niewatpliwie istotna jest edukacja personelu
medycznego oraz rodziny pacjentow w kierunku zasad
higieny jamy ustnej i sposobéw oczyszczania protez.
Udowodniono takze, iz pisemne informacje o zasadach
oczyszczania uzupetnien protetycznych sg skuteczniej-
sze niz przekaz werbalny (21).

Zagadnienie niedozywienia pacjentéw geriatrycznych
jest przedmiotem wielu badan zaréwno w Polsce, jak i
na $wiecie. W potaczeniu ze stomatopatig protetyczng i
infekcjami grzybiczymi btony $luzowej prowadzg one do
pogorszenia stanu ogdlnego organizmu (23, 24). Bak-
terie i grzyby kolonizujace btone $luzowg nosogardia i
ptytke protez stanowig takze duzy rezerwuar zakazny
odpowiedzialny za rozwoj zapalenia ptuc u pacjentéw
z immunosupresjg, antybiotykoterapig czy radioterapig
(23, 25, 26). Przeprowadzono réwniez badania flory
bakteryjnej jamy ustnej pacjentéw poddanych zywieniu
przez sonde nosowo-zotadkowa, ktore wykazaty znacz-
nie wyzszy udziat patogenow takich jak: Staphylococcus
aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumo-
niae, Eschericha coli, w przeciwienstwie do pacjentéw
poddanych zywieniu doustnemu. Nie badano jednakze
korelacji miedzy obecnoscig uzupetnien protetycznych
pacjentéw a zjadliwos$cig tych bakterii (27).

Plytka protez moze stanowi¢ ogromny rezerwuar
patogennych mikroorganizmow i przyczynia¢ sie do
powstawania stomatopatii protetycznych, a przede
wszystkim rozwoju kandydozy jamy ustnej (28). Mikro-
flora ptytki protez jest zrédtem zakazenia dla catego or-
ganizmu. Juz od 1940 roku znany byt wptyw mikroflory
bakteryjnej jamy ustnej na funkcjonowanie organizmu,
a pod koniec ubiegtego wieku badanie tego zagadnie-
nia rozwineto sie na szeroka skale i przyniosto niezwy-
kte dowody. Sumi i wsp. wykazali, iz bakterie patogen-
ne dla zapalenia ptuc kolonizuja takze ptytke protez (29,
30). Niedostateczna higiena jamy ustnej jest istotnym
zrédtem infekcji dolnych drog oddechowych, poprzez
aspiracje patogenow z ptytki protez i btony Sluzowej
nosogardta oraz potykanie (31-34). Znany jest réwniez
poglad, iz patogeny uktadu oddechowego zasiedlajg
ptytke protez oraz ptytke nazebng w chwili ostabienia
odpornosci organizmu, a kolonizacje gérnych drég od-
dechowych utatwiajg im bakterie tzw. czerwonego kom-
pleksu periodontitis (35).

W aspekcie zdrowia ogélnego pacjenta niezmiernie
wazne sg badania nad korelacjg patogenéw uktadu od-
dechowego zasiedlajgcych biofilm protez a rozwojem
zapalenia ptuc. Scannapieco i wsp. udowodnili, iz cyto-
kiny i interleukiny uwalniane podczas infekcji wywotane;j
mikroflorg ptytki w jamie ustnej moga by¢ transportowa-
ne do ptuc, gdzie pobudzajg lokalne procesy zapalne
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poprzedzajace kolonizacje patogenéw dolnych drég
oddechowych. Wywotujg w ten sposéb zapalenie ptuc,
ktére jest szdstg na $wiecie przyczyng zgondw (24, 25,
36). Utrzymanie higieny jamy ustnej jest niezmiernie
istotne wsrdd pacjentow sztucznie wentylowanych na
oddziatach intensywnej opieki medycznej (37). To wia-
Snie w tej grupie ryzyko rozwoju zapalenia ptuc wywo-
tanych aspiracja ptytki bakteryjnej kolonizujacej gérne
drogi oddechowe jest wysokie (10, 19, 38, 39).

