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SLOWA KLUCZOWE: STRESZCZENIE

cukrzyca typu 2, insulinoopornos¢, Otylos¢ i jej powiklania moga by¢ przyczyna uposledzenia funkeji ukladu odpornoscio-
niedobdr kwasu foliowego, otylos¢, wego i produkeji mediatoréw zapalenia mogacych nasila¢ stany zapalne w jamie ustnej
zapalenie dzigsel, zapalenie przyzebia lub prowadzi¢ do utrudnionego ich gojenia.

wierzchotkowego Artykul ma na celu przedstawienie przypadku 8-letniej dziewczynki z nadmierng masa

ciala (> 97. centyla), ktéra poczatkowo opornie reagowala na leczenie stomatologiczne
zmian zapalnych w jamie ustnej — zapalenia dzigsel wywotanego ptytka nazgbna oraz
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przetoki towarzyszacej zmianie okotokorzeniowej w rzucie zeba 11, bedacej nastepstwem
urazu (zwichnigcie catkowite). Pomimo poprawy higieny jamy ustnej oraz miejscowe-
go leczenia periodontologicznego i endodontycznego zapalenie dzigsel i zmiana zapalna
w okolicy zeba po urazie utrzymywaly sie przez kolejne 8 tygodni. Badania krwi wykazaty
insulinoopornos¢ oraz niskie poziomy kwasu foliowego i witaminy D,. Po rozpoczeciu
specjalistycznego leczenia i uzupelnieniu niedoboréw witamin uzyskano zadowalajacy
efekt leczenia przyzebia.

Zlecenie badan krwi i monitorowania metabolicznego w przypadku nieodpowiadajacych
na leczenie zmian jamy ustnej moze umozliwi¢ wczesne wykrycie ogdlnych zaburzen
zwigzanych z otyloécig i wprowadzenie opieki wielospecjalistycznej mogacej poprawi¢
zardwno ogodlny stan zdrowia, jak i stan jamy ustnej dziecka.

KEYWORDS: SUMMARY

type 2 diabetes, insulin resistance,
deficiency of folic acid, obesity, gingivitis,
periapical periodontitis

Obesity and its complications may cause impaired immune system function and produc-
tion of inflammatory mediators that can intensify inflammation in the oral cavity or lead
to impaired healing.

This article aims to present a clinical case of an 8-year-old girl, with excessive body weight
(> 97 percentile), who initially showed a poor response to dental treatment for oral in-
flammatory lesions — plaque-induced gingivitis, and a fistula accompanying a periapical
bone lesion of an incisor, which were sequelae of a traumatic injury (avulsion). Despite
improvement in oral hygiene and local periodontal and endodontic treatment, the gingi-
val inflammation and the inflammatory lesion in the traumatized tooth area persisted for
another 8 weeks. Blood tests revealed insulin resistance and low folic acid and vitamin D,
levels. After initiating specialized treatment and managing the vitamin deficiencies, a sat-
isfactory effect of the dental treatment was achieved.

Ordering blood tests and metabolic monitoring in cases of non-responsive to treatment
oral lesions may allow for early detection of general disorders associated with obesity and
the introduction of multidisciplinary care that can improve both general and oral health
of the child.

WSTEP INTRODUCTION

Otytos¢ jest globalnym problemem medycznym, ktéry Obesity is a global medical problem and is among the

plasuje sie w czotdwce zaburzen powigzanych ze stylem
zycia i zachowania. Efektem nadmiernej masy ciata i niewy-
starczajacej aktywnosci fizycznej moze by¢ rozwdj licznych
choréb i zaburzer metabolicznych, w tym: cukrzycy typu 2,
chordb uktadu krazenia i nadcisnienia tetniczego (1). Zabu-
rzenia glikemii moga ponadto wptywa¢ na immunokompe-
tentnosc¢ poprzez zaburzenie odpowiedzi immunologicznej
lub zaostrzenie odpowiedzi zapalnej réwniez w obrebie
jamy ustnej (2). Dodatkowo u pacjentéw z nadmierng masg
ciata moze wystepowac niedozywienie jakoSciowe, pomimo
nadmiernej podazy pokarmow. Skutkiem zaburzen meta-
bolicznych mogg by¢ zmiany w jamie ustnej oraz nasilenie
zapalenia dzigset, ktédre moze by¢ pierwszym objawem
sugerujacym dysfunkcje ogdlnoustrojows (3, 4).

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka lat 8 zgtosita sie wraz z matka do Zaktadu Sto-
matologii Wieku Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego
w todzi celem leczenia powiktan pourazowych po zwichnie-
ciu catkowitym zeba 11.

Na podstawie zebranego wywiadu i dostepnej doku-
mentacji medycznej ustalono, ze do urazu doszto 3 mie-
sigce wczesniej podczas nauki ptywania. W wyniku upadku
na barierke przy basenie (dziecko poslizgneto sie) doszto
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leading lifestyle and behavioral disorders. Excessive body
weight and insufficient physical activity can lead to the
development of numerous diseases and metabolic disor-
ders, including type 2 diabetes, cardiovascular disease,
and hypertension (1). Glycemic disorders may also affect
immunocompetence by disrupting the immune response
or exacerbating the inflammatory response also in the oral
cavity (2). Additionally, patients with excess body weight
may experience qualitative malnutrition despite an ex-
cessive food intake. Metabolic disorders can result in oral
lesions and exacerbation of gingivitis, which may be the first
symptom suggesting systemic dysfunction (3, 4).

CASE DESCRIPTION

An 8-year-old patient and her mother came to the
Department of Developmental Dentistry of the Medical
University of Lodz for the treatment of post-traumatic
complications following avulsion of tooth 11.

