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STRESZCZENIE

Zapalenie przyzebia jest wieloczynnikows infekeja bakteryjna, ktora powoduje destruk-
cje tkanek otaczajacych zab, a badania naukowe potwierdzajg jej zwigzek z réznymi ogol-
noustrojowymi jednostkami chorobowymi. Kobiety ci¢zarne z cukrzyca, zaréwno cig-
zows, jak i przedciazowa, naleza do grupy pacjentéw, u ktorych szczegélnie wazna jest
systematyczna kontrola stanu przyzebia.

Praca stanowi przeglad dostepnego pismiennictwa opublikowanego w medycznych ba-
zach danych (PubMed, Embase, MEDLINE) i w polskich czasopismach stomatologicz-
nych w latach 1999-2018.

Cukrzyca jest jednym z czynnikéw ryzyka wystapienia zapalenia przyzebia, a u pacjentek
cigzarnych moze prowadzi¢ do zaostrzenia juz istniejacej choroby przyzebia. Zapalenie
przyzebia u pacjentek cigzarnych z cukrzycg wiaze sie z ryzykiem wielu powiktan zarow-
no u matki, jak i plodu.

Kobiety cigzarne z cukrzyca powinny znajdowac si¢ pod stalg kontrola ginekologa,
diabetologa oraz stomatologa. Opieka periodontologiczna u takich pacjentek po-
winna koncentrowac si¢ na szybkiej diagnostyce choréb przyzebia i wdrozeniu od-
powiedniego leczenia. Przysztym matkom nalezy uswiadomi¢, ze stan zdrowia jamy
ustnej moze wplywac na przebieg ciazy, porodu oraz stan zdrowia zaréwno ich, jak
i dziecka.

SUMMARY

Periodontitis is a multifactorial bacterial infection that causes destruction of tissues
surrounding the tooth. Its relationship with numerous systemic diseases was con-
firmed in vast studies. Concerns of maternal and fetus wellness are raised by ges-
tational diabetes mellitus and prepregnancy diabetes causing need for regular peri-
odontal control.

The paper is a review of available literature published in medical databases (PubMed,
EMBASE, MEDLINE) and in Polish dental journals in the years 1999-2018.

Diabetes is one of the risk factors for periodontitis occurrence and its exacerbation.
In pregnant women there may be an exacerbation of the already existing periodontal dis-
ease. Periodontitis in pregnant patients with diabetes is associated with the risk of many
complications for both the mother and the fetus.
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Pregnant women with diabetes should be under constant control of a gynecologist, diabe-
tologist and dentist. Periodontal care in such patients should focus on rapid diagnostics
of periodontal diseases and the implementation of appropriate treatment. Future mothers
should be educated that oral health can affect pregnancy, childbirth and the health condi-
tion of mother and the child.

WSTEP

Zaréwno choroby przyzebia, jak i cukrzyca stanowig
istotny problem zdrowotny na catym swiecie, a obecnos¢
tych chordb u kobiet ciezarnych niesie ze sobg dodatkowe
ryzyko ich zaostrzenia oraz mozliwos¢ powiktan u matki
oraz ptodu (1, 2).

Zapalenie przyzebia jest chorobg infekcyjng tkanek ota-
czajacych zgb, w ktdrej przebiegu dochodzi do postepujgce;j
utraty przyczepu tgcznotkankowego oraz kosci wyrostka
zebodotowego. Cechg charakterystyczng tej choroby jest
obecnosc kieszonek przyzebnych, moze ona takze powodo-
wac odstoniecie korzeni, jak rowniez przemieszczenie, roz-
chwianie, a nawet utrate zebdéw. Inne objawy towarzyszace
to krwawienie i stan zapalny dzigset oraz fetor ex ore (3, 4).

OPIS STOSOWANYCH METOD PRZEGLADOWYCH

Dokonano przegladu piSmiennictwa opublikowanego
w latach 1999-2018 w jezyku angielskim i polskim oraz
zalecen klinicznych Polskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego dotyczgcych postepowania u chorych na cukrzyce.
Przeszukano medyczne bazy danych PubMed, Embase,
MEDLINE, wpisujac stowa kluczowe: ,periodontitis”, ,dia-
betes”, , gestational diabetes mellitus”, , pregnancy”. Jako
filtry zastosowano: jezyk angielski i polski, prace oryginalne
oraz pogladowe.