Znany jest rowniez zwigzek pomiedzy bakteriami no-
sogardfa a przewlektg chorobg obturacyjng ptuc (PO-
ChP). Andreea i wsp. wykazali znaczng ilo$¢ patogenow
zapalenia ptuc w ptytce bakteryjnej protez i zebéw pa-
cjentdbw obciazonych POChP z czestymi zaostrzeniami
(40). Udowodniono réwniez, iz ta grupa badana ma
wyzszy wskaznik plytki oraz rzadziej wykonuje zabiegi
higieniczne jamy ustneji protez (41). Nie jest jeszcze na-
tomiast doktadnie poznany aspekt wptywu ptytki protez
na zaostrzenia w przebiegu POChP (32, 42, 43). Batu-
ra-Gabryel wykazata w swoich badaniach, iz kandydo-
za jamy ustnej najczesciej wystepowata u chorych na
POCHP (25,6%), nastepnie na raka ptuc (23%), ktorzy
aktualnie nie przyjmowali antybiotykoterapii oraz stero-
idow. Istotny jest fakt wystepowania grzybdéw drozdzo-
podobnych w plwocinie chorych na POChP az w 81,8%.
Mozna przypuszczac, ze czegste wystepowanie infekcji
grzybiczych u chorych na obturacyjng chorobe ptuc
oraz na raka ptuc wptywa nie tylko na przebieg choro-
by, poprzez podtrzymywanie proceséw zapalnych, ale
moze rowniez pogarszaé stan ogdlny chorego (28).

Wptyw higieny jamy ustnej na przebieg i rozwoj cu-
krzycy jest dyskusyjny. Grossii Genco podaja, iz w ciez-
kiej chorobie przyzebia zwieksza sie nasilenie cukrzycy
i komplikuje kontrola metaboliczna (44). Wskaznikiem
okres$lajgcym prawidtowe wyréwnanie przemiany weglo-
wodanoéw jest stezenie hemoglobiny glikowanej (HbA1c)
mniejsze niz 7% (45). Infekcje jamy ustnej moga wywo-
taé przewlekty stan insulinoopornosci, przyczyniajac
sie do cyklu hiperglikemii, aktywujac klasyczng droge
degradacji tkanek (46). Bakterie posredniczg poprzez
wydzielanie enzymdw i uwalnianie cytokin zapalnych w
produkcji koncowych produktow zaawansowane;j glika-
cji (ang. Advanced Glycation Endproducts — AGEs) (47-
49), ktére wptywajg na strukture naczyn krwionosnych,
prowadzac do powiktan w przebiegu cukrzycy. Komorki
Srédbtonka i warstwy srodkowej naczyn krwiono$nych
ulegaja zwyrodnieniu i martwicy, a ich miejsce zajmu-
ja komorki ttuszczowe. Zmniejsza to zdolno$¢ organi-
zmu do regeneracji tkanek i prawidtowego odzywiania.
U os6b z nieuregulowana cukrzyca zapalenie bton $lu-
zowych jamy ustnej wystepuje czesciej i ma ostrzejszy
przebieg (50). Mniej elastyczna i sprezysta btona $luzo-
wa jest cze$ciej narazona na urazy i zakazenia grzybicze
(49, 51). Udowodniono, iz komorki Candida albicans wy-
kazujg wiekszg adhezje do receptoréw na powierzchni
komérek cukrzykéw niz oséb zdrowych (52).

Wiadomym jest rowniez fakt, iz bakterie Strepto-
coccus sanguis i Porphyromonas gingivalis powodujg
agregacje ptytek krwi, prowadzacych do powstawania

zakrzepéw (5). Bakterie te moga przyczynia¢ sie do
rozwoju miazdzycy naczyn krwionos$nych przez bezpo-
$redni wplyw lipopolisacharydéw (LPS) na $rédbtonek,
a takze cytokin prozapalnych: IL-13, TNF-a, IL-6, PGE2,
na miesnie gtadkie mikronaczyn. Stwarza to zagrozenie
zawatu serca i udaru mézgu (4). Ponadto ciagty stan za-
palny btony sluzowej przyczynia sie do wzrostu stezenia
biatka C-reaktywnego CRP, ktore powoduje powstawa-
nie blaszki miazdzycowej i ryzyko zawatu migsnia serco-
wego (46, 53, 55). Badania wykazaty wzrost CRP u os6b
bezzebnych (54, 56). Czynniki takie jak Zle dostosowa-
ne do podtoza uzupetnienie protetyczne, ktére trauma-
tyzuje tkanki, oraz niedostateczna higiena jamy ustnej
powoduja zaburzenie mikroflory bakteryjnej. Przewlekte
mikrourazy btony $luzowej prowadzg do zaburzen ser-
cowo-naczyniowych (CVD) (55-57).