Based on the interview and available medical records,
it was determined that the injury occurred three months
earlier during swimming lessons. A fall onto the pool railing
(the child slipped) resulted in avulsion and crown fracture of
tooth 11 within the enamel and dentin, as well as an uncom-
plicated fracture of the crown of tooth 21. Approximately
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do catkowitego zwichnigcia zeba i ztamania korony zeba
11 w obrebie szkliwa i zebiny oraz niepowiktanego zta-
mania w koronie zeba 21. Matka dziecka w czasie okoto
15 minut od urazu znalazta catkowicie zwichniety zab 11,
ktéry przeptukata pod biezgcg wodg i natychmiast umiescita
w zebodole. Z wywiadu wynika réwniez, ze odtamane frag-
menty koron zebdw 11 i 21 zostaty odnalezione, ale z uwagi
na liczne uszkodzenia nie zostaty wykorzystane w dalszym
leczeniu. Nastepnie podjeto leczenie w prywatnym gabi-
necie stomatologicznym, na ktére sktadaty sie: diagno-
styka kliniczna i radiologiczna, pasywne unieruchomienie
na okres 2 tygodni, odbudowa zachowawcza zebdéw 11, 21
oraz antybiotykoterapia (Amoksycylina 500 mg doustnie
co 12 godzin). Rycina 1 prezentuje obraz RTG bezposrednio
po zatozeniu szyny druciano-kompozytowej w prywatnym
gabinecie stomatologicznym. Mimo ze pacjentka po zdjeciu
unieruchomienia zostata skierowana do lekarza pedodonty
na dalsze kontrole, nie zgtosita sie, poniewaz nie odczuwata
zadnych dolegliwosci ze strony zebow po urazie. Matke
pacjentki zaniepokoita dopiero zmiana na btonie sluzowej
w przedsionku jamy ustnej.

Z badania podmiotowego przeprowadzonego w dniu
zgtoszenia sie do Zaktadu Stomatologii Wieku Rozwojowe-
go uzyskano informacje, ze pacjentka jest ogdlnie zdrowa,
nie przyjmuje lekdw na state i byta szczepiona zgodnie

15 minutes after the injury, the child’s mother discovered
the completely dislocated tooth 11, which she rinsed under
running tap water and immediately placed in its socket.
The interview also revealed that the fractured fragments of
the crowns of teeth 11 and 21 were found, but due to ex-
tensive damage, they were not used for further treatment.
Treatment was then initiated in a private dental office,
which included clinical and radiological diagnostics, passive
immobilization for two weeks, conservative restoration of
teeth 11 and 21, and antibiotic therapy (amoxicillin 500 mg
orally every 12 hours). Figure 1 shows an X-ray image im-
mediately after the wire - composite splint was placed in
a private dental office. Although the patient was referred to
a pedodontist for further follow-up after the splint was re-
moved, she did not return because she had not experienced
any dental discomfort following the injury. The patient’s
mother was only concerned by a lesion on the mucosa in
the vestibule of the oral cavity.

A medical history conducted on the day of presentation
to the Department of Developmental Age Dentistry revealed
that the patient was generally healthy, took no medications
on a regular basis, and had been vaccinated according to
the vaccination schedule. The girl was obese: body weight
above the 97t percentile, height within the 50*" percentile.
Family history revealed that the mother suffered from

Ryc. 1. Zdjecie RTG celowane na wierzcholek korzenia replantowanego zeba 11. Stan po zalozeniu szyny druciano-kompozytowej
w prywatnym gabinecie stomatologicznym. Zeby w unieruchomieniu. 11: utrata brzegu siecznego, wierzchotek otwarty, $ciany réwno-
legle; 21: ztamanie w obrebie szkliwa i zebiny bez obnazenia miazgi, odbudowany brzeg sieczny, otwarty wierzchotek, $ciany rownolegle
Fig. 1. X-ray image aimed at the root apex of replanted tooth 11. Condition after placement of a wire-composite splint in a private dental
office. Teeth in immobilization. 11: loss of the incisal edge, open apex, parallel walls; 21: fracture in the enamel and dentin area without

pulp exposure, restored incisal edge, open apex, parallel walls

Nowa Stomatologia 1/2026



Potencjalny wplyw powiklan otyloéci i jako$ciowych niedoboréw pokarmowych na przebieg zmian zapalnych w jamie ustne;j...
Potential influence of obesity complications and qualitative nutritional deficiencies on the course of oral inflammatory lesions...

Ryc. 2a, b. Stan 3 miesiace po urazie. W przedsionku jamy ustnej w szczece, w rzucie korzenia zeba 11, 3 mm od wolnego brzegu dziasta
przysrodkowo przetoka czynna. W obrazie RTG widoczna resorpcja zewnetrzna wierzchotka korzenia zeba 11 i rozrzedzenie struktury
kostnej nad miejscem resorpcji 21: brak nieprawidlowosci w okolicy tkanek okotowierzchotkowych. Dalszy prawidlowy rozwdj korze-
nia zeba

Fig. 2a, b. Condition 3 months after the injury. In the vestibule of the oral cavity in the maxilla, in the projection of the root of tooth 11,
3 mm from the free gingival margin, there is an active fistula medially. The X-ray image shows external resorption of the root apex of
tooth 11 and thinning of the bone structure above the resorption site of tooth 21: no abnormalities in the area of the periapical tissues.

