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Streszczenie

Wprowadzenie. Choroby przyzebia sa przewleklym procesem zapalnym tkanek otaczajacych zab. Do czynnikéw
ryzyka choréb przyzebia oprécz mikroflory jamy ustnej, stresu, palenia tytoniu nalezy réwniez cukrzyca. Znanych
jest wiele zaleznosci miedzy chorobg przyzebia a cukrzyca. Obecnos¢ przewleklego zapalenia przyzebia u pacjen-
tow chorych na cukrzyce moze wplywaé na uregulowanie stezenia glukozy, a cukrzyca jako choroba metaboliczna
wplywa na nasilenie proceséw destrukcyjnych tkanek przyzebia.

Cel pracy. Ocena stanu tkanek przyzebia u pacjentéw chorych na cukrzyce w zaleznosci od stopnia kontroli cukrzy-
cy wyrazonego warto$cig hemoglobiny glikowane;j.

Material i metody. Badaniem objeto 155 pacjentéw leczonych w Centralnym Szpitalu Klinicznym MSWiA z powo-
du cukrzycy typu 2. Badanie zostalo przeprowadzone zgodnie z Konwencja Helsiniskg z 1973 r. i zatwierdzone przez
komisje bioetyczna. U wszystkich pacjentéw oznaczono stezenie hemoglobiny glikowanej oraz wykonano pomiary
periodontologiczne, oznaczajac glteboko$¢ kieszonek przyzebnych PD, utrate przyczepu tacznotkankowego CAL,
wskaznik ptytki API, wskaznik krwawienia BOP. Oceniono stopien zaawansowania choroby przyzebia na podsta-
wie nowej skali wedlug Offenbachera.

Wyniki. Na podstawie przeprowadzonych badan wedlug skali Offenbachera u 14 pacjentéw stwierdzono BGI-H
- brak stanu zapalnego w tkankach przyzebia, u 119 BGI-G - zapalenie dzigsel, u 22 P2 - $rednio zaawansowane
zapalenie przyzebia. Zaobserwowano znaczacg korelacje miedzy stezeniem hemoglobiny glikowanej a srednig gle-
bokoscia kieszonek przyzebnych. Wykazano, ze przy wiekszym zaawansowaniu choroby przyzebia pacjenci mieli
wigksze stezenie hemoglobiny glikowanej. U pacjentéw z wiekszym stezeniem hemoglobiny glikowanej stwierdzo-
no wiekszg warto$¢ wskaznika krwawienia oraz wieksza utrate przyczepu tacznotkankowego.

Whioski. Na podstawie przeprowadzonych badan nie da si¢ jednoznacznie okresli¢ zalezno$ci przyczynowo-skut-
kowej, a jedynie przypuszczaé, ze nieleczona lub Zle prowadzona choroba przyzebia wplywa na kontrole glikemii
(Dent. Med. Probl. 2010, 47, 4, 418-423).

Stowa kluczowe: zapalenia przyzebia, cukrzyca, hemoglobina glikowana.

Abstract

Background. Periodontal diseases are chronic inflammatory processes in the tooth surrounding tissues. Apart
from the oral microflora, stress, and smoking, the risk factors for periodontal diseases include also diabetes. There
is a well-known number of relationships between the periodontal disease and diabetes. The presence of chronic
periodontitis in patients with diabetes makes it difficult to regulate glucose levels and diabetes as a metabolic dis-
order affects the intensity of destructive processes in periodontal tissues.

Objectives. The assessment of periodontal tissues’ condition, depending on the degree of diabetes control defined
by glycated hemoglobin values in patients with diabetes.

Material and Methods. The study included 155 patients treated at the Central Clinical Hospital of Ministry of
Interior Affairs due to type 2 diabetes. The study protocol, preparated in according with the Declaration of Helsinki
of 1973, was approved by the responsible Ethics Committee. In all patients following measurements were per-
formed: level of glycated hemoglobin in blood and periodontal examination including depth of periodontal pockets



Stan tkanek przyzebia a stopien kontroli cukrzycy 419

(PD), loss of connective tissue attachment (CAL), aproximal plaque index (API) and bleeding index (BOP). Patients
were classified on the basis of periodontal status using a new scale by Offenbacher.

