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Zapalenie przyzębia
Zapalenie przyzębia jest przewlekłą chorobą zapalną jamy 
ustnej, która obejmuje dziąsła, zęby oraz podtrzymujące je 
kości. Zapalenie przyzębia definiuje się klinicznie jako utratę 
umocowania zębów w tkance łącznej oraz utratę kości zę-
bodołowej. Jeżeli zapalenie przyzębia pozostanie nieleczone, 
zęby objęte procesem chorobowym wypadną.

W wielu przypadkach zapalenie przyzębia jest drugim 
stadium procesu zapalnego, który rozpoczyna się od zapa-
lenia dziąseł. Zapalenie dziąseł klinicznie objawia się obrzę-
kiem i zaczerwienieniem tkanek, ale nie dochodzi do  utraty 
łącznotkankowego umocowania powierzchni korzeni zębów 
do kości. Naciek z komórek zapalnych w zapaleniu dziąseł 
składa się głównie z granulocytów obojętnochłonnych z ją-
drem wielopłatowym (ostre zapalenie), natomiast w obrazie 
histopatologicznym zapalenia przyzębia dominuje naciek 
z plazmocytów (przewlekłe zapalenie).1

Objawy kliniczne zapalenia przyzębia obejmują obrzęk, 
zaczerwienienie i  krwawienia z  dziąseł, pojawienie się 
przerw między zębami, obluzowanie zębów oraz odsłonięcie 
powierzchni korzeni w następstwie utraty kości wokół zębów. 
Choroba może występować lokalnie, zajmując kilka zębów, 
ale może też być uogólniona. Na rycinie 1 przedstawiono 
ciężkość zapalenia dziąseł u chorego, u którego 3 miesiące 
przed wykonaniem tego zdjęcia zastosowano początkowe 
niechirurgiczne leczenie zapalenia przyzębia.

U pacjentów z  chorobami układowymi, takimi jak cu-
krzyca, choroba jest często bardziej uogólniona. Chorzy ze 
złą kontrolą glikemii często trafiają do stomatologa z po-
wodu ciężkiego zapalenia tkanek dziąseł z cechami utraty 
podparcia zębów, które z reguły objawia się rozsunięciem 
zębów, co powoduje, że między zębami pojawiają się szpary 
(diastemy). Mimo podobnego nasilenia powstawania płytki 
nazębnej (stanowiącej miejsce gromadzenia się bakterii) 
u chorych ze źle kontrolowaną cukrzycą typu 2 obserwuje się 
bardziej nasilone krwawienia z dziąseł w porównaniu z cho-
rymi z dobrą lub umiarkowaną kontrolą glikemii.2 Chorzy 

ze źle kontrolowaną cukrzycą typu 2 są bardziej narażeni na 
progresję choroby przyzębia niż pacjenci, u których kontrola 
cukrzycy jest prowadzona skuteczniej.3

Leczenie przewlekłego zapalenia przyzębia obejmuje za-
zwyczaj instrukcje dotyczące higieny jamy ustnej, informacje 
na temat roli diety, a także profesjonalne czyszczenie zębów 
i dziąseł za pomocą ręcznych instrumentów lub urządzeń ul-
tradźwiękowych. Leczenie może również obejmować stoso-
wanie przeciwbakteryjnych płynów do płukania jamy ustnej, 
antybiotyków podawanych miejscowo lub systemowo, a także 
interwencji chirurgicznych.

Częstość występowania zapalenia dziąseł 
i przyzębia związanych z cukrzycą
Częstość występowania zapalenia przyzębia w Stanach Zjed-
noczonych jest kontrowersyjną kwestią. Najnowsze dane 
pozwalają sądzić, że częstość występowania zapalenia przy-
zębia w różnych grupach w zależności od pochodzenia etnicz-
nego, płci i wieku zmniejszyła się do <10%.4 Na podstawie 
odmiennej interpretacji tych samych danych wyciągnięto 
natomiast wniosek, że zapalenie przyzębia o różnym nasi-
leniu może występować nawet u 50% dorosłych w Stanach 
Zjednoczonych.5