Further normal development of the tooth root
T :
i \

%= ¥

Ryc. 3a, b. Stan 8 tygodni od rozpoczecia leczenia endodontycznego i periodontologicznego. Utrzymujacy sie¢ stan zapalny dzigsta brzez-
nego pomimo poprawy higieny jamy ustnej i wdrozenia leczenia przeciwzapalnego; zaczerwienienie i obrzek okolicy blizny po przetoce.
RTG zgbowe — brak postepu resorpcji korzenia 11, nadal bardzo duzy obszar rozrzedzenia struktury kostnej ponad korzeniem 11;
w kanale opatrunek tymczasowy — pasta wodorotlenkowo-wapniowa (Calcipast)

Fig. 3a, b. Status 8 weeks after the start of endodontic and periodontal treatment. Persistent inflammation of the marginal gingiva de-
spite improved oral hygiene and implementation of anti-inflammatory treatment; redness and swelling around the fistula scar. Dental
X-rays show no progression of root resorption 11, but still a very large area of bone thinning above root 11; a temporary dressing is
present in the canal - calcium hydroxide paste (Calcipast)
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z kalendarzem szczepien. Dziewczynka byta otyta: masa ciata
powyzej 97. centyla, wzrost w granicach 50. centyla. Wywiad
rodzinny wykazat, ze matka cierpi na cukrzyce, nadci$nienie
tetnicze, niedoczynnosc tarczycy, jest leczona insuling, le-
kami przeciwnadcisnieniowymi i lewotyroksyng. W badaniu
jamy ustnej pacjentki stwierdzono: obecnos¢ biofilmu bak-
teryjnego pokrywajacego korony wszystkich zebdw szczeki
i zuchwy powyzej 2/3 wysokosci koron (wartos¢ wskaznika
DI-S [ang. debris index simplified] = 3), stan zapalny, obrzek
dzigsta brzeznego i brodawek miedzyzebowych (wartos¢
wskaznika dzigstowego Gl [ang. gingival index] = 2); zab 11
po replantacji wykazywat nieznacznie wzmozong rucho-
mos¢, korona zeba nie zostata odbudowana kompozytem
na petng dtugosé, reakcja zeba na bodziec zimny byta ujem-
na, nad zebem w rzucie wierzchotka po stronie mezjalnej
widoczna przetoka czynna. Zab 21 wykazywat prawidtowa
reakcje na bodziec zimny i ruchomosc fizjologiczng. Ryciny
2a, b prezentujg obraz wewnatrzustny i zdjecie zebowe
celowane na wierzchotek korzenia zeba 11.

U pacjentki ze wzgledu na dtugi czas niezgtaszania sie
na wizyty kontrolne martwica miazgi, bedaca powiktaniem
po catkowitym zwichnieciu zeba, nie zostata odpowiednio
wczesnie zdiagnozowana i doszto do powikfan w postaci
resorpcji zewnetrznej wierzchotka korzenia oraz zmiany
okotowierzchotkowej (ryc. 2a, b). W ostonie koferdamu
po dezynfekcji korony rozpoczeto leczenie kanatowe. Usu-
nieto martwg miazge, przeprowadzono ptukanie kanatu (2%
NaOCli0,9% NaCl), zatozono mas¢ antybiotykowo-sterydo-
wa (Dexadent, Chema Elektromet, Polska) na 2 tygodnie.
Na kolejnej wizycie kanat wypetniono tymczasowo pasta
z wodorotlenkiem wapnia. Zaplanowano ostateczne wy-
petnienie kanatu z uzyciem MTA w czesci wierzchotkowej
po zahamowaniu resorpcji i rozpoczeciu odbudowy kosci.

Poczatkowo higiena jamy ustnej byta zta (wartos$¢ wskaz-
nika APl [ang. approximal plaque index] = 100%, wartosé
DI-S = 3), jednak po przeprowadzeniu higienizacji i instruk-
tazu ulegta znacznej poprawie (APl = 30%, DI-S = 1). Pomi-
mo prowadzonego leczenia periodontologicznego (skaling
naddzigstowy, miejscowa aplikacja zelu z chlorheksydyna
o stezeniu 0,2%) i endodontycznego stan zapalny dzigsta
brzeznego oraz zmiana zapalna w rzucie korzenia zeba 11
utrzymywaty sie przez kolejne 8 tygodni. Ponadto na zdje-
ciu rentgenowskim nie zaobserwowano gojenia sie zmian
w kosci w okolicy okotowierzchotkowej (ryc. 3a, b).

Z uwagi na zaczerwienienie i obrzek okolicy blizny
po przetoce wymieniono opatrunek w kanale, zatozono
Calcipast (Cerkmed, Polska). W zwigzku z dtugotrwatym
utrzymywaniem sie stanu zapalnego dzigsta brzeznego - po-
mimo relatywnie niewielkiej ilosci biofilmu bakteryjnego -
oraz niegojacy sie zmiang (okolica wczesniejszej przetoki)
pacjentka zostata skierowana na badania laboratoryjne,
w tym: morfologie, OB (odczyn Biernackiego), CRP (biatko
C-reaktywne), AST (aminotransferaza asparaginianowa), ALT
(aminotransferaza alaninowa), stezenie glukozy, poziomy in-
suliny, witamin D,,B,,i kwasu foliowego oraz zelaza. Wyniki

diabetes, hypertension, hypothyroidism, and was treated
with insulin, antihypertensive medications, and levothyrox-
ine. Oral examination of the patient revealed: the presence
of bacterial biofilm covering the crowns of all maxillary and
mandibular teeth above two-thirds of the crown height (DI-S
value = 3), inflammation, swelling of the marginal gingiva
and interdental papillae (Gl value = 2); After replantation,
tooth 11 showed slightly increased mobility; the crown was
not restored with composite to its full length; the tooth’s re-
sponse to cold was negative; and an active fistula was visible
mesially above the tooth’s apex. Tooth 21 showed normal
response to cold and physiological mobility. Figures 2a and
b present an intraoral image and a dental X-ray focused on
the root apex of tooth 11.