Results. Based on the survey scale by Offenbacher, in 14 patients the absence of an inflammation in periodontal
tissues (BGI-H), in 119 BGI-G - gingivitis, in 22 P2 - moderate periodontitis was found. A significant correlation
between the level of the glycated hemoglobin and the average depth of periodontal pockets was observed. It has
been shown that the more advanced periodontal disease was, the higher levels of glycated hemoglobin patients were
observed. In patients with higher levels of glycated hemoglobin the higher bleeding index and greater loss of con-
nective tissue attachment was observed.

Conclusions. Basing on the survey it is hard to establish causal relationship between diabetes and periodontitis, but
the results suggest that untreated or poorly managed periodontal disease worsens glycemic control (Dent. Med.
Probl. 2010, 47, 4, 418-423).

Key words: periodontitis, diabetes, glycated hemoglobin.

Patogeneza chordb przyzebia jest procesem
zlozonym faczacym w sobie zainicjowanie i pod-
trzymanie przewleklego stanu zapalnego przez
zréznicowane mikrobiota i substancje pochodze-
nia bakteryjnego. Do rozwoju choroby przyzebia
dochodzi podczas zaburzenia réwnowagi miedzy
drobnoustrojami biofilmu oddzialujacymi na
tkanki przyzebia a mechanizmami obronnymi
gospodarza modyfikowanymi przez czynniki ry-
zyka [1]. Do czynnikéw ryzyka chordb przyzebia
oprocz mikroflory jamy ustnej, palenia tytoniu
i stresu nalezy rowniez cukrzyca [2-4].

Wedtug American Diabetes Association cu-
krzyca jest chorobg metaboliczng, charakteryzujg-
cg si¢ hiperglikemia, wywolang niedostatecznym
wydzielaniem insuliny na skutek uszkodzenia ko-
morek B wysp trzustkowych lub niezdolnoscig or-
ganizmu do wlasciwego jej wykorzystania. Przez
rézne patomechanizmy cukrzyca wptywa na stan
tkanek przyzebia [5, 6].

Swiatowa Organizacja Zdrowia (1985) wyr6z-
nia nastepujace typy cukrzycy:

1) cukrzyca insulinozalezna typu I,

2) cukrzyca insulinoniezalezna typu II,

3) cukrzyca wtérna typu III,

4) cukrzyca ciezarnych typu IV,

5) uposledzona tolerancja glukozy.

Najczesciej wystepuje cukrzyca typu Ii IT. W Pol-
sce na cukrzyce choruje okoto 1,5 mln osdb. Zapa-
dalno$¢ na te chorobe ma tendencje wzrostows [7].
Hiperglikemie mozna rozpozna¢ na podstawie badan
laboratoryjnych: glikemia na czczo > 126 mg/dl, glike-
mia przygodna > 200 mg/dl oraz glikemia po 2 godzi-
nach po obcigzeniu 75 g glukozy — 200 mg/dl.

Do kontroli wyréwnania cukrzycy jest onacza-
ne stezenie hemoglobiny glikowanej (HbAlc [%]).
Wedtug Polskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego z 2006 r. kryterium wyréwnania cukrzycy
stanowi HbAlc < 6,1% [7]. Ze wzgledu na niewiel-
ki odsetek pacjentéw osiagajacych ten poziom za
warto$¢ graniczng przyjeto HbAlc = 7,5%. Po-
wyzej tej warto$ci zwigksza si¢ ryzyko powiktan
przewleklych cukrzycy [4, 8].

Zapalenie przyzebia u chorych na cukrzy-
ce ma ciezszy przebieg w poréwnaniu z osoba-
mi zdrowymi. Obecno$¢ przewleklego zapale-
nia przyzebia u pacjentéw chorych na cukrzyce
utrudnia z jednej strony uregulowanie steZenia
glukozy, z drugiej cukrzyca jako choroba metabo-
liczna wplywa na nasilenie proceséw destrukeyj-
nych w przyzebiu.

Celem pracy byla ocena stanu tkanek przyze-
bia u pacjentéw chorych na cukrzyce w zaleznos$ci
od stopnia kontroli cukrzycy wyrazonego warto-
$cig hemoglobiny glikowanej HbAlc.