Znany jest rowniez zwigzek wptywu plytki protez przy
czesciowych brakach uzebienia na rozwdj préchnicy,
zwlaszcza préchnicy korzenia i periodontopatii. Russell
i wsp. wykazali korelacje pomiedzy szczepami Lacto-
bacillus spp., Streptococcus mutans i Candida spp. a
intensywnym rozwojem préchnicy korzeni zebdw filaro-
wych, szczegodlnie u 0s6b starszych (7). Pacjenci uzyt-
kujacy protezy czesciowe osiadajgce wykazujg wiekszg
gtebokos¢ kieszonek podczas sondowania oraz utrate
przyczepu nabtonkowego w poréwnaniu z grupa pa-
cjentow ze zdrowym przyzebiem (10, 23).

Przewlekte zapalenie btony $luzowej jamy ustnej
ma znaczacy wptyw na przebieg osteoporozy. Wzrost
poziomu interleukin IL-1 i IL-6 pobudza osteoklasty do
resorpcji podtoza kostnego zaréwno u pacjentéw uzyt-
kujacych protezy catkowite, jak i pacjentéw z przewle-
ktg choroba przyzebia. Czynniki ryzyka osteoporozy
dzielone sg na genetyczne i $rodowiskowe. Do wyod-
rebnionych przez WHO czynnikdw ryzyka zaliczane sa;
wiek powyzej 65 r.z., szczupta sylwetka, osteoporoza
wystepujgca u matki, niska masa kostna, menopauza,
dtugotrwata terapia kortykosteroidami (26, 58). U mez-
czyzn osteoporoza zwigzana jest ze wspdétistniejgcymi
chorobami ogdéinymi. Przewlekta glikokortykoterapia
uposledza funkcje mieéni zucia, przez co dochodzi do
przeciazenia i urazéw podtoza, a nastepnie resorpcji ko-
&ci i zZtaman protez. Niezmiernie istotna jest dtugocza-
sowa opieka nad pacjentem, kontrolujgca stan podtoza
protetycznego i uzupetnien protetycznych oraz higiene
jamy ustnej takze po zakonhczeniu protetycznych proce-
dur leczniczych (59). Brak odpowiedniej higieny spra-
wia, iz zwieksza sie ilo$¢ ptytki nazebnej i ptytki protez,
co powoduje wzrost stezenia cytokin zapalnych spowo-
dowany zmniejszong ilo$cia uwalnianych do organizmu
estrogenodw i dalej prowadzi do zaniku wyrostka zebo-
dotowego. Korzystny wptyw na gojenie sie zmian w ob-
rebie btony $luzowej jamy ustnej, a takze tkanki kostnej
ma laseroterapia. Laser niskoenergetyczny pobudza
namnazanie osteoblastéw, co szczegblnie w osteoporo-
zie ma istotne znaczenie prewencyjne (60, 61).

De Riso i wsp. oraz Fourriera i wsp. zaproponowa-
li sposdb poprawy higieny jamy ustnej pacjentéw ho-
spitalizowanych. Autorzy zalecajg stosowanie dwa razy
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dziennie 0,2% zelu z chlorheksydyng lub ptukanki u pa-
cjentdbw na oddziatach intensywnej terapii, gdzie zaob-
serwowali zmniejszenie az o 60% zapadalnosci na za-
palenie ptuc pacjentow w poréwnaniu z grupag kontrolng
(23). Scannapieco i wsp. analizowali metody redukcji
plytki nazebnej pacjentow hospitalizowanych, uwzgled-
niajgce mechaniczne szczotkowanie zebdw, stosowanie
Srodkéw odkazajacych czy antybiotykéw, ktore znacz-
nie zmniejszyly ryzyko zapalenia ptuc (7, 23, 26).
Wptyw higieny jamy ustnej i uzupetnien protetycz-
nych na stan ogolny organizmu jest znaczacy. Szybkie
rozpoznanie infekcji grzybiczej i bakteryjnej, eliminacja
zmian zapalnych btony $luzowej jamy ustnej, prawidtowe
wykonanie uzupetnien protetycznych i przede wszystkim
uswiadomienie pacjentom konsekwencji nieprzestrzega-
nia zasad higieny jest kluczem do sukcesu leczenia in-
terdyscyplinarnego oraz zachowania zdrowia jamy ustnej
oraz zdrowia ogdlnego. Istotnym problemem, wymaga-
jacym wiekszej troski, jest kontrolowanie stanu higieny
jamy ustnej i uzupetnien protetycznych chorych geria-
trycznych w szpitalach i domach opieki. O
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