Due to the long period of time the patient did not attend
follow-up appointments, pulp necrosis, a complication fol-
lowing complete tooth avulsion, was not diagnosed early
enough and complications occurred in the form of external
root apex resorption and periapical lesion (fig. 2a, b). Root
canal treatment was started under rubber dam after disinfec-
tion of the crown. The necrotic pulp was removed, the canal
was rinsed (2% NaOCl and 0.9% NaCl), and antibiotic-steroid
ointment was applied (Dexadent, Chema Elektromet, Poland)
for 2 weeks. At the next visit, the canal was temporarily filled
with calcium hydroxide paste. Final filling of the canal with
MTA in the apical portion was planned after resorption had
stopped and bone formation had begun.

Initially, oral hygiene was poor (API value = 100%, DI-S
value = 3), however, after hygiene treatment and instruc-
tion, it improved significantly (API = 30%, DI-S = 1). Despite
the periodontal treatment (supragingival scaling, local
application of 0.2% chlorhexidine gel) and endodontic
treatment, the inflammation of the marginal gingiva and
the inflammatory lesion in the root projection of tooth 11
persisted for the next 8 weeks. Furthermore, no healing of
the bone lesions in the periapical area was observed in the
X-ray image (fig. 3a, b).

Due to redness and swelling around the fistula scar,
the canal dressing was replaced, and Calcipast (Cerkmed,
Poland) was applied. Due to the persistent inflammation of
the marginal gingiva — despite the relatively small amount
of bacterial biofilm - and the non-healing lesion (around
the previous fistula), the patient was referred for laboratory
testing, including: complete blood count, ESR (erythrocyte
sedimentation rate), CRP (C-reactive protein), AST (aspar-
tate aminotransferase), ALT (alanine aminotransferase),
glucose levels, insulin levels, vitamin D3, B12, folic acid, and
iron levels. Blood test results indicated insulin resistance, fo-
lic acid deficiency, and vitamin D3 deficiency. The diagnosis
was plaque-induced gingivitis exacerbated by systemic dis-
eases: glycemic disorders and folic acid deficiency (tab. 1).
The abnormalities detected in the child’s laboratory tests
led to treatment by a pediatrician, and the patient was
also placed under the care of a diabetes clinic, a metabolic
disorders clinic, and a dietitian.
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Tab. 1. Wyniki badan krwi prezentowanej pacjentki

Nazwa badania Wynik badania Zakres referencyjny
OB 9mm/lh <12mm/lh
CRP 1,66 mg/l < 5,00 mg/1
AST 27 U/l <3201
ALT 230/ <33U/
Poziom glukozy 77 mg/dl 70-99 mg/dl
Poziom insuliny 20,30 pU/ml 2,34-11,35 pU/ml
Poziom witaminy B, 682,0 pg/ml 197,0-771,0 pg/ml
Poziom kwasu foliowego 3,22 ng/ml 3,89-26,80 ng/ml
Poziom zelaza 89,0 ug/dl 29,0-137,0 pg/dl
< 10,0 ng/ml - cigzki niedobér
10,0-20,0 ng/ml — niedobor
Poziom witaminy 25(OH)D, 19,4 ng/ml 203,3:3-()5,8,8%1/;1/1;1 iu:pot};zrariilene
50,0-100,0 ng/ml — wysokie
> 100,0 ng/ml - toksyczne

Tab. 1. Blood test results of the presented patient

Name of the study Test result Reference range
OB 9mm/lh <12mm/l h
CRP 1.66 mg/1 <5.00 mg/1
AST 27 0/1 <320/
ALT 23U/ <33U/1
Glucose level 77 mg/dl 70-99 mg/dl
Insulin level 20.30 pU /ml 2.34-11.35 uU /ml
Vitamin B, 682.0 pg/ml 197.0-771.0 pg/ml
Folic acid level 3.22 ng/ml 3.89-26.80 ng/ml
Iron level 89.0 pg/dl 29.0-137.0 pg/dl

< 10.0 ng/ml — severe deficiency
10.0-20.0 ng/ml — deficiency
Vitamin 25(OH)D, 19.4 ng/ml 203'8,_3.05'8,3% g/lrln . f“:;t}i’;ilrial
50.0-100.0 ng/ml — high
>100.0 ng/ml - toxic

badan krwi wskazaty na insulinoopornos¢, niedobdr kwasu
foliowego i witaminy D,. Postawiono rozpoznanie: zapalenie
dzigset wywotane przez ptytke nazebng nasilone przez cho-
roby ogdlne: zaburzenia glikemii i niedobér kwasu foliowego
(tab. 1). Zaburzenia wykryte w badaniach laboratoryjnych
u dziecka byty podstawg do podjecia leczenia przez pediatre,
ponadto pacjentka zostata objeta opiekg poradni diabeto-
logicznej, zaburzen metabolicznych i dietetyka.

Po objeciu pacjentki leczeniem specjalistycznym miej-
scowy stan kliniczny ulegt poprawie. Uzyskano prawidtowy
wyglad przyzebia brzeznego. Mozliwe byto réwniez za-
konczenie procedury apeksyfikacyjnej zeba 11 z uzyciem
MTA oraz wykonanie ostatecznej odbudowy materiatem
kompozytowym (ryc. 4a-c).

Nowa Stomatologia 1/2026

After the patient received specialized treatment, her
local clinical condition improved. A normal periodontal
appearance was achieved. It was also possible to complete
the apexification procedure on tooth 11 using MTA and
perform the final composite restoration (fig. 4a-c).