Material i metody

Do badania wlaczono 155 pacjentéw leczo-
nych w Centralnym Szpitalu Klinicznym MSWiA
w Warszawie z powodu cukrzycy typu 2. Badania
przeprowadzono zgodnie z Konwencja Helsinska
i zaakceptowano przez komisje bioetyczng. Prze-
badano 67 kobiet i 88 mezczyzn. Srednia wieku
grupy badanej wynosita 61 lat. Na podstawie
dokumentacji medycznej okreslono $redni czas
trwania cukrzycy wynoszacy 12 lat. U wszystkich
pacjentéw oznaczono stezenie hemoglobiny gliko-
wanej (HbAIc) oraz przeprowadzono badanie sto-
matologiczne z uzyciem lusterka stomatologiczne-
go i sondy periodontologicznej (WHO typ 621).
Wykonano pomiary periodontologiczne, ozna-
czajac glebokos¢ kieszonek (PD), utrate przyczepu
facznotkankowego (CAL), wskaznik krwawienia
(BOP) i wskaznik plytki (API) wedlug Lange et al.
oraz oceniono stopien zaawansowania choroby
przyzebia na podstawie skali wedlug Offenbache-
ra [9] opartej na roznicach w fenotypie biologicz-
nym. Wedlug tej klasyfikacji glebokos¢ kieszonki
PD < 3 mm i wskaznik krwawienia BOP < 10%
$wiadczy o braku stanu zapalnego w tkankach
przyzebia (BGI-H), PD < 3 mm i BOP > 10% ozna-
cza zapalenie dzigset (BGI-G). Zapalenie przyze-
bia jest rozpoznawane w przypadku stwierdze-
nia kieszonek dzigstowych o gtebokosci powyzej
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4 mm. U pacjentéw z glebokoscia kieszonek PD
> 4 mm i BOP < 10% stwierdza si¢ tagodne za-
palenie przyzebia (P1), w przypadku 10% < BOP
< 50% $rednio zaawansowane zapalenie przyze-
bia (P2). Ciezkie zapalenie przyzebia stwierdza sie
w przypadku PD = 4 mm i BOP > 50% (P3).

Uzyskane wyniki poddano analizie staty-
stycznej. Wyznaczono wartoéci $rednie i ich bledy
dla wielkosci pomiarowych, a dla wielkosci jako-
$ciowych wyznaczono czestosci ich wystepowania
z bledami. Obliczenia wykonano dla calej badanej
grupy i w podgrupach zwigzanych z uzywaniem
badz nie insuliny lub grupg wg Offenbacha. Wy-
niki poréwnywano testem t-Studenta. Wyzna-
czono wspdtczynniki korelacji miedzy badanymi
parametrami oraz przebiegi zalezno$ci liniowej
badanych wskaznikéw od czasu trwania cukrzy-
cy i innych parametréw. Tabelaryczny test y? za-
stosowano do analizy liczebnosci chorych po po-
dziale na grupy w zaleznosci od wartosci HbAlc
i stosowania insuliny.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono dane dotyczace ste-
zenia hemoglobiny glikowanej oraz $rednie war-
tosci wskaznikdw oceny stanu tkanek przyzebia.
Poziom $redniej wartosci hemoglobiny glikowanej
wynosit 7,62% (5,7-12,9), u 112 osdéb stwierdzo-
no stezenie hemoglobiny glikowanej ponizej 8%
(5,7-7,95), u 43 wartosci hemoglobiny glikowanej
byty powyzej 8% (8,0-12,9). Mediana liczby zgbow
w grupie badanej wynosifa 18, 19 wérdd pacjen-
tow, u ktorych stwierdzono stezenie hemoglobiny
glikowanej ponizej 8%, 16 wérdd pacjentéow ze
stezeniem hemoglobiny glikowanej powyzej 8%.
Srednia gteboko$¢ kieszonek przyzebnych i utrata
przyczepu tacznotkankowego wynosity odpowied-
nio PD 2,77 mm (1,48-5,17 mm), CAL 4,16 mm

Tabela 2. Dane dotyczace stanu tkanek przyzebia wedlug
skali Offenbachera w badanej grupie

Table 2. Periodontal variables according to Offenbacher
scale in the examined group