Częstość występowania zapalenia przyzębia jest istotnie 
większa wśród osób w średnim wieku chorych na cukrzycę niż 
wśród osób w podobnym wieku bez cukrzycy.6 Analiza danych 
z trzeciego badania National Health and Nutrition Exami-
nation Survey (NHANES III) ujawniła, że podawanie przez 
uczestników w wywiadzie rodzinnym cukrzycy, nadciśnienia 
tętniczego i hipercholesterolemii w połączeniu z klinicznymi 
cechami choroby przyzębia wiąże się z 27-53% prawdopodo-
bieństwem, że u danego pacjenta występuje nierozpoznana 
cukrzyca.7 Analiza stanu przyzębia u chorych na cukrzycę 
typu 1 lub 2 w badaniu populacyjnym przeprowadzonym 
w Niemczech wykazała związek między obydwoma typami 
cukrzycy a utratą zębów.8

Zwracanie uwagi na choroby jamy ustnej w połączeniu 
z innymi stanami chorobowymi przez stomatologów i inter-
nistów zwiększy zdolność wykrywania cukrzycy u osób nie-
świadomych tego rozpoznania. Stomatolodzy powinni mieć 
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W skróCie
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lekarzy zajmujących się leczeniem cukrzycy powinno być skoordynowane.
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ustalone procedury kierowania pacjentów do internistów 
i diabetologów, pozostawać w kontakcie z lekarzami tych spe-
cjalności, a także wykorzystywać przesiewową ocenę stanu 
uzębienia jako narzędzie służące odpowiedniemu kierowa-
niu chorych z nasilonym zapaleniem dziąseł lub przyzębia.9 
Korzystne byłoby, gdyby w gabinetach stomatologicznych 
oznaczano stężenie glukozy we krwi u chorych z grupy ryzyka 
cukrzycy typu 2. Z kolei lekarze zajmujący się leczeniem cu-
krzycy powinni kierować chorych na cukrzycę typu 2 do sto-
matologów w celu leczenia zapalenia dziąseł lub przyzębia. 
Jest to szczególnie ważne, ponieważ patofizjologia zapalenia 
przyzębia nie jest ograniczona do jamy ustnej i może istotnie 
wpływać na kontrolę glikemii. W istocie zapalenie przyzębia 
uznano za szóste powikłanie cukrzycy.10

Patofizjologia zapalenia przyzębia 
jako powikłania cukrzycy
Jama ustna jako część przewodu pokarmowego jest zasie-
dlona przez zróżnicowaną i liczną populację drobnoustro-
jów. Stwierdzono, że jest to miejsce większej kolonizacji 
bakteryjnej niż jakikolwiek inny narząd. Zęby stanowią nie-
złuszczającą się powierzchnię pokrytą złożonym biofilmem 
zawierającym bakterie, które pozostają w równowadze z or-
ganizmem gospodarza, ale można tam również wykryć ga-
tunki bakterii cechujące się dużą zjadliwością.

Zapalenie przyzębia ma złożoną etiologię zakaźną, a roz-
wój zakażenia jest zwykle powolny. W  kieszonkach dzią-
słowych dookoła zębów można znaleźć biofilm bakteryjny 
zawierający >500 gatunków bakterii tlenowych i beztleno-
wych.11 W przebiegu zapalenia przyzębia rzadko stwierdza 
się bakteriemię, jednak endotoksyny bakterii wykrywanych 
w  kieszonkach dziąsłowych i  wiążących się z  zapaleniem 
przyzębia można wykryć w surowicy u ponad 30% pacjentów 
bez cukrzycy, którzy zgłaszają się z powodu wczesnych obja-
wów zapalenia przyzębia.12

Ogólnie zakażenie bakteryjne w zapaleniu przyzębia 
nie różni się między pacjentami bez cukrzycy a chorymi 
na cukrzycę typu 2. U chorych na cukrzycę typu 2 różni 
się natomiast odpowiedź immunologiczna na bakteryjne 
zapalenie przyzębia, gdyż nie pojawiają się przeciwciała 
przeciwko patogenom związanym z zapaleniem przyzę-
bia.12 Wiele spośród bakterii beztlenowych wiążących się 
z zapaleniem przyzębia ma otoczkę lipopolisacharydową, 
która zawiera endotoksyny i białka szoku cieplnego. Na 
podstawie stwierdzanego przed leczeniem profilu miana 
przeciwciał w surowicy przeciwko różnym białkom szoku 
cieplnego oraz stężenia lipopolisacharydu Porphyromonas 
gingivalis, bakterii beztlenowej spotykanej często w zmia-
nach rozwijających się w przebiegu zapalenia przyzębia, 
można przewidywać wyniki leczenia przyzębia u chorych 
na cukrzycę, ponieważ są one korzystniejsze przy więk-
szym mianie przeciwciał.14