DiscussioN

In the case of avulsion of an immature permanent
tooth, immediate replantation is recommended, along
with monitoring of the pulp during follow-up visits at
2 weeks (after splint removal), 4 weeks, 3 and 6 months,
and one year later; then annually for at least 5 years (5).
This type of injury is associated with a high risk of pulp
necrosis, periapical lesions, and external resorption (6).
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Ryc. 4a-c. Stan po objeciu pacjentki leczeniem specjalistycznym, 10 miesiecy od urazu. Prawidlowy wyglad przyzebia brzeznego. Brak
zmian patologicznych w okolicy, gdzie wystepowata przetoka. RTG zgbowe — po ostatecznym wypelnieniu kanatu (MTA w czesci wierz-
chotkowej oraz uplastyczniona gutaperka w pozostalej czesci kanatu); widoczne rozpoczecie odbudowy koséci w okolicy wierzchotkowej
zeba 11. Stan kliniczny po ostatecznej odbudowie z¢bdw po urazie materialem

Fig. 4a-c. The patient’s condition after specialist treatment, 10 months after the injury. Normal appearance of the marginal periodon-
tium. No pathological changes in the area where the fistula occurred. Dental X-ray — after final filling of the canal (MTA in the apical
part and plasticized gutta-percha in the remaining part of the canal); visible beginning of bone reconstruction in the apical area of tooth
11. Clinical condition after final reconstruction of the teeth after the injury with composite material

Dyskusja

W przypadku catkowitego zwichniecia niedojrzatego zeba
statego zlecane sg jak najszybsza jego replantacja i monito-
rowanie stanu miazgi podczas wizyt kontrolnych po 2 tygo-
dniach (po usunieciu szyny), 4 tygodniach, 3 i 6 miesigcach
oraz po roku; nastepnie co roku przez co najmniej 5 lat (5).
Ten typ urazu zwigzany jest z wysokim ryzykiem wystgpienia
martwicy miazgi, powstania zmian okotowierzchotkowych

In the presented case, despite an open apical foramen and
prompt replantation of the tooth at the site of the injury,
pulp ischemia led to pulp necrosis and, consequently, bone
resorption, fistula formation, and external resorption of the
root apex. The lack of clinical assessment of the pulp and
radiographic monitoring in the early posttraumatic period
prevented early detection of pathological changes. In the
case of external inflammatory resorption, in addition to
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i zewnetrznej resorpcji (6). W prezentowanym przypadku,
mimo otwartego otworu wierzchotkowego i szybkiej re-
plantacji zeba na miejscu zdarzenia, niedokrwienie miazgi
doprowadzito do wystgpienia martwicy miazgi i w konse-
kwencji resorpcji kosci, powstania przetoki oraz zewnetrz-
nej resorpcji wierzchotka korzenia. Brak klinicznej oceny
stanu miazgi i kontroli radiologicznej we wczesnym okresie
pourazowym uniemozliwito wczesniejsze wykrycie zmian
patologicznych. W przypadku zewnetrznej resorpcji za-
palnej, oprécz uszkodzenia wigzadta ozebnej i cementu,
istotng role odgrywa martwica miazgi, ktéra sprzyja migracji
mikroorganizmodw i ich endotoksyn przez kanaliki zebinowe
do obszaru okotowierzchotkowego, powodujgc uszkodzenie
powierzchni korzenia (7). W prezentowanym przypadku
réwniez zfa higiena jamy ustnej i stan zapalny dzigset mogty
utrudniaé gojenie sie ozebnej po urazie. Wdrozenie zaleca-
nego w tym przypadku leczenia endodontycznego z uzyciem
pasty z wodorotlenkiem wapnia (5) powinno doprowadzié¢
do wygojenia sie przetoki. Zgodnie ze wskazaniami z pi-
Smiennictwa (8) dtugo utrzymujacy sie stan zapalny dzigset,
mimo prowadzenia leczenia miejscowego, oraz utrudnione
gojenie zmiany zapalnej w okolicy przetoki byty podstawa
do podjecia diagnostyki w kierunku choréb ogdlnych.

Przedstawiona sytuacja kliniczna zgodnie z obowigzujgca
Klasyfikacjg Chordb Przyzebia z 2017 roku zostata rozpozna-
na jako zapalenie dzigset wywotane przez ptytke nazebng
nasilone przez choroby ogdlne — w prezentowanym przy-
padku zaburzenia glikemii i nieprawidtowe odzywianie (3).

Zaburzenia glikemii, w tym insulinoopornos¢ i cukrzyca
typu 2, sg coraz czestszym problemem klinicznym wsrod
populacji pediatrycznej w Polsce i na $wiecie (9, 10). Zmiany
socjoekonomiczne populacji ogdlnej niosg za sobg m.in.
ryzyko wystepowania wsrdd dzieci otyfosci i powigzanej
z nig insulinoopornosci (11, 12).

Nadmierny wzrost masy ciata w populacji pediatrycznej
jest faczony z licznymi czynnikami przyczynowymi, takimi
jak: niska aktywnosc¢ fizyczna, szkodliwe nawyki zywieniowe,
czynniki genetyczne oraz psychologiczne (9, 10). Insulina
wydzielana jest przez komérki B trzustki w odpowiedzi
na podwyzszony poziom glukozy we krwi i inne skfadniki
odzywcze, m.in. wolne kwasy ttuszczowe i aminokwasy.
W poczatkowym etapie rozwoju insulinoopornosci w tkan-
kach, w szczegdlnosci watrobie, tkance migsniowej i tkance
ttuszczowej, dochodzi do zmniejszonej wrazliwosci na insu-
line. Pobudza to komorki B w trzustce do nadmiernego jej
wydzielania, co moze prowadzi¢ do ich dysfunkcji i rozwoju
cukrzycy typu 2 (11, 13-16). Defekt moze mieé podtoze
zaréwno srodowiskowe, jak i genetyczne (9, 15).