BGH BGIG | P1 P2 P3
PD> | PD< | PD> | PD> | PD>
3BOP| 3BOP| 4BOP| 410< | 4 BOP
<10 > 10 <10 BOP > 50
<50

Liczba 14 119 0 22 0

0sOb

(Number

of patients)

Odsetek 9,03 76,77 | - 14,19 | -

(Percen-

tage)

(1,6-9,23 mm). Wsréd pacjentéow z HbAlc < 8%
$rednia glebokos¢ kieszonek wynosita 2,7 mm,
§redni poziom utraty przyczepu tacznotkanko-
wego 4,06 mm. U pacjentdéw ze stezeniem hemo-
globiny glikowanej powyzej 8% $rednia gtebokos¢
kieszonek przyzebnych wynosifa 2,95 mm, utrata
przyczepu lacznotkankowego 4,43 mm. Sredni
wskaznik ptytki i $redni wskaznik krwawienia
wynosit odpowiednio 80,85 i 29,87%. Wigksze
wartosci wskaznikéw odnotowano wsréd pacjen-
tow ze stezeniem hemoglobiny glikowanej powy-
zej 8%. Wsrod tych pacjentéw wartoéci wskaznika
API i BI wynosily odpowiednio 84,73 i 35,19%,
a wérdd pacjentoéw ze stezeniem hemoglobiny gli-
kowanej ponizej 8% wartos¢ wskaznika API wy-
nosila 79,34%, a wskaznika BI 27,83%.

W tabeli 2 przedstawiono dane dotyczace sta-
nu tkanek przyzebia wedlug skali Offenbachera.
U 14 pacjentéw stwierdzono kieszonki dzigsto-
we ponizej 3 mm i BOP ponizej 10%, pacjenci ci
stanowili 9% wszystkich badanych i nalezeli do
grupy BGI-H. U 119 oséb (76,7% wszystkich ba-

Tabela 1. Srednie wartosci wskaznikéw oceny stanu tkanek przyzebia w zaleznosci od stezenia hemoglobiny glikowanej

Table 1. Mean values of periodontal variables depending on glycated hemoglobin level

HbAlc [%] Liczba Sredni Czas trwa- | Liczba zebow API - ér. | BI -ér. PD - ér. | CAL - $r.
(min.-maks.) 0sOb wiek - lata | nia cukrzy- | mediana (API - (BI - (PD - (CAL -
(Num- (Mean age | cy - lata (Number of teeth | average) average) | average) | average)
ber of — years) (Duration | median) (%) (%) (mm) (mm)
patients) | (min. of diabetes | (min.—-maks.)
—-maks.) - years) (szt.)
- n=155 | 61(39-82)| 12,35 18 (7-32) 80,85 29,87 2,77 4,16
(+7,42) (+14,40) | (£16,19) | (£0,70) | (x1,22)
< 8% (5,7-7,9) n=112 11,79 19 (7-32) 79,34 27,83 2,70 4,06
(£ 7,39) (£15.19) | (£15,16) | (£0,66) | (x1,16)
> 8% (8,0-12,9) | n=43 13,85 16 (7-30) 84,73 35,19 2,95 4,43
(+ £7,36) (£11,43) | (x17,71) | (£0,79) | (+ 1,35)
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danych) stwierdzono glebokos¢ kieszonki dzia-
stowej ponizej 3 mm i wskaznik krwawienia BOP
powyzej 10%. Pacjentow zakwalifikowano do
grupy BGI-G wedlug klasyfikacji Offenbachera.
U 22 pacjentéw, czyli 14,3% grupy badanej, stwier-
dzono glebokos¢ kieszonek przyzebnych powyzej
4 mm i BOP 10-50% (P2).

Stwierdzono istotng korelacje miedzy liczba
posiadanych zebdéw a czasem trwania cukrzycy
(ryc. 1).