Nieopublikowane dane uzyskane u 282 osób, z których 
u 9,3% występowała cukrzyca typu 2, ale ciężkość zapalenia 
przyzębia była podobna, wskazują, że u chorych na cukrzycę 
typu 2 liczba bakterii w kieszonkach dziąsłowych może być 
mniejsza, natomiast ciężkość choroby taka sama. Na podsta-
wie tych danych można sądzić, że odpowiedź zapalna na za-
każenie u chorych na cukrzycę typu 2 jest bardziej nasilona 

niż u osób bez cukrzycy (G.R.P., nieopublikowane obserwa-
cje). Można to wytłumaczyć niezdolnością do wytwarzania 
czynnościowych przeciwciał przeciwko bakteriom w zakaże-
niu przyzębia. Ilustruje to wykres na rycinie 2, który odnosi 
się do czterech gatunków bakterii związanych z zapaleniem 
przyzębia. Ta obserwacja jest zgodna z ogólnym wrażeniem 
zwiększonej podatności na zakażenia wśród chorych na cu-
krzycę typu 2.

Zakażenie przyzębia inicjuje uwalnianie cytokin prozapal-
nych zarówno w miejscu zakażenia przyzębia, jak i w całym 
układzie komórek śródbłonka.15 Badania dotyczące zapale-
nia dziąseł u chorych na cukrzycę typu 1 i bez cukrzycy wyka-
zały, że obie grupy reagują zapaleniem dziąseł na odkładanie 
się płytek nazębnych w  warunkach eksperymentalnych. 
U chorych na cukrzycę typu 1 występuje jednak wcześniejsza 
i bardziej nasilona miejscowa odpowiedź zapalna na podobny 
bodziec bakteryjny.16

W  dalszych badaniach wykazano, że dwa biologiczne 
wskaźniki zapalenia, interleukina 1β (IL-1β) i metalopro-
teaza macierzy typu 8 (MMP-8), których stężenie w płynie 
pobranym z kieszonek dziąsłowych w zapaleniu przyzębia jest 
typowo zwiększone, wykazują większy wzrost u chorych na 
cukrzycę.17 U chorych na cukrzycę typu 2 w miejscu zakażenia 
przyzębia stwierdza się również większe stężenie kilku innych 
cytokin (interferonu γ, osteoprotegryny, czynnika martwicy 
nowotworów α [TNFα] oraz interleukin 17 i 23), ale obser-
wuje się też zmniejszenie aktywności interleukiny 4.18

Zwiększającą się ciężkość zapalenia przyzębia powiązano 
z rozwojem nietolerancji glukozy.19 Ten związek wynika praw-
dopodobnie z tego, że nasilenie zapalenia prowadzi do wzro-
stu stężenia interleukiny 6 (IL-6). Ważnym celem działania 
IL-6 jest wątroba, co prowadzi do zwiększonej odpowiedzi za-
palnej z zaburzeniem szlaków sygnałowych insuliny oraz dzia-
łania tego hormonu i w rezultacie zmniejszenia wytwarzania 
insuliny.20 Chorzy z upośledzonym wytwarzaniem insuliny 
nie są w stanie przeciwdziałać aktywacji IL-6 i nasilonemu 

ryCina 1. Przykład nasilonego zapalenia przyzębia 
u afroamerykanina ze źle kontrolowaną cukrzycą (wartość 
hemoglobiny a

1C
 >9,0%), który nie zareagował na początkowe 

leczenie zmian w przyzębiu.
zwraca uwagę wielkość szpar między zębami, ciężkość zapalenia 
(zaczerwienienie tkanek dziąseł) oraz obecność płytek nazębnych 
(stanowiących miejsca gromadzenia się bakterii).
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zapaleniu indukowanemu przez IL-6.20 U osób z nieleczonym 
przewlekłym zapaleniem przyzębia stwierdzono zwiększone 
stężenie IL-6 w surowicy.21 Te badania wskazują, że zwięk-
szone stężenia cytokin prozapalnych w surowicy chorych na 
cukrzycę typu 2, które są spowodowane przez zapalenie przy-
zębia, mogą nasilać odpowiedzi zapalne w innych narządach, 
w których często dochodzi do zmian w przebiegu cukrzycy.