Szczegdlna role w powstaniu insulinoopornosci odgrywa
nadmiar tkanki tfuszczowej i wystepowanie w niej przewle-
ktego procesu zapalnego (11, 13-16). Hipertroficzne adipo-
cyty wydzielajg prozapalne cytokiny, takie jak IL-6, ktora
wptywa na wrazliwosé na insuline poprzez zaktécenie funkcji
jej receptora, oraz TNF-a odpowiedzialny za regulacje stanu
zapalnego i funkcji odpornosciowych. Dodatkowo biate
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damage to the periodontal ligament and cementum, pulp
necrosis plays a significant role, promoting the migration of
microorganisms and their endotoxins through the dentinal
tubules to the periapical area, causing damage to the root
surface (7). In the presented case, poor oral hygiene and
gingival inflammation may have also hindered the healing
of the periodontal ligament after the injury. Implementation
of the recommended endodontic treatment with calcium
hydroxide paste (5) should have led to healing of the fistula.
According to literature (8), the persistent gingival inflamma-
tion, despite local treatment, and the impaired healing of
the inflammatory lesion in the area of the fistula were the
basis for initiating diagnostic workup for systemic diseases.

The presented clinical situation, in accordance with the
current Classification of Periodontal Diseases from 2017,
was diagnosed as gingivitis caused by dental plaque, aggra-
vated by systemic diseases —in the presented case, glycemic
disorders and improper nutrition (3).

Glycemic disorders, including insulin resistance and
type 2 diabetes, are an increasingly common clinical prob-
lem among the pediatric population in Poland and world-
wide (9, 10). Socioeconomic changes in the general pop-
ulation carry, among other things, the risk of obesity and
related insulin resistance among children (11, 12).

Excessive weight gain in the pediatric population has
been linked to numerous causal factors, including low phys-
ical activity, unhealthy eating habits, genetic factors, and
psychological factors (9, 10). Insulin is secreted by pancreatic
B-cells in response to elevated blood glucose levels and
other nutrients, including free fatty acids and amino acids.
In the initial stages of insulin resistance, tissues, particularly
the liver, muscle, and adipose tissue, experience reduced
insulin sensitivity. This stimulates pancreatic B-cells to
oversecrete insulin, which can lead to their dysfunction and
the development of type 2 diabetes (11, 13-16). The defect
may have both environmental and genetic causes (9, 15).

A particular role in the development of insulin resistance
is played by excess adipose tissue and the presence of
a chronic inflammatory process in it (11, 13-16). Hypertro-
phic adipocytes secrete proinflammatory cytokines, such
as IL-6, which affects insulin sensitivity by disrupting the
function of its receptor, and TNF-a, responsible for the
regulation of inflammation and immune function. Addi-
tionally, white adipocytes produce the chemokine MCP-1
(monocytes chemoattractant protein-1), which recruits
monocytes and macrophages to adipose tissue, which
causes its inflammation and increases the secretion of
proinflammatory cytokines (16).

In the described case, the patient was obese, with a body
weight exceeding the 97th percentile for age, while her
height was within the 50th percentile. Consequently, she
was at risk for numerous diseases and disorders, including
abnormal carbohydrate metabolism and vitamin deficien-
cies, which often accompany patients with abnormal body
weight (16).
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adipocyty produkuja chemokine MCP-1 (ang. monocyte
chemoattractant protein-1), ktéra rekrutuje monocyty i ma-
krofagi do tkanki ttuszczowej, co powoduje jej stan zapalny
i nasila wydzielanie cytokin prozapalnych (16).

W opisywanym przypadku pacjentka byta otyta, jej masa
ciata przekraczata 97. centyl w stosunku do wieku, podczas
gdy wzrost miescit sie w granicach 50. centyla. W zwigzku
z tym byta obcigzona ryzykiem wielu chordb i zaburzen,
w tym nieprawidfowego metabolizmu weglowodanéw
oraz niedoboréw witaminowych, ktére czesto towarzyszg
pacjentom z nieprawidtowg masa ciata (16).

Periopatogeny, ktdre s3 odpowiedzialne za inicjacje
i progresje zapalenia dzigset, a takze choroby przyzebia sg
obecne w jamie ustnej oséb w réznym wieku. Nieprawi-
dtowa dieta, niedozywienie jako$ciowe — przy prawidtowe;j
lub nadmiernej podazy ilosciowej pozywienia - sprzyja
dysbiozie jamy ustnej, predysponujac do nasilenia stanéw
patologicznych. Spozywanie produktéw wysokoenergetycz-
nych o niskiej wartosci odzywczej sprzyja otytosci, préchnicy
zebdw i zapaleniu dzigset, ktore moze by¢ predyktorem
choroby przyzebia w wieku dorostym (17).

Badanie Casavalle i wsp. (18) wykazato powigzania
miedzy wskaznikiem zapalenia dzigset (Gl) u dzieci otytych
i znadwagg a wysokim Gl, insulinoopornosciag i nadmiarem
tkanki ttuszczowej. Ponadto Lundin i wsp. (19) stwierdzili
zwiekszong ekspresje mediatora zapalnego TNF-a w préb-
kach ptynu dzigstowego u dzieci z BMI 2 40 w porédwnaniu
z dzie¢mi o prawidfowej masie ciata. Zaburzenia ogdl-
noustrojowe, takie jak dyslipidemia i insulinoopornosé,
wystepujgce u dzieci otytych prowadza do rozwoju stanu
zapalnego obserwowanego w obrebie tkanek przyzebia, cze-
go manifestacjq jest obserwowane w tej populacji nasilenie
zapalenia dzigset zwigzanego z ptytka nazebng (18). Badania
wykazuja, ze zapalenie przyzebia moze wyprzedzac wysta-
pienie cukrzycy typu 2, z kolei insulinoopornosé moze ujaw-
niac sie w czasie zapalenia przyzebia u mtodziezy (17, 20).