PRZEGLAD DOTYCHCZASOWEGO
STANU WIEDZY

Zapalenie przyzebia to reakcja zapalna w odpowiedzi
na dziatanie patogennych bakterii zawartych w ptytce na-
zebnej. Obecnie jest ono uwazane za chorobe wieloczynni-
kowg inicjowang i podtrzymywang przez ptytke bakteryjna.
Uznaje sie, ze czynniki gospodarza determinujg patogeneze
dalszego rozwoju zapalenia i szybkos¢ jego postepu (4).
Bakterie wnikajg do tkanek przyzebia i wydzielajg enzymy
proteolityczne, toksyny oraz produkty przemiany mate-
rii, ktére powodujg stopniowe uszkodzenie otaczajgcych
struktur. Dochodzi do uwalniania z komdrek gospodarza
biologicznych mediatordw, ktére uczestniczg w procesach
przebudowy sktadnikéw macierzy zewnatrzkomaérkowej (5).

Ze wzgledu na to, ze cigza ma wptyw na stan zdrowia
dzigset i przyzebia, kobiety ciezarne powinny by¢ objete
szczegblng opiekg stomatologiczng, a zwtaszcza periodon-
tologiczng. U kobiet ciezarnych obserwuje sie stosunkowo
czesto cigzowe zapalenie dzigset i zaostrzenie choroby przy-
zebia, co jest zwigzane z szeregiem zmian, ktére zachodzg
w tym okresie w organizmie pacjentek (6).
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Hormony ptciowe, estrogeny i progesteron wptywajg
na wzrost unaczynienia i przepuszczalnosci naczyn krwio-
nosnych, co powoduje, ze tkanki dzigsta stajg sie bardziej
podatne na rozwdj procesow zapalnych. Pojawia sie zwiek-
szona redystrybucja wapnia z uktadu kostnego matki do or-
ganizmu ptodu, co moze prowadzi¢ do nasilenia choroby
przyzebia w organizmie matki. Obserwuje sie zwiekszenie
liczby kolonii bakterii beztlenowych wywotujgcych zapalenie
dzigset (6, 7). Spada stezenie interleukiny 6 (IL-6), co przyczy-
nia sie do ostabienia odpornosci tkanek przyzebia na dzia-
tanie bakterii. Obecnos¢ ptytki nazebnej moze w krétkim
czasie prowadzi¢ do podraznienia i rozwoju przewlektego
stanu zapalnego (8).

Wymienione czynniki wptywajg na wystgpienie cigzowe-
go zapalenia dzigset. Nie udowodniono wptywu na utrate
przyczepu tacznotkankowego ani na zmiany w koSci wyrost-
ka zebodotowego u ciezarnych ze zdrowym przyzebiem, lecz
jesli choroba przyzebia wystgpita juz wczesniej, moze dojs¢
do jej gwattownego zaostrzenia (6).

Odpowiednia higiena jamy ustnej i kontrole stomatolo-
giczne w okresie cigzy sg istotne ze wzgledu na utrzymanie
prawidtowych parametréw tkanek przyzebia, co z kolei moze
mie¢ wptyw na przebieg cigzy i porodu. Istnieje zwigzek po-
miedzy stanem zdrowia jamy ustnej w okresie cigzy a ogol-
nym stanem zdrowia zaréwno matki, jak i dziecka. Przeglady
pismiennictwa i metaanalizy wskazujg na to, ze pacjentki
z zapaleniem przyzebia sg bardziej narazone na wystgpienie
stanu przedrzucawkowego, porodu przedwczesnego oraz
urodzenie noworodka o niskiej masie (9, 10).