Wykazano istotng statystycznie korelacje mie-
dzy wartosciag hemoglobiny glikowanej a glebo-
koscig kieszonek przyzebnych (ryc. 2). Tak wiec,
im wyzsza wartos¢ HbA1C, tj. im gorzej kontro-
lowane stezenie glikemii, tym wigksza gleboko$¢
kieszonek przyzebnych. Wykazano, ze przy wigk-
szym zaawansowaniu choroby przyzebia, pacjenci
mieli wigksze stezenie hemoglobiny glikowane;.
U pacjentéw, u ktérych nie stwierdzono choroby
przyzebia, $rednie warto$ci HbAlc wynosity 7,1%,
wartosci stezenia hemoglobiny glikowanej zwigk-
szaly si¢ wraz z zaawansowaniem choroby przyze-

bia. U pacjentdw z zapaleniem dzigsel srednie ste-
zenie HbAlc wynosito 7,6%, a w przypadku $red-
niego zapalenia przyzebia 8,3% (ryc. 3). Wieksza
utrate przyczepu tacznotkankowego stwierdzono
u pacjentéow z wiekszym stezeniem hemoglobi-
ny glikowanej. U pacjentéw z wyzszym HbAlc
stwierdzono wiekszy wskaznik krwawienia.

Zaobserwowano istotny statystycznie wspot-
czynnik korelacji miedzy przyjmowaniem insuli-
ny a wartoscig utraty przyczepu tacznotkankowe-
go CAL (R =0,24).

Omowienie

Na podstawie przeprowadzonych badan za-
obserwowano gorsze warto$ci wskaznikéw kli-
nicznych tkanek przyzebia u pacjentéw chorych
na cukrzyce, co potwierdza zwigzek choréb przy-
zebia z chorobami ogdlnoustrojowymi [8, 10-13].
Na podstawie zgromadzonych danych nie da si¢
jednoznacznie okresli¢ zaleznosci przyczynowo-
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-skutkowej, a jedynie przypuszczad, ze nieleczona
lub Zzle prowadzona choroba przyzebia wptywa na
poziom glikemii wyrazony warto$cia hemoglo-
biny glikowanej. Podobne wyniki zaobserwowali
Campus et al. [10]. Autorzy zbadali 212 pacjentéw,
71 leczonych z powodu cukrzycy typu 2 i 141 zdro-
wych, stanowigcych grupe kontrolng. U chorych
na cukrzyce stwierdzono znacznie mniejszg liczbe
zebow oraz znacznie wiekszg gltebokos¢ kieszonek
przyzebnych i wyzszy wskaznik krwawienia w po-
réwnaniu z grupa kontrolna.

Podobne wnioski wyciagneli Bridges et al. [13].
Wskaznik plytki, wskaznik krwawienia i gtebo-
kos¢ kieszonek byty znacznie wigksze wéréd pa-
cjentoéw chorych na cukrzyce niz u oséb zdrowych.
W badaniach wtasnych zaobserwowano wiekszy
wskaznik plytki API u pacjentéw przyjmujacych
insuline, co przypuszczalnie moze $wiadczy¢
o braku mozliwoéci utrzymania wlasciwej higie-
ny jamy ustnej z powodu czestego przyjmowania
positkéw w zalezno$ci od dawki insuliny. Wraz
z czasem trwania cukrzycy zmniejszala sie glebo-
kos¢ kieszonek dzigstowych, co moze $wiadczyé,
ze ustabilizowanie cukrzycy ma wplyw na stan
tkanek przyzebia.

Bandyopadhyay et al. [14] przeprowadzili ba-
dania wsroéd Afroamerykanéw Gullah. Pacjentow
obserwowano przez 4 lata, oceniano glebokos¢
kieszonek przyzebnych, utrate przyczepu laczno-
tkankowego i wskaznik krwawienia w zalezno-
$ci od stezenia hemoglobiny glikowanej. Gorsze
warto$ci parametrow klinicznych, wieksza gle-
bokos¢ kieszonek, znaczng utrate przyczepu lacz-
notkankowego i wiekszy wskaznik krwawienia
stwierdzono u pacjentéw ze stabo kontrolowang
cukrzyca - wyzszym stezeniem hemoglobiny gli-
kowanej. Z kolei Awartani et al. [15] przeprowa-
dzili badania wérod pacjentéw chorych na cukrzy-
ce typu 2 w Arabii Saudyjskiej, oceniajac zwigzek
miedzy kontrolg glikemii w cukrzycy typu 2
inasileniem choréb przyzebia. Zbadano 126 kobiet
z rozpoznang cukrzycg typu 2. Pacjentéw podzie-
lono na dwie grupy. Pierwszg grupe stanowili pa-
cjencizlepiejkontrolowang cukrzyca (HbAlc < 9%)
- 74 pacjentdw, druga grupe stanowilo 52 pacjen-
tow ze zle kontrolowang cukrzycg (HbAlc > 9%).
Obliczono wskaznik plytki, wskaznik krwawie-
nia, gtebokosé¢ kieszonek. W wyniku badania nie
stwierdzono znamiennej statystycznie rdznicy
miedzy grupami w zaleznodci od wieku, czasu
trwania cukrzycy, wskaznika plytki i wskaznika
krwawienia. Zaobserwowano znaczng glebokos¢
kieszonek przyzebnych wsrdd pacjentéw ze stabo
kontrolowanym poziomem glikemii w poréwna-
niu z pacjentami, u ktérych wartosci hemoglobiny
glikowanej byty < 9%.