Cukrzyca typu 2 jest rowniez bezposrednio zwigzana
z duzg czestoscig wystepowania zmian okotowierzchot-
kowych (21) i uposledzonym gojeniem sie zmian miazgi
zeba (22). Z drugiej strony w literaturze pojawiajg sie réw-
niez sugestie, ze obecnos¢ zmian okotowierzchotkowych po-
przez dziatanie cytokin prozapalnych (IL-1, IL-6 i IL-8) moze
wptywac na insulinoopornosé. Zostato to udowodnione in
vitro przez Multari i wsp. (23) poprzez poréwnanie zuzycia
glukozy w linii komodrek ludzkiego raka nabtonkowego
trzustki leczonych surowicami od oséb zdrowych i oséb
ze zmianami okotowierzchotkowymi. Ponadto badanie to
wykazato, ze skuteczne leczenie kanatowe moze tagodzic¢
mediatory zapalne in vivo i odpowiedz komdérkowa na insuli-
ne. Odkrycie to pokazuje role leczenia stanu zapalnego jamy
ustnej w zapobieganiu rozwojowi insulinoopornosci (23).

Niezdrowa dieta obfitujgca w przetworzong zywnosc¢,
produkty wysokokaloryczne, ale niskowarto$ciowe, nie-
sie ryzyko niedozywienia jakosciowego u oséb otytych.
Obecnie zwraca sie szczegdlng uwage na czeste niedobory

Periopathogens responsible for the initiation and pro-
gression of gingivitis and periodontal disease are present
in the oral cavity of people of all ages. Poor diet and poor
nutrition, combined with adequate or excessive food intake,
promote oral dysbiosis, predisposing to the exacerbation of
pathological conditions. Consuming high-energy foods with
low nutritional value promotes obesity, dental caries, and
gingivitis, which may be a predictor of periodontal disease
in adulthood (17).

The study by Casavalle et al. (18) showed associations be-
tween gingivitis index (Gl) in obese and overweight children
and high Gl, insulin resistance, and excess body fat. Further-
more, Lundin et al. (19) found increased expression of the
inflammatory mediator TNF-a in gingival fluid samples in
children with a BMI 240 compared to children with a normal
body weight. Systemic disorders, such as dyslipidemia and
insulin resistance, occurring in obese children lead to the
development of inflammation observed in the periodontal
tissues, which is manifested by the increased plaque-related
gingivitis observed in this population (18). Studies indicate
that periodontitis may precede the development of type
2 diabetes, while insulin resistance may become apparent
during periodontitis in adolescents (17, 20).

Type 2 diabetes is also directly associated with a high
incidence of periapical lesions (21) and impaired healing
of dental pulp lesions (22). On the other hand, the litera-
ture also suggests that the presence of periapical lesions
may influence insulin resistance through the action of
proinflammatory cytokines (IL-1, IL-6, and IL-8). This was
demonstrated in vitro by Multari et al. (23) by comparing
glucose utilization in a human pancreatic epithelial cancer
cell line treated with sera from healthy individuals and
individuals with periapical lesions. Furthermore, this study
demonstrated that effective root canal treatment can
attenuate in vivo inflammatory mediators and the cellular
response to insulin. This finding demonstrates the role of
treating oral inflammation in preventing the development
of insulin resistance (23).

An unhealthy diet rich in processed foods and high-cal-
orie, low-nutrient products carries the risk of malnutrition
in obese individuals. Currently, special attention is being
paid to the frequent vitamin D deficiencies that may occur
in individuals with excess body weight. Furthermore, it
should be emphasized that puberty is an additional risk
factor for vitamin D deficiency, particularly in girls and obese
children (24-26). Excessive fat distribution compared to
the norm contributes to abnormal, insufficient vitamin D3
concentrations diagnosed in the serum of obese individuals.
At the same time, other vitamin deficiencies are observed
in this group of patients, including B vitamins, particularly
B, (thiamine), B,,, folic acid, and vitamins C and E (27-29).

Vitamins are organic compounds that play a variety of
roles in metabolic pathways. Folic acid (vitamin B,) is a wa-
ter-soluble B vitamin essential for the synthesis of genetic
material in cells, influencing cell development and function
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witaminy D, ktére mogg wystepowac u 0sdéb o nadmiernej
masie ciata. Dodatkowo, nalezy podkresli¢, ze okres doj-
rzewania jest dodatkowym czynnikiem ryzyka niedoboru
witaminy D, szczegdlnie u dziewczat i dzieci otytych (24-26).
Nadmierna dystrybucja tkanki ttuszczowej w stosunku
do normy przyczynia sie do nieprawidtowego, niewystar-
czajacego stezenia witaminy D, diagnozowanego w surowicy
krwi oséb otytych. Jednoczesnie w tej grupie pacjentow
obserwuje sie inne niedobory witaminowe, w tym niedo-
bory witamin z grupy B, szczegdlnie B, (tiamina), B_, i kwasu
foliowego oraz witamin Ci E (27-29).