Podczas rozwoju zapalenia przyzebia bakterie i toksyny
whnikajg coraz gtebiej w obreb ozebnej. Proces ten moze
indukowac nawracajgcg bakteriemie, a toksyny bakteryjne
stymulowac¢ produkcje cytokin, prostaglandyn i interleukin
przez tkankitozyska. Stwierdzono zwiekszone poziomy tych
markerow zapalnych oraz obecnos¢ bakterii jamy ustnej
w ptynie owodniowym kobiet z zapaleniem przyzebia,
u ktérych doszto do porodu przedwczesnego (2, 11). Media-
tory te kontrolujg wzrost bakterii i jednoczesnie zaostrzajg
proces zapalny, ktéry moze prowadzi¢ do uszkodzenia ptodu
i do porodu przedwczesnego. Z kolei uwalnianie prosta-
glandyny E2 (PGE2) ogranicza przeptyw krwi przez tozysko,
powodujgc martwice tozyskowa, co ma wptyw na niskg mase
urodzeniowg noworodka (9).

Cukrzyca jest jednym z gtéwnych czynnikéw ryzyka cho-
roby przyzebia, a jej obecnos¢ u kobiety ciezarnej dodatko-
wo zwieksza ryzyko pogorszenia stanu zdrowia przyzebia
oraz ma wptyw na stan zdrowia matki, dziecka i przebieg
porodu (12, 13). Etiologiczna klasyfikacja cukrzycy wedtug

11



Joanna Waligora, Maria Chomyszyn-Gajewska, Jolanta Pytko-Polonczyk

12

WHO wyrdznia cukrzyce typu 1, cukrzyce typu 2, cukrzyce
cigzowg i inne specyficzne typy cukrzycy (14).

Cukrzyca cigzowa wystepuje u 3-6% kobiet ciezarnych.
Zwykle rozpoczyna sie w 5. lub 6. miesigcu cigzy i ustepuje
wkrétce po porodzie (12). Wzrost stezenn hormondw o dzia-
taniu antagonistycznym w stosunku do insuliny, do ktérego
dochodzi w trakcie cigzy, moze prowadzi¢ u dotychczas zdro-
wych kobiet do zaburzen gospodarki weglowodanowej. Cu-
krzyca cigzowa jest zwigzana z ryzykiem wielu powiktan, ta-
kich jak: makrosomia, niedojrzatos¢ ptodu, wystgpienie wad
wrodzonych, kwasicy czy urazow okotoporodowych (15).

Zwiekszone ryzyko powiktan obserwuje sie takze w jamie
ustnej (16). Wiekszos$¢ doniesien z piSmiennictwa wskazuje
na zwigzek miedzy cukrzycy cigzowq a obecnoscig zapalenia
dzigset i zaostrzeniem choroby przyzebia. Nasilona odpo-
wiedZ immunologiczna i zapalna u ciezarnych z cukrzycy
cigzowq aktywuje patogeny, ktore pogtebiajg istniejgce
juz uszkodzenie przyzebia (13, 17). Pacjentki z cukrzyca
cigzowa majg wyzsze wartosci wskaznikow krwawienia
przy zgtebnikowaniu, gtebokosci kieszonek i ptytki nazebnej
w poréwnaniu ze zdrowymi ciezarnymi (16, 18).

Nie ma natomiast jednoznacznego dowodu na to, ze
cukrzyca cigzowa wywotuje zapalenie przyzebia. Jest ona
wczesnym stanem nieprawidtowej tolerancji glukozy, ktory
pojawia sie zwykle w zaawansowanej cigzy i zazwyczaj
normuje sie po porodzie. W zwigzku z tym hiperglikemia
trwa na tyle krétko i jest czesto na tyle fagodna, ze moze nie
wywotac tak znacznego efektu utraty tkanek jak w zapaleniu
przyzebia (17).