Wykazana w badaniach wilasnych dodatnia
korelacja miedzy warto$cig hemoglobiny glikowa-
nej a glebokoscig kieszonek przyzebnych zostata
stwierdzana takze przez innych autoréw. Chen
et al. [16] oceniali zwigzki wskaznikow klinicz-
nych okreslajacych stan tkanek przyzebia oraz
metabolicznych i ogoélnoustrojowych markerow
zapalenia u chorych na cukrzyce. Badaniem ob-
jeto 140 pacjentéw leczonych z powodu cukrzycy
typu 2. Wykonano badanie periodontologiczne,
okreslono glebokos¢ kieszonek, wskaznik plytki
i wskaznik krwawienia. Okre$lono stezenie he-
moglobiny glikowanej, glukozy na czczo, biatka
CRP, czynnika martwicy nowotworéw (TNF-a)
oraz profil lipidowy. Pacjentéw podzielono na trzy
grupy w zaleznosci od $redniej wartosci gleboko-
$ci kieszonek. Na podstawie analizy statystycznej
stwierdzono, Ze pacjenci ze znacznie glebszymi
kieszonkami mieli duzo wigksze stezenie hemo-
globiny glikowanej i bialka C-reaktywnego. Nie
stwierdzono istotnej réznicy miedzy grupami pod
wzgledem poziomu TNF-a w surowicy, wieku,
plci, BMI oraz czasu trwania cukrzycy. Zaobser-
wowano dodatnie korelacje miedzy PD i HbAlc
oraz miedzy PD i hsCRP.

Réwniez Lim et al. [17] przeprowadzili bada-
nia potwierdzajace zwigzek markeréw zapalenia
i wystepowania choréb przyzebia wsréd pacjen-
tow chorych na cukrzyce typu 2. Stwierdzono
wiekszy wskaznik krwawienia i glebokos¢ kie-
szonek > 5 mm u pacjentéw ze zle kontrolowa-
nym stezeniem glikemii ocenianym przez HbAlc
(p < 0,01). Poziom wyréwnania glikemii oceniany
przez HbAlc okreslono jako gtéwny czynnik ry-
zyka zwigzany z zakresem i nasileniem choroby
przyzebia.

W badaniach Krajewskiego et al. [18] ocenio-
no stan tkanek przyzebia u pacjentéw chorych na
cukrzyce typu 2 w zaleznosci od stezenia hemo-
globiny glikowanej w poréwnaniu z osobami bez
tej patologii. Zaobserwowano niewielkie réznice
w parametrach stanu zapalnego tkanek przyzebia
miedzy pacjentami cierpigcymi na cukrzyce typu
IT (dobrze kontrolowang) a osobami zdrowymi.
Na stan tkanek przyzebia wplywa przede wszyst-
kim stan dlugofalowego wyréwnania cukrzycy.

W badaniach wlasnych zaobserwowano wigk-
sze stezenie hemoglobiny glikowanej u pacjentow
ze $rednio zaawansowanym zapaleniem przyzebia
w pordwnaniu z pacjentami, u ktorych stwierdzo-
no jedynie zapalenie dzigsel.

Przeprowadzone badania wlasne potwierdza-
ja obserwacje innych autoréw o wplywie stanu
zapalnego tkanek przyzebia na stopien kontroli
poziomu glikemii.
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