Witaminy sg zwigzkami organicznymi odgrywajacymi
réznorodne role w szlakach metabolicznych. Kwas folio-
wy (witamina B9) jest rozpuszczalng w wodzie witaming
z grupy B niezbedng do syntezy materiatu genetycznego
komorek, wptywajgc na rozwdj i funkcje komorek w ciele
cztowieka. Dodatkowo koreluje z funkcjg witaminy B,
w licznych szlakach metabolicznych. Stad tez niedobo-
ry tych dwéch witamin moga wystepowac jednoczesnie.
Niedobdr kwasu foliowego jest konsekwencjg wysokiego
zapotrzebowania, niskiego spozycia lub niewystarczajacego
wchtaniania. Badania wykazujg redukcyjny wptyw kwasu
foliowego na przebieg procesu zapalnego, poziom CRP
w badaniach laboratoryjnych (30, 31). Niedobory witamin
z grupy B sg wigzane z predyspozycjg do rdéznego rodzaju
standw zapalnych i negatywnych subiektywnych odczu¢
pacjenta w jamie ustnej (29, 32).

Jak wspomniano wczesniej w populacji pediatrycznej,
w szczegdlnosci u pacjentéw otytych moga wystepowac
réznorodne niedobory witaminowe, ktérych manifestacja
moze by¢ widoczna w obrebie jamy ustnej (30-32).

Istnieje dwustronny zwigzek pomiedzy stanem odzy-
wienia a stanem jamy ustnej. Zaréwno niedozywienie jako-
Sciowe, jak i ilosciowe ma niebagatelny wptyw na zdrowie
jamy ustnej i nieprawidtowosci w obrebie wszystkich tkanek
jamy ustnej moga posrednio wptywac na stan odzywienia.
Stany zapalne w jamie ustnej niepoddajgce sie leczeniu
w obrebie dzigset, btony sluzowej jezyka czy warg sktaniaja
do poszukiwania etiologii wsréd chordb ogdlnych i zaburzen
odzywiania. Niedobory pokarmowe majg modyfikujgcy
wplyw na inicjacje, postep i przebieg choroby przyzebia,
stad nie nalezy ich ignorowac (33-35).

W prezentowanym przypadku insulinoopornos¢ i jako-
Sciowe niedobory zywieniowe oprdocz modyfikacji przebiegu
zapalenia dzigset prawdopodobnie mogty tez sprzyjac po-
wstaniu w ciggu 3 miesiecy duzych zmian okotowierzchot-
kowych zeba po catkowitym zwichnieciu i utrudnionego ich
gojenia sie. Nie uzyskano by satysfakcjonujgcych efektow
leczenia przyzebia brzeznego bez wdrozenia leczenia zabu-
rzen ogodlnoustrojowych.

WNIOSKI

Jama ustna jest okolicg ciata fatwo dostepng do badania
wzrokowego i palpacyjnego, a jako pierwszy odcinek uktadu
pokarmowego moze manifestowac liczne nieprawidtowosci
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in the human body. Additionally, it correlates with the
function of vitamin B, in numerous metabolic pathways.
Therefore, deficiencies of these two vitamins can occur
simultaneously. Folic acid deficiency is a consequence of
high demand, low intake, or insufficient absorption. Studies
demonstrate a reducing effect of folic acid on the inflam-
matory process and CRP levels in laboratory tests (30, 31).
B vitamin deficiencies are associated with a predisposition
to various types of inflammation and negative subjective
sensations in the oral cavity (29, 32).

As mentioned earlier in the pediatric population, espe-
cially in obese patients, various vitamin deficiencies may
occur, the manifestation of which may be visible in the oral
cavity (30-32).

There is a two-way relationship between nutritional
status and oral health. Both qualitative and quantitative
malnutrition have a significant impact on oral health, and
abnormalities in all oral tissues can indirectly impact nu-
tritional status. Intractable oral inflammation affecting
the gums, tongue, or lips prompts a search for its etiology
among systemic diseases and nutritional disorders. Nutri-
tional deficiencies have a modifying effect on the initiation,
progression, and course of periodontal disease and should
therefore not be ignored (33-35).

In the presented case, insulin resistance and nutritional
deficiencies, in addition to modifying the course of gingivitis,
likely contributed to the development of significant periapi-
cal lesions within three months of complete tooth avulsion
and their impaired healing. Satisfactory results of marginal
periodontal treatment would not have been achieved with-
out the implementation of treatment for systemic disorders.

CONCLUSIONS

The oral cavity is an area of the body easily accessible for
visual and palpation examination, and as the first section
of the digestive system, it can manifest numerous systemic
abnormalities, the initial symptoms of which are difficult
or impossible to diagnose. Performing laboratory blood
tests for unresponsive oral lesions can allow for early de-
tection of systemic disorders. Chronic gingivitis in children
should always prompt the physician to initiate metabolic
monitoring as a routine diagnostic tool. In the presented
patient, despite the lack of knowledge of the primary cause
of the complications, treatment of the underlying disease
(glycemia disturbances and vitamin deficiencies) enabled
successful completion of periodontal therapy and healing
of the inflammatory lesion on the alveolar mucosa.
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ogolnoustrojowe, ktérych poczatkowe objawy sg trudne lub
niemozliwe do zdiagnozowania. Wykonanie badan labora-
toryjnych krwi w przypadku niepoddajgcych sie leczeniu
zmian w jamie ustnej moze pozwoli¢ na wczesne wykrycie
zaburzen ogodlnych. Przewlekty stan zapalny dzigset u dzieci
powinien zawsze sktania¢ lekarza do podjecia monitorowa-
nia metabolicznego jako rutynowego elementu diagnostyki.
U prezentowanej pacjentki, pomimo braku znajomosci
pierwotnej przyczyny powiktan, leczenie choroby podsta-
wowej (zaburzen glikemii oraz uzupetnienie niedoboréw
witaminowych) umozliwito zakoriczenie z sukcesem terapii
periodontologicznej i uzyskania wygojenia sie zmiany zapal-

nej na bfonie sluzowej wyrostka zebodotowego.
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