Niektére badania sugerujg, ze zwigzek miedzy cukrzyca
cigzowg a chorobg przyzebia moze by¢ dwukierunkowy,
Co oznacza, ze zapalenie przyzebia zwieksza ryzyko wysta-
pienia cukrzycy cigzowej. Chorobie przyzebia towarzyszy
zwiekszenie poziomow mediatorow zapalnych, takich
jak: biatko C-reaktywne (CRP), czynnik martwicy nowo-
tworu (TNF-a) oraz IL-6, ktére mogg wptywac na meta-
bolizm weglowodandéw i w konsekwencji spowodowacd
nietolerancje glukozy. Opublikowane w ostatnich latach
metaanalizy nie sg jednak zgodne co do wystepowania
takiej zaleznosci (12, 18, 19).

Czesto spotykanym typem cukrzycy wsrdd kobiet w wie-
ku rozrodczym jest cukrzyca typu 1 (20). Jest to przewlekta
choroba metaboliczna spowodowana zniszczeniem przez
proces autoimmunologiczny lub idiopatyczny komadrek
beta wysp trzustki, prowadzgca do stopniowego zmniej-
szania produkcji insuliny (15). W ostatnich latach w Polsce
i na Swiecie wzrasta zapadalnos¢ na cukrzyce typu 2 wsrdd
dzieci oraz mtodych dorostych, a to powoduje, ze rosnie
liczba ciezarnych pacjentek z tym typem cukrzycy. Za przy-
czyne tego zjawiska uwaza sie niekorzystne zmiany w trybie
zycia i sposobie odzywiania sie, ktdre prowadzg do otytosci,
a nastepnie do insulinoopornosci i uposledzenia wydzielania
insuliny (1, 15, 20). Znacznie rzadziej u kobiet ciezarnych
spotykane sg inne specyficzne typy cukrzycy, zwigzane m.in.
z endokrynopatiami czy procesami immunologicznymi.

Kazdy typ cukrzycy, jesli nie jest odpowiednio leczony,
prowadzi do rozwoju przewlektych powiktan, ktére moga
pojawiac sie takze w jamie ustnej, gdzie dotyczg gtdwnie
tkanek przyzebia (14, 21).

Cukrzyca powoduje zmiany w funkcjonowaniu komérek
uktadu odpornosciowego, co umozliwia bakteriom pato-
gennym dla przyzebia znacznie bardziej zaawansowang de-
strukcje tkanek (22). Uwalnianie w nadmiarze prozapalnych
cytokin oraz tworzenie i nagromadzenie zaawansowanych
produktow glikacji (AGE) prowadzi do rozwoju zmian naczy-
niowych i wzrostu przepuszczalnosci naczyn. W tkankach
0s6b chorujacych na cukrzyce obserwuje sie wzrost stresu
oksydacyjnego, co moze prowadzi¢ do uszkodzenia i Smierci
komorek. Zwiekszona utrata fibroblastéw i osteoblastow
skutkuje ograniczeniem odnowy uszkodzonych tkanek.
Utrudniony proces gojenia sie wszelkich ran spowodowany
jest takze zachwianiem syntezy, dojrzewania i homeostazy
kolagenu (23). W przebiegu cukrzycy obserwuje sie zmia-
ny w sktadzie flory bakteryjnej jamy ustnej, jak rowniez
zmniejszone wydzielanie $liny oraz jej zwiekszong lepkos¢
i gestosé, co powoduje szybsze odktadanie sie kamienia
nazebnego (24).

Wiekszos¢ autorow podkresla istnienie korelacji pomie-
dzy cukrzyca a zapaleniem przyzebia. Zmiany w przyzebiu
dotyczg gtéwnie pacjentéw ze Zle kontrolowang glikemig
i z duzym stopniem zaawansowania cukrzycy. Takze zapa-
lenie dzigset jest czeSciej obserwowane i bardziej nasilone
u pacjentéw z cukrzycga. Stopien nasilenia zmian w przyze-
biu ma zwigzek z czasem trwania cukrzycy. Z tego wzgledu
u dzieci wystepuje gtéwnie zapalenie dzigset, a u 0séb
starszych wzrasta czestos¢ choroby przyzebia (25, 26).
U chorych na cukrzyce obserwuje sie wiekszg liczbe kieszo-
nek przyzebnych o gtebokosci > 3 mm oraz wiekszg utrate
kosci wyrostka zebodotowego niz u oséb zdrowych. Zmiany
w przyzebiu majg charakter uogdlniony, a w przypadku
miejscowych czynnikdw akumulacji ptytki szybko dochodzi
do miejscowego zaostrzenia stanu zapalnego (21, 23).