Inne czynniki patologiczne w cukrzycy, które wpływają 
na tkanki przyzębia, powiązano ze zwiększeniem stęże-
nia glukozy w  surowicy, ponieważ hiperglikemia wiąże 
się z powstawaniem końcowych produktów zaawansowa-
nej glikacji (AGE), zmianami mechanizmów lipidowych 
oraz stresem oksydacyjnym. Uzyskano dane wskazujące, 
że AGE występujące w dziąsłach u chorych na cukrzycę 
mogą się wiązać ze stresem oksydacyjnym.22 Dane kli-
niczne pozwalają również sądzić, że obecność AGE u cho-
rych na cukrzycę wiąże się z występowaniem biofilmu na 
powierzchni zębów, co wskazuje na zwiększone ryzyko 
uszkodzenia przyzębia.23

Wpływ leczenia zmian w przyzębiu 
na kontrolę glikemii
Autorzy przeglądu danych z  bazy Cochrane24 doszli do 
wniosku, że uzyskano pewne dowody poprawy kontroli 
metabolicznej u chorych na cukrzycę po leczeniu choroby 

przyzębia, ale stwierdzili również, że dowody te są słabe ze 
względu na małą moc statystyczną dostępnych badań. Dane 
z innej metaanalizy dostępne w piśmiennictwie dotyczącym 
wpływu leczenia zmian w przyzębiu na kontrolę metabo-
liczną u chorych na cukrzycę typu 225 wskazują, że interwen-
cja obejmująca przyzębie ma korzystny wpływ na stężenie 
glukozy we krwi. U chorych z wartością hemoglobiny A

1C
 

(HbA
1C

) >9,0% leczenie zmian w przyzębiu może spowo-
dować zmniejszenie tej wartości o 0,6% w przypadku braku 
zmian stosowanych leków przeciwcukrzycowych, natomiast 
o 1,4%, jeśli wprowadzi się również zmiany w farmakote-
rapii cukrzycy.26 Wykazano, że po leczeniu zmian w przyzę-
biu u chorych na cukrzycę można zaobserwować tendencję  
do zmniejszania stężenia TNFα, rozpuszczalnej selektyny E, 
białka C-reaktywnego oznaczanego metodą o dużej czułości 
oraz wartości HbA

1C
.27,28

Leczenie zmian w przyzębiu w połączeniu z uzupełnia-
jącym układowym leczeniem przeciwbakteryjnym może 
poprawić kontrolę glikemii u chorych ze źle kontrolowaną 
cukrzycą typu 2, zmniejszając o 0,2% wartość HbA

1C
, która 

przed leczeniem wynosiła przeciętnie 9,9%.29

Te wyniki zostały potwierdzone przez innych autorów, 
którzy stwierdzili, że chociaż niechirurgiczne leczenie pe-
riodontologiczne eliminuje miejscowe i układowe zakaże-
nie i zapalenie przez zmniejszenie stężenia TNFα, to samo 
w sobie jest niewystarczające, aby bez działań mających na 
celu uzyskanie ścisłej kontroli glikemii spowodować istotne 
zmniejszenie wartości HbA

1C
 u chorych ze źle kontrolowaną 

cukrzycą.30 Kliniczna współpraca między lekarzami zajmu-
jącymi się leczeniem cukrzycy a stomatologami jest więc 
ważnym elementem składowym skutecznego holistycznego 
leczenia chorych na cukrzycę.

Podsumowanie
Chorzy na cukrzycę wiedzą zazwyczaj niewiele na temat 
zależności między zapaleniem przyzębia a cukrzycą.31 Per-
sonel medyczny opiekujący się chorymi na cukrzycę powi-
nien więc zdawać sobie sprawę z tego związku i informować 
pacjentów o potrzebie utrzymywania dobrego stanu zdro-
wia jamy ustnej. Kierowanie chorych ze źle kontrolowaną 
cukrzycą na ocenę stomatologiczną i leczenie periodonto-
logiczne może spowodować poprawę kontroli stężenia glu-
kozy we krwi.