Zarowno cigza, jak i cukrzyca wptywajg na stan zdrowia
tkanek przyzebia, a wyniki wiekszosci badan wskazujg
na nasilenie zmian w tych tkankach u pacjentek ciezarnych
z cukrzyca. Wykazano wyzsze wartosci wskaznikéw ptytki na-
zebnej, zapalenia dzigset, gtebokosci kieszonek i utraty przy-
czepu tgcznotkankowego u pacjentek ciezarnych z cukrzyca
przedcigzowa w porownaniu z grupg kontrolng ciezarnych
niechorujacych na cukrzyce. Gorszy stan zdrowia przyzebia
wystepowat niezaleznie od wartosci wskaznikdéw ptytki
nazebnej, co $wiadczy o istnieniu dodatkowych czynnikdw,
ktére poza higieng wptywaty na stan zdrowia przyzebia (27,
28). Zaobserwowano takze, ze zapalenie dzigset i przyzebia
miato podobne nasilenie u kobiet z cukrzycy cigzows i cu-
krzyca typu 1 (29).

Obecnie uwaza sie, ze miedzy cukrzycg a zapaleniem
przyzebia istnieje zwigzek dwukierunkowy. Nie tylko utrzy-
mujacy sie przez dtuzszy czas nieprawidtowy poziom
glikemii moze wptywac na stan zdrowia przyzebia, ale
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takze choroba przyzebia moze wptywac na metaboliczng
kontrole cukrzycy (21). U pacjentow z zaawansowang cho-
robg przyzebia odnotowano wyzsze stezenia hemoglobiny
glikowanej, parametru stosowanego do kontroli wyréw-
nania cukrzycy (30). Nastepstwa takiego stanu mogg by¢
szczegblnie powazne u pacjentek ciezarnych chorujgcych
na cukrzyce. Zmiany hormonalne w trakcie cigzy moga
prowadzi¢ do zaostrzenia choroby przyzebia, a wahania
poziomu glikemii mogg by¢ przyczyng powiktan zarowno
u matki, jak i ptodu (27).

PODSUMOWANIE

Cigza moze sie przyczynia¢ do zaostrzenia zapalenia
przyzebia, a cukrzyca jest udokumentowanym czynnikiem
ryzyka wystepowania chordb przyzebia. Zapalenie przyzebia
moze przyspieszac pojawienie sie cukrzycy, zwiekszac ryzyko
powstawania jej przewlektych powiktan i utrudniacé kontrole
glikemii. Zalezno$¢ miedzy cukrzycg a chorobg przyzebia

jest dwukierunkowa, tak wiec kobiety ciezarne z cukrzyca
powinny znajdowac sie pod statg kontrolg ginekologa, dia-
betologa i stomatologa.

Chorobie przyzebia czesto mozna zapobiec, stosujac
odpowiednie metody profilaktyczne, a proces destrukcyj-
ny tkanek przyzebia moze zostac zatrzymany, gdy zostanie
zidentyfikowany na wczesnym etapie. Wydaje sie, ze naj-
korzystniejsze sg diagnostyka i leczenie zapalenia przyzebia
jeszcze przed zajSciem w cigze, poniewaz nasilenie choroby
i jej szkodliwe nastepstwa mogg wystgpic juz na wczesnym
etapie cigzy. Leczenie periodontologiczne jest w stanie po-
prawic¢ parametry kliniczne zapalenia przyzebia, jednak jego
wptyw na przebieg cigzy trudno jednoznacznie ocenic. Jak
dotad nie opracowano ostatecznych protokotéw leczenia
zapalenia przyzebia u pacjentek ciezarnych (31). Wdrozenie
odpowiednich programéw profilaktycznych i terapeutycz-
nych powinno by¢ standardem w opiece nad ciezarnymi
pacjentkami ze wszystkimi typami cukrzycy.
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