Mimo że przesiewowa ocena jamy ustnej powinna być 
elementem składowym dokładnego badania przedmioto-
wego, inni pracownicy opieki zdrowotnej poza personelem 
stomatologicznym zwykle nie wiedzą, na jakie objawy kli-
niczne zapalenia przyzębia należy zwracać uwagę. Zaczer-
wienienie tkanek dziąseł wzdłuż linii zębów jest klasycznym 
objawem zapalenia dziąseł, stanu wskazującego na aktywną 
odpowiedź zapalną na zakażenie bakteryjne. Jeśli występuje 
takie zapalenie, to u chorych na cukrzycę delikatne dotyka-
nie dziąseł za pomocą szczoteczki do zębów lub wykałaczki 
wywołuje krwawienie, które ustaje w  ciągu kilku minut. 
W przypadku występowania takich krwawień w wielu miej-
scach jamy ustnej chorego personel opieki zdrowotnej po-
winien zwrócić mu uwagę na konieczność dokładnej oceny 
stomatologicznej. Również obecność białego lub szarego 
nalotu na zębach wskazuje, że potrzebne może być leczenie 

ryCina 2. Wielkość kolonizacji wybranymi bakteriami 
związanymi z zapaleniem przyzębia – liczba bakterii 
stwierdzanych w kieszonkach dziąsłowych u osób bez 
rozpoznania cukrzycy oraz chorych na cukrzycę typu 2. 
u chorych na cukrzycę stwierdzono podobną ciężkość zapalenia 
przyzębia, ale mniejszą liczbę bakterii Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, szczep b, serotyp y4 (a.a (b) y4), 
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Tannerella forsythia  
(T. forsythia) i Treponema denticola (T. denticola), wszystkich wiążących 
się z zapaleniem przyzębia.

A.a (b) Y4
P. gingivalis
T. forsythia
T. denticola

Średnia liczba komórek bakteryjnych (x105)

osoby bez cukrzycy Chorzy na cukrzycę typu 2 
Słupki błędu oznaczają 95% przedziały ufności
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stomatologiczne. Do innych objawów zapalenia przyzębia 
należą szpary między górnymi przednimi zębami oraz ob-
luzowanie zębów.

Z  kolei stomatolodzy i  higieniści stomatologiczni po-
winni kierować na przesiewowe badania w kierunku cu-
krzycy tych chorych, którzy słabo reagują na początkowe 
leczenie periodontologiczne lub u których występuje za-
awansowane zapalenie przyzębia bez oczywistych objawów 
nieodpowiedniej higieny jamy ustnej. W rzeczywistości ko-
rzystne mogłoby być oznaczanie stężenia glukozy we krwi 
u tych chorych, których można zaliczyć do grupy ryzyka 
cukrzycy.

Podsumowując:
• Zarówno cukrzyca, jak i zapalenie przyzębia są częstymi 

przewlekłymi chorobami u  dorosłych, występującymi 
zwłaszcza u osób w podeszłym wieku.

• Uzyskano wiele dowodów wpływu zapalenia przyzębia na 
układowe wskaźniki zapalenia.

• Leczenie zmian w przyzębiu u chorych na cukrzycę może 
mieć ograniczony wpływ na tylko nieco zwiększone war-
tości HbA

1C
, ale u chorych na bardziej nasiloną cukrzycę 

takie leczenie może sprzyjać istotnemu zmniejszeniu tej 
wartości, jeśli zostanie skoordynowane z kontrolą stężenia 
glukozy we krwi.

• Objawy zapalenia tkanek przyzębia, w  tym zapalenia 
dziąseł, mogą być łatwo oceniane przez lekarzy wszyst-
kich specjalności.

• U chorych z zapaleniem tkanek przyzębia, u których wy-
stępuje nasilone zapalenie dziąseł niereagujące na ruty-
nowe leczenie periodontologiczne, należy przesiewowo 
poszukiwać cukrzycy.

• Dzięki lepszemu kontaktowi i skoordynowaniu lecze-
nia chorych na cukrzycę stomatolodzy oraz lekarze 
mają możliwość zapewnienia swoim pacjentom lepszej 
opieki.

diabetes Spectrum, Vol. 24, no 4, 2011, p.195. diabetes and periodontal 
disease: an update for health Care providers.
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